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Historta.—Esta enfermedad descripta por Celso en los indi-
viduos que orinaban mucho, fué designada por Areteo con ei nom-
bre de diabetes, que quiere decir ‘‘yo paso al través’’; Willis en el
afio 1674 descubre el sabor dulce de las orinas en estos enfermos.

Dobson v Pool, demuestran quimicamente, por intermedio de
la evaporacion y fermentacion de las orinas, la presencia de azicar.
Pero es recién en el afio 1696, cuando Morton relata el primer caso
de diabetes en el nifio, y J. Bollo en el 1798 hace una descripeion
muy completa de esta enfermedad. Kussmaul en 1874 describe el
coma diabético con tres grandes sintomas: disnea, intensa agitacion
e inconeciencia, como cuadro terminal, atribuyéndole esta fenome-
nologia clinica a la intoxicacién aceténica.

Bedon, en el afio 1877, escribe su tesis sobre este tema y un
ano mas tarde Kulz y Jithinger hacen sobre ella una monografia.
Foster, en Inglaterra, publica dos observaciones; luego aparecen
las monografias de Southez, Sanders y Hamilton. En el afio 1880,
Enrique Leroux, escribe su tesis sobre el mismo tema y dos afios
después Joenicke publica un estudio sobre el coma, que lo atribu-
ve a la acetonemia. Posteriormente, Gennes publica dos casos mas.
En el afio 1889, Bogoras hace su tesis con 500 casos. Rist, en 1892,



hace una comunicaciéon que se titula ‘‘diabetes sacarina a evolu-
cion sobre aguda en un nifio de 11 afios””. Dauchez, en 1893, des-
cribe el coma diabético en un nifio de 18 meses. Wegeli, en 1896,
se ocupa de la diabetes infantil con 150 casos, y en 1899, comunica
Le Gendre a la Sociedad de Pediatria de Paris, un caso de diabe-
tes en un nifio de 22 meses. En 1902, Sardchaga, en el Uruguay
v Swatzlander en Nueva York, publican cada uno 2 casos. En los
anos 1903 y 1904, Hudson y Bich publican nuevas observaciones.
En 1911, Eaton y Woods, publican 647 observaciones. En el afio
1914, Casaubon presenta su tesis titulada: ‘‘Lia diabetes en la in-
faneia™, y que constituye el tinico trabajo de esa indole presenta-
da en nuestra Facultad hasta la fecha. Jeans, en el afio 1917, da
alrededor de 1.000 obhservaciones. En la actualidad, en nuestro
pais, el Prof. Escudero tiene méas de 50 enfermos atendidos en el
Servicio de las Enfermedades de la Nutricién a su cargo.

FrecuENcIA.—La diabetes es mucho més rara en el nifio que
en el adulto y su frecuencia aumenta cuanto més se avanza en edad.,
como lo demuestran elocuentemente las estadisticas de Leroux,
Saundby y Wegeli sobre 408 casos y los de Lepine:

Leroux-Wegeli-Saundby Lépine
Por debajo de 1 afio. 9 observ. Delallafos. . . ... 2%
De 1 a 5 afos . . . 77 observ. De 10 a 20 anos . . L 4 %
De 5 a 10 afios . . . 122 observ. De 20 a 30 afios . . . . . 7%
De 10 a 15 afios . . 200 observ. De 30 a 40 afios . . . . . 14 9%

Se la puede pues‘ observar a toda edad. Se han ecitado casos
poco concluyentes de diabetes fetal; Ludwig, Bossa y Bell, relatan
observaciones de 1 lactante de 14 dias (que bien podria tratarse
de lactosuria) y de 1; de 2 y de 3 meses (Baumel, Fumarola y
Young). Curé uno de tres semanas de Bansay y refiere otro en
un recién nacido, con glicemia de 2.40 gr.

Contrariamente en lo que se observa en el adulto, en el que la
preponderancia es de 1 a 3 en el sexo masculino, en el nifio hay
débil predominio femenino segiin algunos autores y masculino se-
gun otros. Lo mismo sucede con la predisposicion en el nifio de la
raza judia; unos lo niega (Nohécourt), y otros la afirman.

En nuestro medio es mucho menos frecuente que en Europa,
como lo demuestran elocuentemente las estadisticas llevadas a efec-
to en Buenos Aires. En el Hospital de Nifos, sobre 65.000 sujetos
solamente se registran 9 casos de diabetes: en el Servicio del ma-
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logrado Prof. Navarro, sobre 30.000 nifios tan sélo tuvo 3 casos y
en nuestro Servicio, es el tinico caso, sobre mas de 40.000 nifios fi-
chados durante los tltimos 10 afios. Berghing da solo 3 casos en 20
anos en la Clinica Pedidtrica de Padova.

ErioLogia.—Desde el concepto de la didtesis sustentada en
otros tiempos, hasta la de un trastorno del metabolismo, las cau-
sas ineriminadas como causales de la ruptura del equilibrio meta-
holico, son numerosas.

Pueden ser causas predisponentes o determinantes.

Causas predisponentes: La herencia juega un papel impor-
tante, tanto en el hijo del artritico como en el del diabético; ello
hace decir a algunos autores, que dicho factor ocupa el 30 % de
los casos. Bondelet, ya en el siglo XVI hablé de la preponderancia
etiologica de la herencia; Politzer, en cambio, le atribuye un 15 %
de la totalidad. Lién y Moreau, publican 30 casos reunidos por
ellos v otros, con iguales caracteristicas. Segtin Labbé y London,
en el 23 % de los casos interviene la herencia, el 35 % en caso de
diabetes grave v el 20 % en la benigna. Para Escudero, el 20 %
de los casos estdn vinculados a la herencia. Hay preponderancia
de la herencia paterna, debido a que la madre diabética puede lle-
var el parto a término més dificilmente que la sana. La lLerencia
puede ser similar, ya sea directa o indirecta, o bien disimilar con
manifestaciones en los ascendientes, de la didtesis neuroartritica
de los antiguos. El caso citado por Le (Gendre, reune la mayoria de
los factores hereditarios. Fueci la considera como la transmision
hereditaria de una congénita insuficiencia funcional de Jlos islo-
tes de Langerhans, que puede permanecer latente por un tiempo
variable antes de manifestarse como tal, a consecuencia de un agen-
te que perturbe el equilibrio organico, de manera que la herencia
no es necesariamente fatal, pues el sujeto puede permanecer en la-
tencia permanente.

Lia coexistencia de la diabetes en varios hermanos o hermanas
realiza la diabetes infantil familiar, que la constituye el 25 % de
los casos observados (Nobécourt).

Existen familias en las cuales los hermanos son todos diabé-
ticos y cuando algunos no lo son en la infancia, se hacen diabéti-
cos en la adolescencia. Cuando la enfermedad se va transmitiendo
en una misma familia, la fecha de la iniciacién de ésta va acercan-
dose hacia la del nacimiento.
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Argumentos de peso en favor de la teoria de la herencia fue-
ron aportados por White, Joslin v Pincus, quienes efectuaron un
estudio sobre mellizos de madre diabética y comprobaron que en el
70 % de los univitelinos estaban ambos atacados de diabetes, con-
tra solo el 16 % de los plurivitelinos, y que por otra parte, la dia-
betes se observa con frecuencia 10 veces superior entre los herma-
nos v hermanas de diabéticos que en un grupo control. Comproba-
ron ademds, que la herencia toma la proporcién mendeliana del ti-
po recesivo simple. Por otra parte, va hemos citado la infiuencia
de la edad, sexo y raza, por lo cual no volveremos sobre ello.

Causas determinantes: Hay quienes sostienen la existercia de
un agente causal y la declaran contagiosa. Hutinel afirma que el
diplococo de Leyden-Triboulet-Coién que se encontraria en la sali-
va de los diabéticos con gingivitis, seria el agente infectante, pero
Labbé no comparte esta opinién.

Entre las infecciones cronicas, la sifilis y la tubercuiosis se
disputan las preferencias. Nobécourt dice, que existe una diabetes
heredosifilitica; Labbé la toma apenas en consideracion; Lemounier
publica un caso curado por tratamiento mercurial.

Hay autores que le atribuyen importancia a las enferniedades
infecciosas agudas, (sarampion, escarlatina, coqueluche, parotiditis,
difteria, tifoidea) y mno constituyen excepcion, los casos de diabe-
tes que, aparentemente al menos, se han iniciado en el eurso o
convalecencia de las mismas; segun otros autores, aquella seria
desconocida o latente.

Algunos han ineriminado a lesiones del sistema mnervioso cen-
tral por traumatismo con lesién funcional (conmocion) u organica
(hemorragia), que por excitacion de los centros vegetativos puede
producir trastornos permanentes del metabolismo (Kretzchmer),
responsabilizando otros a enfermedades nerviosas centrales, (tumo-
res, meningitis, reblandecimiento, corea, epilepsia, entermedad de
Friedereich) v a enfermedades de glindulas enddcrinas.

Una alimentacion muy rica en hidratos de carbono, puede
provocarla; Watts cita un caso por ingestion masiva de azticar.

Por tdltimo, nos quedan las toxinas que actuando sobre el pan-
creas y el sistema reticulo endotelial, podrian despertar la diabetes.

ANATOMIA PATOLOGICA.—Las lesiones anatomicas que han se-
nalado ciertos autores en diferentes aparatos, no han sido hallados
por otros, lo que hace pensar que la mayoria de ellas no son mas
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que la consecuencia de complicaciones o de infecciones intercurren-
tes (Hutinel-Tisier) .

No se encontraron tampoco lesiones pancredticas organicas y
en todos los nifios autopsiados se constataba su integridad anaté-
mica, salvo alguna pequefia infiltracion leucocitaria. Se hicieron
también recuentos de los islotes de Langerhans, pensando encon-
trar una disminucién de su nimero o de su tamafio, pero al respec-
to son muy contradictorios los resultados.

K. A. Heiberg, hizo la autopsia de un nifio de 15 Imeses, en-
contrando gran disminucién del ntimero de los islotes. Por otra
parte se han encontrado pancreas completamente destruidos o atro-
fiados sin que el enfermo hubiese tenido el menor sintoma de dia-
betes (Lancereau, Leroux, Seiffert, ete.). Muggia, en el afio 1925
publica un caso de diabetes cuya necropsia di6 un aumentc en el
volumen del pincreas. Martinez Vargas autopsié un nifio de 16
anos con lesiones macroscopicas del higado, pancreas, rinén, cipsu-
las suprarrenales y ganglios linfiticos, siendo mdas eviderdes las
del panereas, aunque microscopicamente sano. (autier y Saloz pu-
blican un caso de péncreas macro y microscopicamente sanos. Pa-
ra aleunos, las lesiones pancreiticas serian habituales (Lancereaux,
Opie, Weisselbaum y Allendi), para otros inconstantes (Hausse-
mann ). Por otra parte, graves lesiones pancreiticas difusas se han
observado sin diabetes (Labbé). La mayoria de los autores atribu-
ve la diabetes a una insuficiencia pancredtica (por destruceién or-
ganica o funcional), total o parcial, de los islotes de Langerhans.
La falta de lesiones ostensibles se explicaria por el curso rapido de
esta afeccion en el nino.

FisioparoLocia.—Hasta hace 2 6 3 anos se aceptaba tacita-
mente que el pancreas era el centro regulador tinico y exclusivo del
metabolismo gltcido. Los experimentos de Méring y Minkosky en
el afio 1889, provocan por la pancrectomia total la diabetes inme-
diata en perros, originando esa interpretacion. Escudero de-
mostréo que la supresion progresiva y total del pancreas en el pe-
rro, (a semejanza de lo que ocurre en el hombre enfermo) no pro-
voca la diabetes en este animal.

Por el contrario, si a un perro despancreatizado por el proce-
dimiento anterior, se le suprime a continuacién el bazo, el animal
se hace diabético ¥ muere en coma. La experiencia se efectia de
este modo: se desprende el pancereas de su cavidad y se liga su pe-
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diculo vasculonervioso como asi sus conductos secretores. Al cabo
de 6 meses, todo ello se ha transformado en un cordén fibroso que
se puede extirpar, pero en estas condiciones, el animal no se hace
diabético. Ahora bien, efectuando luego una esplenectomia, el ani-
mal presenta una profunda alteraciéon del metabolismo de los hi-
dratos de carbono. Teniendo en cuenta todo esto, Escudero afirma
que existe otro tejido con funcién vicariante del pAncreas y afirma
que ese tejido es el reticulo endotelial.

Sentado esto previamente, veremos qué es lo que pasa con la
transformacion de los glicidos.

La ingestion de hidratos de carbono en un sujeto normal trae
aparejada la ola hiperglucémica, de una duracion de 2 145 ho-
ras y cuya intensidad se halla en relacién con la cantidad y cali-
dad de lo ingerido, pero que por intermedio del reflejo hipogluce-
miante, mantiene la tasa normal de la glucosa en la sangre.

En los nifios diahéticos se presenta un fenémeno propio, que
se ha llamado ‘‘labilidad de la glucemia’’, y que no es mas que la
exageracion de los reflejos hiper e hipoglucemiantes. Estos refle-
jos estan condicionados por intercorrelaciones humorales ¥y ner-
viosas.

La disminucién de la tasa normal de la glucosa sanguinea des-
pierta un reflejo, que excitando un ganglio dorsal simpatico trans-
mite esta oscilacion al ganglio celiaco, éste a su vez a la glandula
suprarrenal, la que pondria en libertad adrenalina, la que obran-
do sobre el glucogeno hepatico lo transformaria en glucosa que se
vertiria en el torrente circulatorio en cantidad necesaria para man-
tener su tasa.

Si por el contrario hay hiperglicemia, ésta excita el nucleo dor-
sal del vago, por intermedio del cual, activaria la funeion glicoli-
tica del pancreas y sistema reticulo endotelial, vertiendo en la san-
gre la cantidad necesaria de insulina para quemar el exceso de glu-
cosa circulante.

En los nifios hay una exageracion de estos reflejos ¥ entrarian
con suma facilidad de la hiper a la hipoglucemia, lo que no deja
de tener su importancia para el tratamiento.

Segtin Dohmann, la secresion glandular de la insulina v adre-
nalina se hacen bajo la influencia de dos centros nerviosos proxi-
mos el uno al otro en el bulbo y dirigidos a su vez por los centros
de regulacion merviosa glicémica del cuerpo estriado v capas Op-
ticas. Lia secrecion tiroidea puede elevar la glicemia, sea por inter-
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medio del simpético, de las suprarrenales o del higado, sea por trans-
formacién directa de las albtiminas corporales, sea inhibiendo la
secrecion pancreatica insulinica. Habria, al lado de la diabetes pan-
creatica, glucosurias paradiabéticas, de origen nervioso o aun re-
nal. Para la diabetes verdadera infantil, seria debido a una insufi-
ciencia pancreitica congénita de origen hereditario y como causas
desencadenantes: reacciones hormonales pubertarias, infecciones
intercurrentes, ete.

Segiin Pollak, la existencia de insulina en el pancreas del nifio
diabético es la mitad de la de los sanos. La insulina serfa vertida
en el conducto linfatico y de alli pasarfa al torrente circulatorio.

Expondremos a continuacién las teorias patogénicas, en el or-
den de aparicion :

1.2 Teoria nerviosa (Claudio Bernard): Por excitacion de un
centro regulador en el 4.° ventriculo, lo que explicaria algunos ca-
sos de diabetes traumatica.

2.° Teoria hepdtica: Diabetes por hiperhepatia (Lancereaux),
debido a un exceso de formaciéon de glucosa. Por anhepatia (Gil-
bert-Lerehoullet), por glucolisis disminuida.

3.° Teoria pancredtica (Lancereaux): Por menor desarrollo de
esa glandula.

4.° Teoria de Bouchard: Que se explicaria por disminucién de
los intercambios nutritivos por hipoactividad de los tejidos, debi-
do a un vicio constitucional hereditario o congénito.

5.2 Teoria pluriglandular (Hutinel, Labhé, Mouriquand, I.e-
reboullet) : Que hacen intervenir el pancreas, higado, tiroides, su-
prarrenales, hipofisis, eldndulas que presiden la glucolisis y su
desarrollo.

CuADRO CLINICO Y SINTOMATOLOGICO.—El nino diabético nun-
ca se presenta al médico exhibiendo la sintomatologia clinica cla-
sica que ponga en evidencia esta enfermedad. Serd necesario ahon-
dar bien los interrogatorios, ecuando las madres o allegados de los
ninos nos dén algunos de los sintomas por los cuales nos pondremos
sobre la pista de esta afeccion. Lia mayoria de las veces, es un he-
cho banal y comtn en clinica infantil que dandole su real valor,
serd el comienzo de un cuadro sintomatolégico no referido, pero
que corresponderda a un trastorno del metabolismo.

Se nos dira que el nifio ha enflaquecido, que estd somnoliento



0 que tiene prurito sin lesion de piel, tres sintomas a los que, aisla-
dos o reunidos, el médico debe darle un valor importante en la hiis-
queda de la diabetes. Haciendo un minucioso interrogatorio se nos
dird que el nifio come mucho, gque ingiere una buena cantidad de
liquido, que las orinas emitidas son llamativas por su cantidad.
Otras veces, un hecho fortuito nos lleva al diagnoéstico, como ocu-
rri6 en el caso de nuestra enferma; en él las moscas se reunian en
cantidad en los sitios sobre los que habfa orina de la nifia. No po-
cas veces un defecto visual induce a la madre a consultar a un ocu-
lista, el que encuentra una opacidad del eristalino v al investigar
su etiologia se encuentra con una diabetes; O Brien, Molskerry ¥y
Allen encontraron opacidades del cristalino en el 16 % de ios 126
casos estudiados por ellos.

Resumiendo, diremos que el cuadro clinico estd constitnido
por: polidipsia, poliuria, polifagia, prurito, somnolencia y enfla-
quecimiento. Como sintomas secundarios, tendremos: trastornos de
las vias digestivas con modificaciones de la mucosa bucofaringea
(lengua seca, saburral, muguet, encias tumefactas, mal aliento),
va alternativas de constipacion y diarreas; sintomas cerebrales v
mas frecuentes sintomas de depresion, astenia, somnolencia, a veces
excitacion : suefio inquieto, convulsiones, irritabilidad; sintomas
nerviosos diversos: cefalalgia, neuritis, disminucién o abolicion de
reflejos tendinosos en el nifio ya grande; trastornos visuales, fa-
cies y piel palida, disereta anemia, dermatosis.

El examen biolégico que debe hacerse sistematicamente nos
darad: glucosuria que es muy variable y de alto porcentaje en gene-
ral, (Langstein, cita un caso que alcanzé 250 er. en 24 horas) ¥
una glucemia por encima de 1.20 % tomada por la mafiana en ayu-
nas. La acetonuria, diaceturia y la presencia de dcido oxibutirico
en las orinas tienen un considerable valor. En el nifo, pueden pre-
sentarse hiperglicemias altas y sostemidas sin glucosurias. Se admi-
te como tasa normal de glucosa en sangre en el lactante la de 0.80
por ciento (Boche) .

Aconseja Escudero pensar en la acidosis en todo nifio diabé-
tico que sin mediar causa infecciosa alguna presente una sintoma-
tologia nueva.

Antes de la aparicién de la diabetes se observa un crceimien-
to exagerado, el cual se detiene desde la iniciacién de la enferme-
dad, dejando al enfermo en un estado de infantilismo con deteni-
miento en el desarrollo de las glindulas genitales (Labbé): a este
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respecto no han sido comprobadas las relaciones que puedan tener
las eglandulas endderinas con las infecciones croénicas.

Acmosis v coma.—La diabetes infantil es una afeccion esen-
cialmente evolutiva, que conduce por periodos agudos a las acido-
sis transitorias para caer luego en la acidosis definitiva y el coma
terminal ; por consiguiente, segtin Hscudero, no son complicaciones
sino estados evolutivos de la diabetes, que la podemos dividir su-
cesivamente en: acidosis quimica, acidosis clinica, precoma jf coma
declarado.

La acidosis quimica solo se reconoce por la presencia de una
disereta acetonuria y diaceturia con el consiguiente aumento de la
acidez organica, aumento del amoniaco con una ligera disminuecion
de la reserva alealina en la sangre. Hay ausencia de signos clinicos
fuera de los propios de la diabetes.

En la acidosis clinica, tendremos una acentuacion de los sig-
nos del laboratorio, pero entrarin en escena signos clinicos que
nos ponen en evidencia el profundo ataque que experimenta el or-
canismo: astenia, inapetencia, irritabilidad, aliento aceténico, des-
hidratacién, sed de aire (respiracion suspirosa), cefalea, epigastral-
oia, opresion precordial, vomitos y a veces diarrea.

El precoma con la pérdida parcial de la conciencia y el coma
con pérdida total de la misma, se caracterizan por: disminueion
o pérdida de la sensibilidad y motricidad, conservacion de las tun-
ciones respiratorias y cireculatorias, somnolencia, a veces convulsio-
nes con-las extremidades frias y ciandticas, respiracion de Kuss-
maul, pulso pequeiio v frecuente; en estos estados hay una acen-
tuacién marcadisima de la acidosis quimica. lLa acidosis y el coma,
son més frecuentes que en el adulto, sea por la menor reserva alca-
lina o por la intensidad del metabolismo en el nifio (Politzer). La
casi totalidad de los ninos, han pasado en algtin momento por la
acidosis a causa de transgresiones de régimen, de complicaciones
o de supresién bruseca de la insulina (Puchulu, ete.).

Formas crinicas.—En principio podemos decir que la diabe-
tes del nifio siempre es grave.

Labbé admite 2 grandes grupos: Una forma de diabetes sin
denutricion azoada, llamada también diabetes simple y otra for-
ma con denutricién azoada. Hsta tltima, la subdivide en: diabetes
con trastorno del metabolismo proteico y con la presencia de
trastornos del metabolismo de las grasas. En el ler. subgrupo, ha-
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bria retencion de creatinina, amoniaco y aminoacidos, y el 2.° sub-
grupo seria el que lleva con mayor frecuencia a la acidosis. No-
bécourt, ademas de las formas benignas y graves, describe formas
lentas, agudas y sobreagudas; en eqtaq altimas la muerte sobrevie-
ne en algunos dias o semanas.

Escudero hace una clasificacion patogénica y la divide en in-
sulares y extrainsulares. Las insulares las subdivide en dos gru-
pos. Uno con conservacién del metabolismo glicido intermedio,
que seria la diabetes benigna y otra con dismetabolismo glicido
intermedio, que seria la diabetes grave. Las extrainsulares se de-
berfan a una perturbacion de los reflejos glucemiantes. Escudero
admite ademds una clasificacion clinica y las divide en definidas
y dudosas, no encontrando jamés en el nifio las formas suspendi-
das y ocultas de diabetes.

Por su modo de comienzo se las puede dividir (Puchula en 53
casos), en:

Iniciacién a forma rdpida: 20 casos que constituyen el 66.66%.

Iniciacién a forma gradual: 9 casos que constituyen el 30 %

Iniciacion a forma indefinida: 1 caso que constituye el 3.33 %.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.—Se hace por el estudio de la ola
hiperglucémica que nos demuestra la perturbacion del metabolis-
mos de los hidratos de carbono, pues toda ingestion de alimentos
gliicidos se acompana de una hiperglicemia postprandial, cuya al-
tura y duracion estd en relacion con la cantidad de lo ingerido;
es a lo que se ha dado en llamar curva de la glucemia, que es ttil
para el diagnodstico, cuando hay una glucemia de transicién entre
el estado de salud y el de diabetes declarada; es decir, cuando la
tasa de glucosa sanguinea oscila de 1.02 a 1.20 %,. La tasa mdxi-
ma hiperglicémica aparece en los sanos de los 30 a los 60 minutos
de la ingestion y la glucemia se normaliza a las 2 14 horas. Esta
prueba llamada de la ‘‘hiperglicemia diagndstica’’, se hace des-
pués de un ayuno de 12 horas, se mide la glucosuria y la glucemia
y a continuacion, se le hace ingerir 2 grs. de glucosa por kilo de
peso tedrico, en té clarito y se caleula el comienzo de la prueba en
el tiempo mitad de lo empleado en la ingestion. Puede dar 3 resul-
tados :

ler. Caso; francamente negativo: 3 horas después del comien-
zo de la prueba no hay glucosuria y aparece la hipoglucemia fisio-
logica. Resultado: no hay diabetes.
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2° (aso; francamente positivo: 3 horas después hay elucosu-
ria e hiperglicemia o hien aglucosuria con franca hiperglicemia ;
resultado: hay diabetes.

3er. Caso; prueba dudosa: a) aparece glucosuria pero la glu-
cemia es normal o aparece hipoglucemia; b) no hay glucosuria con
leve hiperglicemia o inexistencia de la hipoglucemia fisiologica.
En este grupo de casos no es posible negar ni afirmar la existen-
cia de diabetes, y para despistarla, debemos proceder a la prueba
del “agotamiento funcional del péncreas’’ o ‘‘prueba de Escude-
ro de la diabetes’’.

PRUEBA DEL FUNCIONAMIENTO DEL PANCREAS.—Previa investi-
oacion de la glucosuria y glucemia se somete al enfermo durante
10 6 15 dias, a un régimen dietético diario de 6 grs. hidratos de car-
bono, 1 gr. de proteicos y 1 gr. de grasa por kilo de peso tedrico,
en total 37 calorias por kilo. Terminada esta prueba, se analizan
de nuevo sus orinas y se determina su glucemia.

ler. Caso, positivo: el enfermo glucosturico o aglucostrico, pe-
ro la glueemia en algunas ha aumentado francamente, hay diabetes.

2.2 (aso, negativo: aglucosurico y aglucemia en ayunas, me-
nor que antes de la prueba, no hay diabetes.

Jer. Caso, dudoso: no hay glucosuria ni se ha modificado la
glucemia en ayunas. En este ultimo caso se procede nuevamente
a la prueba de la hiperglicemia diagndstica que nos permite hacer
el diagnéstico de las formas incipientes y dudosas del dismetabo-
lismo gltcido.

Pueden aparecer 3 casos: 1.°, positiva, a) las glucemias en
ayunas antes y después de la prueba de Escudero son iguales, pe-
ro la 22 prueba de la glucosa origina la hiperglicemia: hay dia-
betes; b) la glucemia en ayunas, después de la prueba, es inferior
pero la 2. prueba de la glucosa origina hiperglucemia: hay dia-
betes. 2.°, negativa: la glucemia en ayunas, antes y después de la
prueba de Escudero son iguales o muy cercanas y la 2.* prueba es
menor que la inicial en ayunas: no hay diabetes. 3.°, dudoso: la
prueba del agotamiento, no modifica la glucemia y la 2.* prueba
de la glucosa sin producir hiperglicemia franca, hace desaparecer
la hipoglucemia fisiologica .

EvoLucion.—La diabetes infantil es esencialmente evolutiva,
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de curso mas rapido que en el adulto (). Antes de la era de la
mmsulina se caracterizaba por su curso agudo y alta mortalidad, co-
mo lo demuestran las estadisticas de Joslin, Howard, Boot y Whi-
te, que siguen: entre 164 nifios tratados sin insulina, tan sélo 12
han sobrevivido y entre los 130 tratados con la insulina desde 1922,
vivian 120 en agosto de 1925. Antes de la era insulinica, raro era
el nifio que sohrevivia; ahora es excepcional el que muere tem-
prano. Pero, a pesar de la insulinoterapia, el porcentaje de casos
graves en el nifio es mas elevado que en el adulto y tanto mas
cuanto el nifio haya sido atacado mis precozmente, pues intervienen
en particular las necesidades creadas por el crecimiento, la fre-
cuencia de las enfermedades infecciosas, la erisis hormonal puber-
taria y en fin diversos traumatismos psiquicos inseparables del
periodo educacional.

Joslin y White tienen 900 observaciones, de las cuales 76 so-
breviven después de los 10 afios de tratamiento dietético e insuli-
nico y cuya vida fisica e intelectual, es igual a la de los nifios sa-
nos. En la infancia se nos presenta el problema de restablecer el
crecimiento. Una diabetes bien tratada, debe permitir al nifio cre-
cer, engrosar y desarrollar su pubertad como un sano. Si el nifio es
delgado o crece insuficientemente, es por culpa de la insuficiencia
del tratamiento.

Puchult y Landaburu, comprueban que el 73.33 % llegan al
Instituto de la Nutricién en acidosis; 26.6 % en precoma y 6.6 %
en coma,

ERITROSEDIMENTACION.—La eritrosedimentacion en la diabetes
ha dado resultados tan contradictorios, que deja entrever la poca
utilidad practica de este nuevo método implantado en la eliniea,
va sea para el diagnostico como para el prondstico.

En el extranjero, Nitrescu y Nissir, experimentando en perros
diabéticos, encuentran, que la V. S. estd muy aumentada, tanto
mas cuanto mas grave es el proceso.

Nitrescu y Gavrila, llegan a las mismas conclusiones que los
anteriores, en el género humano.

Eschbaum, funda mal prondstico en la diabetes con V. S. ace-
lerada ; dice que ésta disminuye con el tratamiento insulinico.

Juan Silvestre en nuestro pais, encuentra que en 5 ninos por

(') Pocas o raras son las formas que regresan, pudiendo existir en
las demas pausas de mejorfa o de reagravacion.
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¢l examinados, la V. S. es lenta con o sin acidosis, en el mismo o
en distintos individuos. Estudié una serie de enfermos que los agru-
pb en 2 tipos, a saber:

a) Diabetes complicada.
b) Diabetes no complicada, y que subdivide en: con acidosis
v sin acidosis.

En el ler. grupo, la V. S. estd exagerada tanto mas, cuando la
complicacién sea de orden supurativo.

En el 2.° grupo, los resultados han sido dispares y de él, trans-
cribimos las siguientes conclusiones:

1.2 La V. S. en los diabéticos, es poco modificada por la diabe-
tes misma. Bs independiente del tenor de la glucemia, y de la gra-
vedad de la diabetes.

2° La diabetes complicada, presenta muy elevada V. S. en re-
lacién con la intensidad vy naturaleza del proceso que la complica.

3. La acidosis, cuando se presenta en diabéticos no complica-
dos, no solamente, no acelera la V. S. sino que parece retardarla.
En cambio, cuando la acidosis aparece en diabéticos complicados,
no por eso la V. S. deja de presentarse acentuadamente acelerada.

En otras palabras; cuando simultineamente actiian en el dia-
bético dos factores que se oponen por su aceion, como la acidosis
(moderador) v la complicacion (acelerador de la eritrosedimen-
tacion) prima este tultimo.

4° La utilidad prictica de este método, es relativa. Sin em-
bargo, no deja de ser un dato méis en la guia y el manejo del en-
fermo diabético.

ProNGsTICO.—Sawy, Delore v Lemoine sostienen que la dia-
betes hereditaria es mas a menudo de prondstico malo que bueno,
en contra de lo que sostienen otros autores. El prondstico es mds
severo en el minio que en el adulto, ¥y en aquél, tanto mas cuanto
mas joven sea el organismo en que aparece, o se trate de una dia-
betes netamente familiar. Para Escudero todas las diabetes saca-
rinas de la infancia, son de gravedad diferente, siendo siempre
evolutivas, graves la mayoria de las veces y excepcionalmente be-
nignas.

Las diabetes benignas son dificilmente apreciables en clinica;
von Norden las llamas pequefias diabetes y en ellas, el tnico sin-

toma es la glucosuria con una pequefia hiperglicemia, siendo su pro-
nostico benigno.
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Antes del advenimiento de la insulina, dificilmente el nifio pa-
saba con vida mas alld de los 2 6 3 afios del comienzo de la afeccion -
la muerte estaba més o menos préxima, y la evolucién siempre fa-
tal quemaba etapas, rdpidamente. Se sabe cuan dificil es hacer la
dietética restrictiva como tratamiento exelusivo en el nifio diabéti-
€0, puesto que un régimen severo es mal tolerado y no responde al
desideratum del tratamiento, porque con él no pueden llenarse am-
pliamente las exigencias del crecimiento tam activo, Yy Sus conse-
cuencias eran, por un lado, la acidosis precoz por la imposibilidad
de hacer desaparecer la hiperglicemia y la glicosuria solo la redu-
cia por un régimen tan pobre en hidratos de carbono. Por el otro.
aparecia una desnutrieién grave y el coma mataba al nifio en cuan-
to hacia su aparicién cualquier enfermedad infecciosa intercurren-
te o una intervencion quirargica, traumatismo, ete. Se citan casos
de coma aparecidos en poquisimas horas.

La acidosis y el coma terminal con la evolucién fatal eran la
regla y el niflo nunca o casi nunca llegaba a la edad adulta.

Lereboullet, antes de la insulina daba tan solo un 4 % de so-
brevivencia en el nifio diabético, y si la glucosuria era importante,
la- supervivencia seria a lo mas de 6 meses. Naunyn, entre el afio
1898 al 1914, encontré en el nino diabético hiponutritivo una mor-
talidad de 98.4 % ; luego viene el periodo del tratamiento hiponutri-
tivo de Allen, (1914 al 1922), con un porcentaje del 69.2 % de de-
cesos y por ultimo, en el periodo de la insulina, Banting y Best, dan
el 70.9 % de mortalidad desde el afio 1922 hasta el 1926. Allen y
Wilder, exponen la estadistica de la Clinica de Mayo (1920 al 1928),
cuya mortalidad disminwyo del 90 % al 4.3 %.

Todas estas estadisticas demuestran bien claramente la trans-
formacion experimentada en el prondstico de la diabetes infantil
desde el descubrimiento de la insulina. Aunque ella no cure esta
afeccion, es sin duda la mas grande adquisicion de la medicina mo-
derna. Algunos autores americanos han sostenido, que estando el
pancreas poco alterado, la insulina pone en reposo funcional a los
islotes de Langerhans y determina de esta manera, una mejoria es-
table y duradera, con regeneracion de las funciones pancredticas;
para casi todos los autores, la insulina no tendria otra misién, que
la de reemplazar a la hormona pancreitica en déficit. Su accidn,
es desde luego, temporal y no cura la diabetes.

Las diabetes consuntivas son en el nifo las mds frecuentes y
més graves, fatales a breve plazo antes de la insulina; pero con ella
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v una diatética apropiada, les permiten vivir largo tiempo en apa-
rente salud, desarrollarse fisica y psiquicamente como los nifios
normales, y transformarse en adolescentes o adultos capaces de des-
empefiar el papel que les corresponde en la sociedad y atn de pro-
crear (Maurel). White cita 76 casos, cuya diabetes evoluciona des-
de diez afios atrds, ejerciendo gracias a la insulina, una vida
activa fisica e intelectnal y comparable a la de los sanos. Allan y
Wilder ecitan 17 casos de muerte, que atribuyen a la insuficiencia
del tratamiento y tan solo un caso por resistencia insulinica abso-
Iuta.

Con la insulina se mejora el prondstico en grandes proporeio-
nes, se retarda en mmucho la evolucién del mal, aunque el estado
oeneral sea precario. La curacién no parece estar por encima de
las posibilidades de la terapéutica; en el periodo del coma, se ven
verdaderas resurrecciones con resultados tan durables, que permi-
ten las intervenciones quirtrgicas en buenas condiciones. Previe-
ne y cura los peligros de las enfermedades intercurrentes. Si man-
tiene al enfermo en buenas condiciones de aparente salud, no im-
pide que la diabetes se agrave poco a poco por periodos agudos de
acidosis transitorias, para concluir en la acidosis permanente v el
coma (Maurel). Los grandes peligros no han desaparecido; si se
interrumpe el tratamiento, el mal sigue un curso rapido.

Por consiguiente, podemos afirmar que el pronéstico de la ma-
voria de las diabetes infantiles, es de suma gravedad y que esta
gravedad, después de la aparicién de la insulina, no estd condicio-
nada, ni por la cifra de su glucemia ni la de su glucosuria, sino por:

a) La evolucion.

b) La labilidad de la glucemia, la tolerancia de los regimenes
impuestos y la presencia de los derivados cetonicos.

¢) El tratamiento, que rige su prondstico. Todo tratamiento
mal encausado o mal regido, abrevia la vida del enfermo. Una bue-
na dietética acompafiada o no, segin los casos, de una buena dosi-
ficacion de insulina es el ideal del tratamiento, transformando la
diabetes infantil, ya sea ella consuntiva, con hipotrofia simple, co-
mo en acidosis o en eoma confirmado.

La vida del nifio diabético, estd poco menos que asegurada
por un largo tiempo y quizds pudiera llegarse a la curacién con
los regimenes diabéticos ininterrumpidos e insulinicos, con lo cual
se consigue un buen desarrollo endderino, sexual y de los periodos
de la infancia; un desenvolvimiento intelectual normal y el mante-
tenimiento del peso y la talla de acuerdo a su edad.
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Prongstico de las complicaciones—En un nifio diabético,
siempre significa ensomhbrecer su pronéstico el hecho de que pueda
adquirir una de las tantas infecciosas propias de la infancia (el ca-
so de nuestra enferma). Sin embargo, la insulina continfia siendo
lo mejor con que cuenta el médico en estos casos y con lo que oblie-
ne éxitos de variable duracién en el casi 100 % de los casos. Solo
merece un apartado especial la tuberculosis, que es de por si, suma-
mente grave y termina con el nifio por mejor que haya sido tratado.

La terminacion habitual de los nifios diabéticos, sin mencio-
nar las infecciones agregadas, es la acidosis y el coma terminal,
en el cual la insulina produce verdaderas resurrecciones transi-
torias.

Resumiendo, en cuanto al prondstico de la diabetes infantil,
se debe ser parco, y en cuanto al éxito del tratamiento, se debe de-
jar establecido que es una afeccion evolutiva, que no cura y que
solo mantiene al enfermo en un estado de aparente salud, puesto
que una desviacion en el tratamiento, puede traer la muerte a cor-
to plazo.

TRATAMIENTO.—Se sabe que el nifio es un sujeto en evolu-
cion ponderal y estatural, a diferencia del adulto que es un orga-
nismo estacionario. Que su corta edad lo hace dindmico, activo ¥
que necesita desarrollar su psiquismo. Todo esto nos hace com-
prender que no sera lo mismo tratar a un nino diabético, que a un
adulto con la misma afeccién. La instalacion de una dietética en
ellos, no significa tan solo un régimen como alimentacién, sino la
dosificacién de un medicamento alimento, el que debe reunir condi-
ciones esenciales de calidad, de cantidad y de horario, asi como
de capacidad para el desarrollo ponderal y de energia caldrica.

Todo alimento desempeia pues dos funciones.

1.2 Desarrollar calorias (alimento energético).

2. Reponer los gastos tisurales, consecuencia del funcionalis-
mo de los drganos, rigiendo asi su normal funcién (alimento plés-
tico) .

En resumen: Hay alimentos calorias y alimentos tisurales.

El nifio pierde calorias propias del funcionalismo orgdnico
que las repara con los alimentos calorfas a igual que en el adulto;
pero en cambio, en el nino dehe subvenirse a la energia de creci-
miento tan activo en él, al desarrollo de su psiquis v al funciona-
lismo de sus glindulas endéerinas, que se hallan en plena evolu-
cion,
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Sintetizando diremos, que un buen régimen alimenticio debe
llenar :

1.° Bxigencias caléricas del metabolismo hasal (tanto mas al-
to enanto mas pequefio es el nifio) .

2.° Exigencias para el normal desarrollo del nifio.

3.° BExigencias para su actividad (juegos, inquietud, ete.).

Si invertimos el orden de los términos, diremos que un buen
tratamiento debe favorecer el crecimiento, mantener el peso que
corresponde a la talla del nifio, no entorpecer su desarrollo soma-
tico v psiquico, manteniéndolo aglucosirico y normoglucémico.

Para que un tratamiento reuna las finalidades que hemos enu-
merado, debe eumplir las siguientes condiciones :

a) Valor calorico suficiente (metabolismo, crecimiento, ete.).

b) Valor proteico suficiente, llevando los aminodcidos funda-
mentales v evitar el balance nitrogenado negativo.

¢) Hidratos de carbono y erasas en una proporcion tal, que el
indice cetégeno-anticetogeno esté por debajo de 1.50 a fin de po-
ner a cubierto la posibilidad de la acetonuria.

d) Vitaminas y sales.

Cuatro métodos dietéticos son los usados en esta afeccion.

1. Regimenes ricos en proteinas con una relacion determina-
da entre las grasas v los hidratos de carbono (Labbé y otros). Ase-
curan las cantidades suficientes de proteinas para evitar el balan-
ce negativo del nitrégeno (2 a 3 grs. por kilo de peso) v las grasas
e hidratos de carhono repartidas de manera que el indice:

Cetogeno 11555 1575

) = o bien : (Wodgard )
Anticetégeno i 1

Estos regimenes no aseguran las cantidades de hidratos de
carbono suficientes para el crecimiento y ademis son mondtonos
v mal tolerados.

2.° Régimen pobre en proteinas pero rico en grasa; de las pri-
meras se daran 0.6 gr. por kilo de peso v de las segundas se dard
hasta el equivalente de la 4/5 partes de las calorias. Este régimen
es cetégeno, conduce a la obesidad ¥ requiere grandes dosis de in-
sulina .

3.° Régimen rico en hidratos de carbono. Se darin 2 grs. de
proteinas por kilo de peso v de hidratos de carbono una cantidad
alta y variable, segin los diversos autores. Nobeconrt da hasta 7 u
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8 ors. de hidratos de carbono por kilo de peso y Mouriquand 5 grs.
por kilo, que es la dosis ttil para obtener un buen estado general.

4.° Régimen racional. Asegura una cantidad de proteinas no
menor de 2 grs. por kilo de peso, las grasas de 3 a 1.50 ers. v de
hidratos de .carbono de 7 a 8 grs. (este Gltimo depende de la con-
ducta de la insulina y su tolerancia; Ducas llegca a 4 6 5 grs de
hidrato de carbono) .

En cuanto a la institucion del régimen, seguiremos a Escu-
dero:

a) Las calorias se suministraran segtn el siguiente cuadro:
Diabéticos 2 a 5 afios edad = 70 calorias por ks. de peso tedrico y por dia
Diabéticos 6 a 9 afos edad = 60 calorias por ks. de peso tedrico y por dia

En la primera década . . . = 65 calorias por ks. de peso tedrico y por dia
En la segunda década . . . = 50 calorias por ks. de peso tedrico y por dia

b) Las proteinas se calecularan segun el cuadro que sioue:

Diabéticos 2 a 5 afios edad = 2.80 grs. por kilo de peso tedrico y por dia
Diabéticos 6 a 9 anos edad = 2.20 ers. por kilo de peso tedrico y ypor dia
En la primera década . . . = 2.50 grs. por kilo de peso tedrico y por dia
En la segunda década . . . = 1.60 grs. por kilo de peso tedrico y por dia

Estas cifras son dadas para la iniciacion del tratamiento y se
variaran segun la tolerancia y relacion de los otros componentes
del régimen al valor caldérico total.

Lia proteina es el elemento més importante que entra en la ali-
mentacion, por la influencia que tiene sobre el crecimiento y por
ser elemento plastico celular. Sus cifras no podemos admitirlas co-
mo tipo ‘‘standard’’; pues varian de acuerdo al estado de cada
enfermo. Sus valores por otra parte, se van modificando en el cur-
so del tratamiento.

¢) Hidratos de carbono. Se daran las cantidades necesarias pa-
‘a obtener la regulacion armdnica, evitar la acetonemia y la gluco-

suria, llevando ademads el indice _ cetédeno  cercano a la unidad.
anticetodeno

En el nifio, el limite de asimilacion de la glucosa es mas ele-
ado que en el adulto, puesto que su nutricion y crecimiento son
mas acelerados y su privacion conduce mas rapidamente al nino
a la autofagia y a la acidosis; por consiguiente, debemos buscar
sw tolerancia. Para Mouriquand, Labbé, Lereboullet y Nobécourt,
el régimen debe ser mds anticetégeno que antidiabético, por lo tan-
to, el tenor de los hidratos de carbono debe ser lo bastante elevado
como para impedir la acetonemia, prevenir la hipoglucemia y per-
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mitir las dosis necesarias de insulina para combatir la acidosis,
asi como también para mantener el buen estado general del niiio.

Para la iniciacion del régimen, Escudero da:

Primera década de edad = 2 gs. de H de C por ks. de peso tedrico y por dia
Segunda década de edad = 1.44 gs.de H de C por ks. de peso teérico y por dia

d) Grasas. Son alimentos complementarios del régimen. El pe-
so del nifio regulara la cantidad a tomar, menor st el nino aunien-
ta de peso v mayor cantidad si el nifio adelgaza. Constituyen los
alimentos que pueden manejarse con mas soltura debido a su me-
nor cantidad en glacidos. Deben completar la cantidad de calories
del régimen.

Las cantidades de proteinas, grasas e hidratos de carbono in-
dicados, no son mas que reeimenes de iniciacién, de ensayo, que
vuelve a los nifios diabéticos aglucosuricos y les evita la acetonemia.
A estos debe seguirlo un régimen definitivo que serd igual al de
ensayo si el diabético mantiene o aumenta su peso, y en caso con-
trario éste servird de base al definitivo, para administrar un ré-
gimen suficiente y completo.

Régimen definitivo. Dar las proteinas necesarias para impe-
dir el balance negativo nitrogenado, que se comprobari con la ba-
ja del peso a pesar de darles la cantidad suficiente de calorias en
el régimen. Si aparece la acetonwria, disminwar las grasas iy awmen-
tar los hidratos de carbono.

Indice cetogenoanticetogeno.—E]l exceso de grasas y de pro-
teinas v el empobrecimiento en hidratos de carbono del régimen,
traen como consecuencia la acetonuria y la acetonemia y por con-
siguiente la acidosis, motivo por el cual fueron abandonindose po-
co a poco los tratamientos instituidos a base de grasas o de protei-
nas exclusivas o preponderantes en la dietética infantil.

Shatfer, comprobd experimentalmente, que los dcidos grasos
en solueion eran naturalizados por lo glucosa oxidada en solucion
alealina, por intermedio del perdxido de dzoe. El mismo resultado

[

se obtenia con la fructosa y la glicerina. Esta experiencia ‘‘in vi-
tro’’, di6 la pauta de la relacion cetégenaanticetogena en las die-
tas. Woodyatt lo calcula en la siguiente forma:

P. = proteinas
grasas P.Q..")() — G.70.90 acidos grasos - G. = grasas
glucosa ~ H.C.+P.0.58 + G.0.10 ~  glacidos H. C. = Hidra-

tos de carbono
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Por consiguiente, es la relacion de acidos grasos a los gluei-
dos totales.

El tratamiento de la diabetes infantil con indice superior, fa-
vorece la acetonuria y la acidosis. A mayvor cuociente de indice, no
corresponde mayor acidosts. lia cifra superior a la unidad previe-
ne la acidosis, corrige la labilidad de la glucemia, aumenta la de-
fensa contra las infecciones v provoca un normal desarrollo.

Puchult que se ha ocupado especialmente de la cuestion, dice :
“‘Los regimenes hipergrasos tienen un indice superior a 1.

““‘Lios regimenes a indice elevado, tavorecen la acidosis, pero
** no retardan el desarrcllo del nino diabético. Los regimenes a cuo-
" ciente bajo, corrigen la acetonuria, disminuyen la acidosis, esta
** bilizan la glicemia y facilitan el desarrollo. Son los regimenes
‘que se deben instituir’

La acetonuria, atn sin glucosuria, comporta un peligro de aci-
dosis mayor en el nino que en el adulto.

Reparticion  alimenticia.-—Establecidas las calorias mnecesarias,
las cantidades de hidratos de carbono, de grasas y de proteinas, asi
como la relacion que deben guardar entre si, pasaremos a ver la ma-
nera de distribuirlos en la comida segin Escudero.

Divide la racion diaria en 4 porciones iguales entre si, dos a
dos: Almuerzo igual a la cena, que se haran a las 11 y a las I8
respectivamente, v el desayuno igual a la merienda (a las 7 v a las
15). Si con este procedimiento v llenando todas las condiciones cnu-
meradas anteriormente, no obtiene éxito, reduce los gliicidos de la
racion mas rica desplazandola a la mas pobre, de manera de hacer
cuatro comidas iguales que la daran a intervalos iguales en el dia.
Si fracasa con este medio, efectia una nueva dosificacion insuli-
nica. La siguiente tabla sirve de guia al Prof. Escudero:

Anos de edad | Por décadas
Jdad Yl
2a5b | 6a?9 Primera Segunda
Calorias, . . . . . . 70 l 60 65 50
Hidratos de carbono . 2 2 2 1.50
Proteinas 2.80 ’ 2.20 2.50 ‘ 1.50
(GGrasas. o Hoa e ; 5.64 ‘ 4.70 Sl T ‘ i, —
Coeficiente aceténico . Wosk 1.43 1.49 1.58

Forma de wtilizacion—Ejemplo: Nina de 4 afios, talla de 36
em. Peso teorvico 15 k. (Tabla Garrahan-Bettinoti) :
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30 de glacidos

H. de C. X 15 =

P... . = 2.8X15 = 42 de cuerpos nitrogenados
G.. .. =5.64X15 = 84.6 de acidos grasos
Calorfas = 70 X 15 = 1.050 calorias

Que se pueden dar en los siguientes alimentos, cuya compo-
sicion es:

— —— v S e
Cantidad’ \ H de C | Proteinas | Grasas Calorias
I |

Verduras ; 200 gs. 200 — 2. — — 88. —
Carne . . . . .| 100 gs. | — 205== 10.— 170. —
Leche . . . . . 300 gs. 14 .4 10.5 9- 186 .—
Manteca. . . .| 50 gs. = ) O 41.— 369.—
Alceifer: SRR 20 gs. ’ == | = 205— 180.—
Huevos . . . .| NeoII | - | 6.— 6.— o
| 334 | 415 | 866 | 1.073.—

(44.5 X 0.56) + (86.6 X 0.90)

Indice cetogeno = 34.4 + (14.5 X 0.58) + 36.6 % 0.10) = 1.49

Tendremos asi un régimen gue reune todas las condiciones in
dicadas para una bhuena dietética en la diabetes de un nifio corres-
pondiente a la edad, peso v talla, que se repartirdn de la siguiente
manera :

Desayuno: Leche, 150 ers.

Almuerzo: Caldo, 1 taza: verduras, 100 grs.; carne 50 grs.:
huevo completo, 1; aceite, 10 grs.

Merienda : Teual al desayuno.

(Clena: Como el almuerzo.

Insulina—1La aplicacién de la insulina en la diabetes infantil

ha marcado una nueva e importantisima etapa en el tratamiento
de esta afeccion, como ya hemos indicado en los capitulos de evo-
lucion y prondstico, teniendo en cuenta el curso irremisiblemente
evolutivo de esta enfermedad, va sea lenta o ruidosamente, pero
que conducia a la acidosis v al coma fatal. Se puede afirmar que
actualmente es muy dificil que un nific diabético lo pase sin nece-
sidad de la insulina, la que, asociada al régimen dietético apropia-
do coloca al entermo en equilibrio metabdlico.

Efectos inmediatos: Las ventajas inmediatas de la insulina
(Lereboullet), son: descender la glucosuria rdapidamente, lo que
permite la desaparicion de la acetonuria, mantener el peso corres-
pondiente a la talla v a la edad y permitir la utilizacion de una
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mayor cantidad de hidratos de earbono y proteinas para hacer un
régimen suficiente y tolerado por lo variable. Conserva el buen
estado general del nifio permitiendo una racién alimenticia nece-
saria a las necesidades de un organismo en pleno crecimiento, ha-
ce desaparecer tanto la polifagia como la polidipsia v la poliuria,
puede sacar del coma y permitir curar la mayoria de las complica-
ciones de la diabetes; hace tolerables las intervenciones quirargicas
tan mortiferas otrora y por tltimo, reduce las amenazas de las in-
fecciones sobreagregadas asi como las de los traumatismos.

Efectos alejados: Segtin Labhé, el tratamiento continuo cor: la
mmsulina es el tnico que puede retardar la evolucién fatal, evitar
el coma y la muerte y devolver el estado de salud aparente. Si in-
terrumpimos el tratamiento insulinico, la diabetes infantil.retoma
un curso consuntivo rapido que conduce al coma terminal y por
consiguiente nos veremos precisados a continuar con la cura insu-
linica y el tratamiento dietético apropiado que aquella no ha po-
dido eliminar. Hsta cura debe ser continuada para ser eficaz v
poder mantener al nifio en apariencia de curacién terapéutica du-
rante anos, prolongando asi su existencia. Joslin y la Sta. While
observan 76 nifios que sobreviven después de 10 afios de tratamien-
to dietético e insulinico y cuyas actividades fisicas e intelectuales son
iguales a la de los sanos. Mouriquand, observa un caso desde hace 5
afios en buen estado general, tratado con dosis altas de insulina
(60 a 100 unidades diarias) y a pesar de lo cudl mantiene una cle-
rada glucemia y elicosuria notable.

La insulina remedia los efectos del trastorno glucorregulador,
pero nada puede contra sus causas, aunque -Joslin piense que a la
larga, la insulina podria ayudar, a la regeneracion de los islotes
de Langerhans.

Accidentes causados por la insulina.—La intolerancia por la
insulina se traduce en accidentes benignos: Urticarias localizadas,
edemas faciales y transitorios y abscesos, pero hoy dia, con su me-
Jor preparacién, se han obviado en parte estos inconvenientes. Se
han observado accidentes mds signitficativos y serios de anafilaxia
grave insulinica (urticaria, ervitrodermia edematosa, placa erisipe-
latoide local, sintomas anafildcticos), que ha hecho desaparecer el
uso de las insulinas purificadas.

Como ya lo hemos hecho notar, el nifio, debido a la labilidad
de los reflejos glucemiantes puede entrar con facilidad en la hi-
poglucemia, la que estd caracterizada al principio por trastornos
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del cardcter: colera, irritabilidad, insubordinacién; luego por pali-
dez, sudores profusos y malestar pasajero y por tltimo erisis con-
vulsivas. Este fenomeno se observa sobre todo en el nifio pequeno,
derivando de 4 causas principales: 1.° el ejercicio y los juegos que
traen como consecuencia una descarga insulinica en la sangre, la
que refuerza la acciéon de la insulina inyectada y que se haria asi
demasiado elevada para quemar los hidratos de carbono ingeridos;
2.2 la curacién de un foco séptico o afeccién crénica sin seguirse de
la concomitante y necesaria disminucion o supresion insulinica; 3.°
dosis de insulina demasiado elevada para la glucemia del momen-
to; v por filtimo, 4.° cuando se inyecta insulina a distancia de las
comidas, no coincidiendo la hipoglucemia insulinica con la hiper-
olicemia alimenticia que la debe contrarrestar. La hipoglucemia
del nino es mas grave que la del adulto y en cuanto se presente cs-
te accidente se aconseja de inmediato la inyeccion de suero gluco-
sado, la ingestion de azficar y la inyeccion de medio miligramo de
adrenalina .

Modo de wsar lo insuline.—Su manejo perfectamente regla-
mentado, exige a veces cierto criterio personal que no siempre en-
cuadra con lo consignado en los tratados. La insulina no acttia por
via bucal; debe emplearse la via subcutdnea y tan solo en los casos
muy graves, la via endovenosa. En general debe distribuirse la do-
sis diaria en 2 veces haciéndola en 2 inyecciones diarias, salvo ca-
sos especiales como veremos luego.

La inyeceion debe practicarse 14 hora antes de la comida. Si
la hipogluecemia aparece después de comer, la inyeccion se hara du-
rante la comida; si a pesar de ello los sintomas hipoglucémicos apa-
recen muy cercanos a la comida se hara de 15 a 30 minutos después
de terminar la comida.

Posologic.—Esta euardara relacion con la urgencia y gravedad
de los casos, asi como regiran su fraccionamiento en 2, 3 6 4 veces
y atn mas, que se cuidardn que sean equidistantes y en relacion
con la cantidad de elicidos a metabolizar.

1.° La cantidad de insulina a emplear, de acuerdo a la edad
no tiene mdas que una importancia relativa, puesto que algunos ni-
nos se mantienen en buen estado general con dosis minimas mien-
tras otros, para la misma edad, necesitan dosis enormes, diaria-
mente, para llegar al mismo estado (caso citado por Mouriquand
que necesit hasta 100 unidades diarias). Lo cierto es que en el
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nifo la hiperglucemia es acentuada permitiendo el empleo de dosis
relativamente elevadas; Charleux observa un nifio de 15 meses que
toleraba 90 unidades clinicas diariamente.

2.° La glucosuria y especialmente la acetonuria son elementos
de mayor valor para regir la posologia, debiendo emplearse las do-
sis de insulina necesarias hasta hacerlas desaparecer. Ctuando se al-
cance este resultado, se deben disminuir las dosis pero no suprimir
la insulina. Teniendo en cuenta que cada unidad de insulina meta-
boliza 1.50 grs. de glacidos, no deberd pasarse de las unidades re-
presentadas por la mitad de la glucosuria total diaria.

Ejemplo:
Glucosuria . . . . . . . . . . . . 2509,
1) (e ST R S S 3 litros
25 X 3 : . y
5 = 37.5 unidades de insulina

Si el enfermo mantiene el mismo régimen alimenticio o si es
aproximado a la tolerancia del paciente, se consigue suprimir la
olucosuria .

3.° La ingestion de gltcidos como elemento de juicio. Tenien-
do en cuenta que cada unidad de insulina metaboliza 1.50 ers. de
gliicidos, nos indica, que no debe sobrepasarse de la mitad de los
gltcidos ingeridos, representados en unidades de insulina.

Asi,

(H de C X 1.00) + (P X 0.58) + (Grasos X 0.10) = X = Cantidad
total de glacidos y

por consiguiente :
‘2' - 1,50 = cantidad de insulina a administrar

Pero podremos hacer un cileulo méds ficil, suponiendo que la
unidad de insulina metaboliza dos eramos de hidratos de carbono.
Dividiremos la cantidad de los gltcidos de la alimentacién por 2
v nos dara la cantidad de unidades de insulina a emplear.

4.° La glucemia como indice de dosificacion. Se aconseja su-
minisirar dos unidades de insulina por cada 0.10 grs. %, que exee-
da de 0.90 9%, de la glucemia en ayunas. Supongamos un enfermo
que tenga una glucemia de 1.80 9%, deberd recibir:

1.80f0.90 e » -
0.10 X 2 = 18 unidades de insulina

Cuando esta dosis es insuficiente se la aumenta: cuando es
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excesiva se la reduce con el mismo criterio, suprimiendo 2.5 unida-
dades de insulina por cada 0.10 grs. de glucemia que le falte para
llegar a 0.80 %,-

En los casos en los que el enfermo presente labilidad de la glu-
cemia, deberd adoptarse un temperamento especial por la facilidad
con que caen en la hipoglucemia.

Ademés del nivel inicial de la glucemia y la dosis empleada,
la accion de la insulina estd supeditada a:

1.° Rl estado organico del sujeto. A la mayor o menor labili-
dad de la glucemia, al menor aprovechamiento de la insulina (in-
sulinoresistentes), al mal acondicionamiento de la dietética.

2° A la repeticion de la dosis inyectada. HEsta tiene una in-
fluencia evidente sobre la glucemia y la dosificacion insulinica.
Hay diabéticos que resisten mucho a la insulina y que vuelven a
la tasa glucémica inicial muy pronto, después de la inyeccién del
farmaco;: en otros por el contrario, la hipoglucemia dura mayor
tiempo v s6lo recuperan la tasa inicial tardiamente.

En el ler. caso hay una elucemia resistente, recuperan su glu-
cemia muy rapidamente v por lo tanto necesitan dosis altas y repe-
tidas de insulina. En el 2.° caso, se trata de glucemias muy labiles
v en las que la insulinoterapia es dificil, porque la curva de la glu-
cemia presenta grandes oscilaciones y recuperan muy dificilmente
su glucemia después de la insulina, razén por la cual, se dificulta
su manejo; por el peliero de la hipoglucemia, se deben espaciar
las operaciones, a fin de evitar la sumacion de las dosis.

No es raro conseguir mejores resultados con dosis menoves a
las usadas anteriormente, para la mejor distribucion insulinica. Nos
debera guiar la curva de la elucemia, teniendo en cuenta el tiempo
de recuperacion de ésta indiecdndonos el horario conveniente para
repartir la dieta y la insulina.

Tratamiento del coma diabético—Se debe proceder con deci-
sion v prontitud, evitando asi el colapso cardiovascular que en-
sombrece tanto su prondstico. En general, debemos iniciar el tra-
miento con H0 unidades de insulina subcutianea y 250 egrs. de suero
olucosado isoténico por la misma via, ademias de un tonico cardia-
co aleanforado. De 1 a 2 horas después, se repiten las dosis si la
situacion es invariable o se baja la insulina a 30 unidades si se
aprecia mejoria.

Casi siempre, esta mejoria se observa en las horas subsiguien-
tes y son raros los casos en los que cada hora o cada 2 horas hay
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que repetir o subir las dosis iniciales de insulina. Mejorado el en-
fermo se lo trata como si fuese un acidésico.

Tratamiento de la acidosis diabética.—Cada 6 horas inyectar
insulina de la siguiente manera: 40 unidades, mientras la oluco-
suria sea importante, 20 unidades mientras la glucosuria sea esca-
sa y 10 unidades mientras permanezea aglucostrico. Se le hace
ingerir por cada inyeccion: 150 grs. de jugo de naranja, 250 c.c.
de leche y 3 grs. de hicarbonato de soda. Transcurridas de 24 a 36
horas, el nino, corregido de este episodio evolutivo, deherd ser tra-
tado como un diabético sin complicar. La acidosis tratada precoz-
mente, con decisién y precision, no existiendo complicaciones que
comporten otro prondstico, podemos afirmar, que es de prondstico
favorable en el nifio diabético (Puchuli).

En resumen, diremos con Puchult y Landaburu, que:

1.° Las dosis de insulina varian segtin el caso clinico particu
lar y el momento evolutivo del mismo.

2.2 Se regula el tratamiento con 2 6 3 inyecciones diarias, pocos
necesitan cuatro. Es excepcional que los nifios diabéticos vivan sin
insulina.

3.° La generalidad de los casos, como todas las diabetes gra-
ves, presentan curvas de glucemia distintas y ain en el mismo in-
dividuo en las diferentes horas.

4.2 Se ha podido corregir en algunos nifios la hipoglucemia o
algunas glucosurias, modificando la relacién horaria entre la insu-
lina y las comidas.

5.2 Con la distribucion proporcionada de las comidas y la ade-
cuada aplicacion de la insulina a las mismas, se suelen suprimir
glucosurias, mantener la glucemia prioxima a la normal y preve-
nir la hipoglucemia.

Tratamiento por lu sintaline—BEs un derivado de la guanidi-
na que por razon de su toxicidad no se la emplea con mdis frecuen-
cia parte de la inconstancia de su accion, Priesel vy Wagner, no
recomiendan su uso; realizaron sus investigaciones de la siguiente
manera: el primer dia dieron 20 mgrs. en 2 veces: el seeundo, 10
mgrs., el tercero 20 mgrs. Después de un descanso, repiten el tra-
tamiento manteniendo la dosis, de 20 mgrs. durante 10 dias. Nue-
vo descanso y luego administracion de 40 mars. diarvios en dos me-
ses. Observaron que las pequefias dosis no eran toxicas, pero si ine-
ficaces. Con dosis mas elevadas, usadas en los ninos, estos han dis:
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minuido de peso y la hiperglucemia ha aumentado. Caussad y Abel
han obtenido éxitos relativos.

Tratamiento por tentativas de radioterapia.—Considerando a
la diabetes como una distrofia plurielandular endderinosimpa-
tica, con frecuente predominio de la insuficiencia pancreatica (Pen-
de), se ensayaron radiaciones en diversas glindulas de secrecion
interna, con aceién directa o indirecta sobre el metaholismo de los
hidratos de ecarbono. Se han usado los rayos excitantes o deprimen-
tes, seatin el efecto deseado y de acuerdo con la accién que los or-
ganos respectivos ejerzan sobre los reflejos glucemiantes.

Aleunos autores dicen haber obtenido escasas mejorias, las
que son poco concluyentes y sin resultados definitivos.

Historia N.° 1281, eama N.° 31, Maria A. R., 4 anos. Ingresa al Ser-
vicio el dia 28 de Abril de 1931.

Antecedentes hereditarios: Madre sana. Padre es asmatico desde ha-
ce tiempo. Son 7 hermanos, todos sanos. La madre no ha tenido abortos.

Antecedentes personales: Nacida a término. Pecho hasta los 2 afos.

Al mes de nacer comenzé un eczema que curd. Luego coqueluche. Ha te-
nido un proceso de vias respiratorias que se lo diagnosticaron bronconeu-
monia (7).

Enfermedad actual: Hace 6 meses es examinada por un médico, de-
bido a que la nifia a pesar de alimentarse suficientemente adelgazaba dia
a dia. Es medicada en esa oportunidad sin obtener beneficio alguno.

Sin mayores alternativas continiia hasta hace 4 6 5 dias en que un
nuevo episodio hace que los padres vean la necesidad de un nuevo examen
de la nifia. Al decir de ellos, la nifia se habria hinchado totalmente. El
médico que la examina sospecha una diabetes y solicita la internen.

Causa de ingreso. La madre ha observado que donde la nifia orina,
se acumulan las moscas. Ademds es muy comilona y bebe mucha cantidad
de liquido, desmejorando dia a dia.

Acusa intenso prurito generalizado, mas intenso a nivel de fosas na-
sales y genitales externos.

Estado actual: Entermita de piel blanca. A nivel de genitales exter-
nos y pliegue inguinal piel segregante, pruriginosa de un color rosado.
Paniculo adiposo escaso. Pesa 15 kilos.

Cabeza: Craneo, sin particularidad.

Facies: Despejada, de chica inteligente, mejillas sonrosadas.

Ojos: Conjuntivas bien coloreadas. Buena motilidad ocular.

Reflejos pupilares: Conservados.

Fosas nasales: Buena permeabilidad, acusa prurito de ambas fosas.
No hay deformidades.

Bocea: Mucosas palidas. Paladar ojival, caries dentales.

Faringe: Roja.
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Cuello: Pequenas adenopatias méviles e indoloras.

Térax: Aparato respiratorio, buena sonoridad percutoria. Las bases
pulmonares se desplazan bien. Buena entrada de aire, murmullo vesicu-
lar normal. No hay ruidos agregados.

Aparato circulatorio: Pulso tenso, regular, ritmico. Frecuencia S5.
Area cardiaca, normal. Tonos bien timbrados en sus focos, sin modifica-
ciones ni alteraciones.

Abdomen: Depresible, no doloroso. No se palpa higado ni bazo.

El dia de hoy ha comido como siempre y se recoje orina.

Abril 9: Temperatura 37.5 que es imputable a su angina. Ha orina-
ao 3 litros en las 24 horas. No hay elucosuria pero en cambio da rastros
de albtimina.

Glicemia 2.70 grs. %e. Acetonuria, no hay.

Se le da agua solamente, 24 horas.

Abril 10: P = 14.200. Diuresis, 2.400 grs.

Hoy comienza con el siguiente régimen alimenticio en 24 horas:

Verduras, 100 grs.; papas, 20 grs.; carnes, 50 ors.; leche, 200 ors. ;
pan, 40 ors.; manteca, 10 grs.: aceite, 10 grs.; huevos, 1.

Este régimen lleva 52 grs. de hidratos de carbono, 29 ors. de albi-
mina y 42 grs. de grasas.

Abril 11: Diurvesis, 1.200 ors. Glucosuria, 34.20 grs. %o

Reaceién Wasserman: Positiva + + +. Reaccién de floculacién: Po-
sitiva + + 4. ‘

Recuento globular: Serie roja, normal; sin formas anormales. Serie
blanca, ligeramente aumentada a expensas de los linfocitos y granuloci-
tos de los 3 tipos.

Abril 12: Diuresis, 1.800 grs.

Abril 13: Diuresis, 2.600 grs. Glucosuria, 24.10 %e. Peso, 14.800 grs
Hoy comienza por agregar insulina, 5 unidades.

Abril 14: Diuvesis, 4 litros; glucosuria, 16.40 ers. %. Se le inicin
nuevo végimen alimenticio y se le inicia tratamiento especifico con Bi.
A partir de hoy recibe 20 unidades diarias de isulina, 10 unidades por
vez.

Verduras, 200 grs.; papas, 20 grs.; carne, 100 gvs.; leche, 300 grs.;
pan, 40 grs.; manteca, 50 grs.; aceite, 20 grs.;; huevos, 2.

Régimen de transicion: H. C. = 41.72. P = 63.34 G = 91.4.

Abril 16: P= 14.940. Diuresis, 6 litvos. Glucosuria, 29.30 grs. %e.
Continuamos con 20 wnidades de insulina y damos régimen alimenticio de-
finitivo que iremos modificando de acuerdo a las necesidades orggdnicas.

Leche, 60 grs.; carne, 20 grs.; pescado, 45 grs.; queso, 10 grs.; ver-
duras, 90 grs.; arroz, 50 grs.; aceite, 15 ors.; manzana, 40 grs.

Este régimen lleva: 20 grs. de hidrato de carbono. Proteinas, 15 grs. .

grasas, 20 grs.

Abril 18: P = 14.980. Diuresis, 4.200 ors. Glucosuria, 25.60 grs. %e.
Abril 20: P = 15.200. Diuvesis, 3.600 grs. Glucosuria, 8.10 grs. %e.

Contintda con 20 wnidades de insulina diarias,
Abril 21: Glucosuria, 8.90 grs.
Abril 27: Glucosuria, 2 grs,



= (it =

Abril 28: La insistencia de la madre, hace que el dia de hoy se la
dé alta con un peso de 15.700, diuresis alta; continda recibiendo 20 uni-
dades diarias de insulina.

Abril 30: Glicemia, 1.75 grs. % Aglucostrica.

Mayo 3: Por negligencia de la madre se le han hecho ayer 10 unida-
des de insulina apareciendo hoy glucosuria 21.10.

Mayo +: Sigue mejor a pesar de que la madre manifiesta que la nina
se sale del régimen alimenticio. Glucosuria 21.10 grs.

Mayo 7: P = 15.600. Glucosuria, 16 grs. %.. Sigue con 10 unidades
de insulina.

Mayo 17: P — 16.300.

Jomota: P = 16.

Junio 24: P — 15.400. Orina, 3 litros diarios. Se le hace 2 veces al
dia, 10 unidades de insulina.

Julio 7: P = 16.360. Orina, 2 litros.

Hace 15 dias que no vemos a la enfermita. Datos posteriores nos di-
cen que fallecié hace poco a consecuencia de un sarampion (7).

La indocilidad materna, su tenaz negativa por dejarla en la sala y la
falta de consecucién con el tratamiento por la insulina, tornaron pronta-
mente desgraciado el caso, méxime al aparecer el sarampion.
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El estudio del contenido vitaminico de los alimentos esta co-
brando en la actualidad en Medicina, ¥ especialmente en Pediatria,
particular ineremento. Sin embargo, al estudioso no siempre le re-
sulta facil informarse, a pesar de las numerosas publicaciones espe
cializadas, de los métodos a emplear en esta clase de investigaciones.

Creyéndolo por eso de interés general, hemos recopilado en
este trabajo, a manera de resumen, las principales directivas que
dan los distintos autores, para realizar la determinaciéon de una de
las vitaminas que ocupa un lugar preeminente en patologia infan-
til: la vitamina D.

Actualmente, en Biologia, disponemos para determinar el va-
lor o eficacia antirraquiticos de los alimentos, de dos grupos de mé-
todos: los fisicoquimicos v los biolégicos.

I. Métodos fisicoquimicos

Los métodos fisicoquimicos, facilitan extraordinariamente la
determinacion y la valorizacién de las vitaminas A v (. En cambio,
los procedimientos puramente quimicos, en la apreciacion cualita-
tiva y cuantitativa de la vitamina D de los alimentos, no son pric-
ticamente aplicables todavia. En efecto, carecemos atn de proce-
dimientos sencillos y rdpidos para su determinacion quimica. Por
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otra parte, los métodos colorimétricos dan reacciones coloreadas que
en manera alguna son exelusivas de esta vitamina (H. v. Euler).

II. Métodos biolégicos

(iENERALIDADES.—Lia Mayoria de los autores recurre general-
mente a las pruebas biolégicas para esta clase de ensayos. El estu-
dio de esta cuestion sobre los animales, no estd tampoco al abrigo
de criticas. Se ha insistido en que es un procedimiento costoso, que
necesita instalaciones especiales para la cria y alimentacion de mu-
chas decenas de animales, y que las pruebas exigen largos espacios
de tiempo (meses), para llevarlas a eabo. Por otra parte, se ha sos-
tenido que las enfermedades provocadas no son equiparables a las
enfermedades espontineas, o en otras palabras, que el raqaitismo
experimental, no seria comparable al raquitismo humano.

Una parte de verdad tienen estas eriticas; pero nadie niega
que los métodos de avaluacion biologica son mucho mas sensibles que
la balanza analitica mis perfeccionada (F. Laquer), v que el ra-
quitismo experimental de la rata presenta condiciones histologicas
exigibles para ser considerado como raquitismo humano (Mae Co-
llum, M. B. Schmidt). Tanto en el nifio como en la rata raqui-
ticos, existe disminucion del fésforo sanguineo; las lesiones dseas
macromicroscopicas son semejantes, v la influencia profilictica y
curativa de la irradiacion ultravioleta o solar, y la de los esteroles
irradiados, son constantes en ambos, y si las alteraciones medula-
res faltan en la rata, v existen en el nifio, es porque en éste, a mas
de evolucionar el raquitismo lentamente, es fécil presa de infeccio-
nes que determinarian aquéllas, (E. Lesné y (. Dreyfus Seé).

Existen dos procedimientos hiologicos para determinar el va-
lor antirraquitico de los alimentos: uno, trata de evitar (método
preventivo) el raquitismo, alimentando a los animales de experien-
cia con una determinada cantidad de alimento a examinar, agre-
gada contemporaneamente a una dieta raquitigena; el otro cura,
(método curativo) un estado raquitico provocado por una dieta
raquitigena, con el agregado, durante algunos dias, del alimento en
cuestion. Ambos procedimientos tienen sus ventajas e inconveni-
entes.

El método preventivo es mis corto en su desarrollo, pues no
necesita una preparacion previa al experimento (provocacién del
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raquitismo experimental en los animales), como el método curativo.
Por otra parte, en este tltimo no siempre es fécil estimar cuando
se debe empezar la prueba curativa, salvo cuando se disponga del
método radiogrifico como contralor.

Hay autores que hacen uso de ambos. Con el método curativo
efectian la determinacién cualitativa y después emplean la prue-
ba preventiva para la determinacion cuantitativa.

Bomskov dice que a los efectos de la apreciacion de los resul-
tados, ambos procedimientos deben considerarse como iguales. To-
do depende de la habilidad del investigador, de la época de la ex-
periencia, de la capacidad hiolégica de los animales, de la titulacion
de la sustancia patron, y de los medios de contralor empleados.

Métodos curativos

(GENERALIDADES.—De los procedimientos biologicos, el curativo
es el que se emplea de preferencia, tanto para determinaciones cua-
litativas ecomo cuantitativas. Tiene por base el raquitismo experi-
mental. A Mellamby, y sobre todo a Mac Collum y sus colaborado-
radores se debe, después de numerosas experiencias realizadas du-
rante varios amos, el procedimiento para provocar esta enferme-
dad experimentalmente. Bstos tltimos autores han demostrado que
para provocar el raquitismo en la rata blanca joven mantenida en
la oscuridad, era necesario privar en gran parte de fésforo, ade-
mas de suprimir la vitamina D de la dieta. Mas tarde Scherman
v Pappenheimer, controlando los ensayos anteriores, llegaron a la
conclusion de que el déficit de fostoro y el exceso de sales caleicas
produce el raquitismo de los animales expuestos a las condiciones
mencionadas. Posteriormente se comprobé que lo decisivo en la
produccion de esta enfermedad, era la relacién calciotosforo de la
dieta. Cuando el valor de esa relacion era igual o superior a 1.5 el
raquitismo experimental era constante.

Para aplicar en la préctica el método curativo en la determi-
nacion del valor antirraquitico de los alimentos, se ha de ‘lisponer
de los elementos sicuientes:

A) Animales de experimentacion.
B) Dieta raquitigena,

() Preparado vitaminico patron.
D) Alimento a examinar.

E) Medio de contralor.
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A) ANIMALES DE EXPERIMENTACION

a) Seleccion de los animales—DMellamby usé perros cachorros
en sus ensayos. Bl raquitismo en estos animales, es quizds mucho
méis manifiesto que en los demas. Después de seis semanas de die-
ta raquitigena aparece el encurvamiento de las patas, existe ade-
mas relajamiento de las articulaciones, tumefaccion de las epifisis
v alteraciones dentarias. Beard y Pomerence usaron lauchas. Tam-
bién se usaron cerdos y conejos. Sin embargo, la mayoria de los
autores emplean como animal de experimentacion la rata blan-
(e D)

Hs necesario que el animal sea joven, en pleno crecimiento.
En la rata adulta es imposible provocar el raquitismo. Mme. Ran-
doin prefiere ratas de 18 a 20 dias de edad y de 26 a 30 gramos de
peso. Maecy, Outhouse, Long y (Grahan emplean ratas de 36 a 50
gramos de peso v de 21 a 26 dias de edad. Laquer las prefiere de
4 a 6 semanas de edad y de 33 a 45 gramos de peso. En general
deben emplearse ratas de 3 a 5 semanas de edad y de 30 a 50 gra-
mos de peso, (Bomskov).

¢) Cria y conservacion de los animales—Estas expeiiencias
exigen un numero elevado de animales. La determinacién cuanti-
tativa requiere no menos de 10 ratas para cada dosis. Por otra par-
te, la mortalidad y seleccion suele disminuir el ntmero de ejempla-
res hasta en un 30% al empezar la prueba curativa. Esto explica
porque los autores insisten en la necesidad de poseer instalaciones
apropiadas para la erianza de estos animales a fin de que suminis-
tren centenares de erias, v de poder seleccionar de entre cllas un
numero suficientemente grande de complexion semejante.. Por es-
to es conveniente no dejar mis de 6 crias a cada madre desde el
nacimiento.,

La estimacion de la pruebas de la standardizacion bioldgica de
la vitamina D exige que los animales destinados a la experiencia
tengan escasa reserva de vitamina. Para ello, es necesario que la
madre durante la gestacion y la lactancia, reciba una alimenta-
“cién que sin perturbar su salud, sea pobre en contenido vitaminico.
La siguiente dieta la recomiendan los laboratorios (ilaxo para es-
te fin:

(') En algunos laboratorios de Estados Unidos de Norte América
se emplean ratas de varios colores.




Eianmasdelieresles fenteraf o it et s R 62 %
(CieTioin Gl Mbu (ol S SO, FUF e SRt & BN N SRR 9 %
TheCheMseoa desSn At At iy < et st s 2ars Moare i & ete s e 19 %
avadnrafis =ik Af. 5 oo o nig o An o v s e dls ies 5 %
Grasa de cerdo ................ SLRINN BORL A Y CE 5 %
GITTAT0; FHOTTTCOIRLE el eonalaie o s e ahs il o ot et e ot o g affe MMeiate 0.25 %

Como alimentos suplementarios se administraran 2 gramos de
zanahoria, espinaca de invierno o repollo, v en dias alternados 2
eramos de carne o higado cocido. A los dos o tres meses se aumenta
el germen de trigo a 18% y la leche desnatada a 29%, disminu-
vendo en cambio la harina a 43% y el higado a 1 gramo. Las ratas
reciben esta dieta hasta que se ayuntan. La cria de estos animales
Jjunto atn a la madre, contintia recibiendo la misma alimentacion
hasta que sea empleada para los ensayos. Entonces, es decir, cuan-
do tengan la edad y peso que hemos apuntado, se separan de las
madres v se reemplaza aquella por la dieta raquitigena.

En los grandes laboratorios, generalmente se dividen los ani-
males de cria en dos giupos: uno exclusivamente para la reproduc-
cién comun, que se alimenta con régimen rico en vitamina, v el
otro para la reproduccion de animales de experimentacién, que se
alimenta con una dieta del tipo que hemos expuesto.

Los animales se manticuen en jaulas de metal o de madera, de
piso cubierto de viruta seca, y de dimensiones lo suficientemente
grandes para que les permita moverse en ellas libremente. Nunca
deben estar hacinados. Algunos autores prefieren, para las prue-
bas de standardizacién, tener los animales igualmente en jaulas de
metal euyo piso se cubre por un papel grueso absorbente, de com-
posicién quimica especial, con el objeto de que absorba la orina v
se pueda controlar la comida ingerida y la cantidad y calidad de
excrementos

Las jaulas se lavan tres veces y se esterilizan una vez por se-
mana.

, Durante la experiencia es necesario temer a los animales al
abrigo de la luz y la temperatura ambiente debe ser, sin grandes
oscilaciones, mantenida entre 20° a 22°C. Ya Mellamby habia ob-
servado, en sus primeros ensayos, que el raquitismo experimental
se desarrollaba con menor frecuencia, en los animales criados al
aire libre. Ahora sabemos que las radiaciones ultravioletas de la
luz solar (asi como también las de todo manantial luminoso que las
emita), participan en la sintesis intratisular de la vitamina D; de
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suerte que el organismo del animal dispondria de dicho factor, co-
sa que precisamente se quiere evitar. Se le administrard comida
ad libitum y agua destilada en igual forma. Los animales se pesan
individualmente y en ayunas, dos veces por semena por lo menos.
En los primeros dias su curva ponderal desciende iigeramente, pe-
ro después el ascenso de la misma empieza enseguida. Sin embargo
en algunas ratas la curva ponderal se estaciona y la muerte no
tarda en producirse. Los animales que no progresen uniformemen-

te en peso deben descartarse de la prueba.

¢) Division de los animales—Después de tres semanas de 1é-
gimen avitaminico, se dividen los animales en tres lotes. El primero
de estos contintia recibiendo la misma alimentacion raquitigena
(econtrol negativo) ; el seeundo, recibe ademis de ésta, el prepara-
do vitaminico patron, (control positivo); v el tercero, ademdis del
régimen avitaminico, recibe el alimento a examinar. Cuando se de-
sea practicar investicaciones cuantitativas serd necesario aumentar
las series del tercer lote.

B) DIETAS RAQUITICAS

a) generalidades—Hoy tenemos la certeza de que para provo-
car el raquitismo experimental, el régimen alimenticio, cualquie-
ra que sea su formula, debe reunir los requisitos siguientes :

1.° No debe contener vitamina D.

2. Debe haber una falta de equilibrio entre el calcio v el fos-
foro.

En la composicion quimica de todos los demds elementos no
deben faltar los principios esenciales, para que el mantenimiento
de la vida y el erecimiento de los animales se efectiie sin tropiezo.
Bl caleio y el fostoro, son de imprescindible necesidad, como sabe-
mos, para que el organismo de la rata en erecimiento, y de los ma-
miferos en general, se desarrolle normalmente.

Es eonocimiento corriente en fisiologia, que la fijacion del cal-
cio y del fosforo a la materia 6sea depende de la fosfatemia y de
la caleemia. La absorcién de estas sustancias, depende a su vez del
contenido en vitamina D de los alimentos, de la relacion (a:P, y
de la reaccion del intestino.

En efecto, de la abundante literatura reciente parece deducir-
se que cuando el factor D falta en la alimentacién, no tiene lugar
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una absorcién adecuada de calcio y fosforo desde el intestino, v
habria por consiguiente, pérdida excesiva de dichos elementos por
las materias fecales. Por otra parte, la alcalinidad que ordinaria-
mente existe en el contenido intestinal del animal raquitizo, ori-
gina con la cal existente en el mismo, fosfato y carbonato de cal,
que significan a su vez otra pérdida considerable de calcio v de
fosforo. El fésforo libre absorbido no podria ser detenido por el
organismo sin la cantidad necesaria de calcio, y entonces seria tam-
bién eliminado en grandes proporciones con la orina.

Segtin Degwitz, en el raquitismo, los desechos del metaholismo
intermedio del fésforo no podrian usar de la via renal para eli-
minarse, y al hacerlo por el intestino, arrastrarian consigo el cal-
cio bajo la forma de fosfato de caleio. Para dicho autor ésta seria
una de las principales causas de dicha enfermedad.

En consecuencia, los huesos serian irrigados con sangre defi-
ciente en componentes minerales esenciales para la osificacion.
También, si la cantidad de ecal absorbida es insuficiente, habria ata-
que a la materia 6sea, y parte de su calecio y de su fésforo pasa-
rian al metabolismo general. En resumen, para Bomskov, la vita-
mina D seria el principal regulador del metabolismo del fosforo.

Las alteraciones éseas del raquitismo, como se ve, serian pre-
dominantemente secundarias a las de la sangre. El experimento
siguiente lo comprueba: si el cartilago y el hueso de las ratas ra-
quiticas se colocan en suero de ratas raquiticas, y se incuban du-
rante varias horas, no se observa caleificacion alguna. Pero si el
cartilago y el hueso se colocan en suero de rata normal, la caleifi-
cacion es similar a la que puede observarse en el animal sometido
al tratamiento (Shipley). Igualmente la calcificacién tiene lugar
en soluciones acuosas, que contengan cantidades apropiadas de cal-
cio y fosforo; pero no, si la concentracion de estas sales es dema-
siado bhaja (Wright).

El trastorno del metabolismo mineral en el raquitismo, pre-
senta segtin Bomskov, cuatro fases en el orden siguiente:
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Metabolismo mineral

Signos clinicos y

Balance Balance radiolégicos
P2 08 Ca. O
e drn Normal o Ningln signo de raquitismo
Ira. fase :oramit;nto vecino a lo o primeros signos de un ra-
p normal quitismo que comienza.
2da. fase Empeora- Empeora- Raquitismo clinico y radio-
miento miento l6gico pronunciados.
e L Cambio clinico en el estado
3ra. fase ma? nor mi[()ento general; comienzo radiolégico
de depdsitos calcareos.
Ebor - nor Smer i Curacién clinica avanzada;
4ta. fase ma‘l) mapl) depositos calcéireos en anchas

bandas radioldgicas.

Debemos recordar sin embargo, que la etiopatogenia del raqui-
tismo experimental, no es del todo semejante a la que parece des-
prenderse de las observaciones del raquitismo humano.

b) Dieta raquitigena—Basadas en lo que terminamos de ex-
poner se han propuesto numerosas férmulas. Aqui daremos algu-

nas de las simples y a su vez mis empleadas.

Régimen de Steenbock-Black

Maiz amarillo molido ....................... 6 %
Gl te I d e oo Vs 57 o s e e e 20 %
CATbonato’ del CALCIO)N | % s+ oie o ik o) s akst slas arae 3 O
Clorurol des Bodio s S on e i, i v b s e s s in e I %

Relac. Ca:P=4.1.

Steemboek modificé tltimamente esta dieta disminuvendo a
36% el maiz y agregando un 40% de harina blanca.

Régimen de Brock-Welcker

GluteniNdes oo o e e ot s o el 20 %

IDexiring =5 AR s el Ll e e s 40 %

Maiz molido ..........covuiiiniinninnnnnenn. 36 %

Carbonato de ealcio .................ccc0onn. 3 %

Cloruro . de e 0 oRE e s alaele s 1 %
Relac. Ca:P=6.6.
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Régimen de Mac Collum 3143

Sémola de trigo ............cciiiiiiiii... 33 %
SOTEIE Gl TGS s aee o ot R AR 33 %
Crelatinalelne L i s . T R T 15 %
GlutenWdesitrico 1. DS AL e T B TR Y 15 %
Carbonato de calcio ........................ 3 %
ClonuroNde sodior +Fhs . it et 1 %

Relac. Ca:P=4.1.

Nosotros hemos empleado en algunas de nuestras experiencias
esta tltima dieta, pero no en la forma original creada por Mac
Collum, que terminamos de exponer, sino reemplazando el gluten
de trigo por el atrecho del mismo cereal, extraido al aleohol y en
idéntica proporcion. Bomskov dice (por correspondencia particu-
lar), que en un principio puede usarse indistintamente de ambas
sustaneias. Cree que el lavado al alecohol a 96°, en caliente, durante
doce horas, tiene por objeto extraer la vitamina D y los fosfatos so-
lubles que la cascara del grano de trigco pueda contener, ¥ pueda
asi la dieta conservar su caracteristica raquitigena.

La introduceién de afrecho a la dieta 3143 no modifica los
buenos resultados que se obtienen con la dieta original de Mac Co-
Ilum, presentando ademdas la ventaja de ser mucho menos costosa.

Esta dieta de Mace Collum modificada se prepara pricticamen-
te asi: la gelatina se coloca en agua destilada caliente, (mil partes
de agua por cada diez de férmula) y a ésto licuado, se le agrega
la mezela de todo el resto. Se revuelve bien toda la masa y se la
reparte a ésta después, en recipientes chatos que se colocan en la
nevera para Su conservacion.

¢) Lesiones experimentales—Los animales alimentados con
cualquiera de las dietas raquitigenas que mds arriba se detallan,
presentan a los 20 dias, término medio, lesiones osteocartilaginosas,
que la escuela de Baltimore ha descripto maravillosamente en el
ano 1921 y que todos los investicadores han podido confirmar des-
pués: ‘‘Sometidos a la dieta carenciada, los animales continuaron
progresando lentamente o quedaban estacionados en peso. Nuneca
desarrollaron inflamacién de los ojos (xeroftalmia) en relacién con
la presencia en la dieta de suficiente sustancia protectora conteni-
da en el trigo y maiz de dicha dieta. Si esta dieta se continuaba du-
rante un suficiente plazo de tiempo, los animales morian. Poco an-
tes del fin de sus vidas, las ratas sometidas a esa dieta mostraban
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una definida pérdida de control de las extremidades posteriores,
manifestada por una marcha vacilante. El trastorno era progresivo
v en definitiva terminaba en una parilisis completa de los miem-
bros posteriores. En la auptosia eran pequefios y emaciados. Los
dientes incisivos estaban alterados v tan quebradizos hasta ser fé-
cilmente fracturados. El térax estaba enormemente deformado. Su
didmetro anteroposterior grandemente aumentado en comparacién
con su diametro lateral, v la parte inferior del esternén proyecta-
da hacia adelante como en la deformidad denominada térax de ave
de los seres humanos. En la linea de la articulacién costocondral
habia profundas hendiduras o muescas. Cuando el térax fué abier-
to ¥ su interior examinado, la deformacién era enorme. Las arti-
culaciones costocondrales ¥ el eje de las costillas se hallaban dis-
puestos en dngulos agudos, las puntas miraban hacia la columna
vertebral ¥ no estaban lejos de ella. Las articulaciones costocon-
drales eran excesivamente grandes y algunas de aquellas en sus
partes inferiores se encontraban retorcidas en las formas més bi-
zarras. La unién posterior epifiseodiafisiaria se hallaba agranda-
da y se veian como perlitas blancas a cada lado de la columna es-
pinal. Muchas fracturas en los ejes de las costillas se hallaban pre-
sentes, marceadas con grandes formaciones callosas de color blanco.
Lia misma columna espinal se hallaba torcida en varias curvaduras.
Las muftiecas, rodillas y caderas se hallaban muy agrandadas como
asi también lo estaban las extremidades de todos los huesos largos.
Hasta la escidpula estaba deformada. Las fracturas de la tibia se
hallaban inarcadas por deformaciones angulares, y enormes for-
maciones callosas se hallaban presentes en algunas de las ratas en
la union del tercio superior con los dos tercios inferiores’’.

“El agrandamiento de la extremidad de los huesos largos era
debido a un aumento en la anchura del cartilago epifisiario y a
la presencia de una enorme metafisis. El ancho de la metafisis era
igual a la del cartilago epifisial; su profundidad era muchas ve-
ces mayor. Los grupos de células cartilaginosas planas que consti-
tuian la zona colummnar del cartilago estaban ampliamente separa-
das unas de ofras por sustancia intercelular hialina. Era imposi-
ble no apreciar que la cantidad de sustancia intercelular hialina
estaba muy aumentada en todo el cartilago. Dicha sustancia in-
tercelular perdia pronto su poder para tomar la coloracion de la
hematoxilina. La mayor parte de la metifisis se hallaba compuesta
por cartilago o derivados de cartilago. las trabéculas osteoide de
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la metafisis en su mayoria, tenian una base cartilaginosa; es de-
cir, en casi todas ellas se encontraban células cartilaginosas en varios
estadios de degeneracién o metaplasia. El cartilago en cada animal
del grupo estaba enteramente libre de depésitos de sales de cal.
Algunos depdsitos irregulares de cal se hallaban en la metifisis de
ciertos animales. Los vasos sanguineos que se ramifican a través
de la metafisis eran en su mayoria pequenos. La corteza era del-
gada. Se hallaba compuesta de huesos conteniendo escasos ntcleos
centrales de material calcificado y con amplios hordes ostoides.
Los corpusculos de los huesos estaban ampliamente separados unos
de otros por cantidades de material ostoide amarillento. Bl ntime-
ro de células por unidad de 4rea estaba, por consecuencia, grande-
mente disminuido. Los niticleos eran largos, algunos fusiformes. Se
parecian a nucleos de tejido conjuntivo. Pocos osteoblastos, o por lo
menos células que pudieran ser identificadas como tales, pudieron
ser encontradas cubriendo o rodeando las trabéculas ostoides. La
reabsorcion de las porciones calcificadas de las trabéculas era po-
co evidente. Lla médula del hueso aparecia esencialmente normal .

Aparte del examen macromicroscopico, el grado de raquitis-
mo alcanzado por las ratas se puede poner de manifiesto, por la
prueba de la linea o ‘‘line test’’ como veremos mis adelante.

Con el método de Spalteholz, también pueden documentarse,
aunque en manera grosera, los trastornos de osificacion en la rata
raquitica. Por medio de este método se colorean los huesos a través
de las partes carnosas; la coloracién es tanto mas perfecta cuanto
existe mayor cantidad de cal depositada en aquéllos.

La téenica de este método consta, para ese objeto, de las mani-
pulaciones siguientes :

1. Quitar los pelos. Para ello se emplea una papilla de sulfato de
potasio, con la cual se cubren las partes que se quieren utilizar. Se deja
actuar aquélla media hora, y con un instrumento romo se quitan después
facilmente los pelos.

2.° Fijacion. Este tiempo se llena colocando las preparaciones en for-
mol al 25 olo (con carhonato de cal) por espacio de 3 dias.

3.° Decoloracion o blangueo. El blanqueo se obtiene colocando las
preparaciones fijadas, en la mezcla siguiente:

PErRIATOl o fo 31 ol s i st a7 S SOt A 10 c.c.
Formol (sol. al 40 o0lo) ....ooiiiiiiiinnn. 10 e.c.
A TS s e e et AT e S0 c.e.

En esta solucién se mantiene hasta que tomen color francamente hlan-
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¢o, (de una a dos semanas). Conviene cambiar la mezcla repetidas veces
v mantenerlas a 40° centigrados.

4.° Lavado o hidratacién. Las preparaciones blanqueadas se colocan
en agua corriente desde 2 a 6 dias; después uno a dos dias en agua des-
tilada, que se cambia varias veces.

5." Deshidratacion. Lavadas las preparaciones pasan al alcohol a 50°
durante 12 a 48 horas. Después al aleohol a 70°, a 90°, a 99°, y absoluto,
en los euales se mantienen 3 dias en cada uno. Y por tltimo, alcohol ab-
soluto deshidratado con sulfato de cobre.

6.° Diafanidad. Después de la deshidratacion pasan las preparacio-
nes al benzol, en el cual se mantienen uno o dos dias, cambidndolo dos
veces.

7.° Coloracion. Fijadas, blanqueadas y deshidratadas, las preparacio-
nes se pinchan con un instrumento no metdlico y se colocan en cualquie-
ra de las mezclas siguientes:

Sol. A de alizarina .............. e g B 10 c.e. (?)
Alcohol absoluto ... .. 390 e.c.
Acido acético glacial S s 50 gotas
o
10 e.c. (%)
390 ec.c.

50 gotas

Cuando se quiera emplear simultineamente alizarina cristalizada y
alizarina cidnica, las soluciones anteriores se mezclan en la proporcion
10:1.

Aqui se mantienen desde dias hasta semanas, segiin la coloracién que
se desee, después pasan al alecohol absoluto y se cambia una vez.

8.° Liquido terminal. Las preparaciones pasan después a cualquiera
de las mezelas siguientes:

Salicilato de metilo natural o esencia de gualteria ... 4 partes
Benzoato de benzilo ......... B Bon i T e SO e g

(0}
Salicilato de metilo ........ ol I dic B o R g,
ssgiBnll e o 5 o el moceng b & i o o S R e +

9.° Evacuacion. Este tiempo se llena extrayendo el aire del frasco c¢on-
servador.

En el Instituto de Anatomia de nuestra Facultad se emplea la téc-
nica de Spalteholz, modificada por el Prof. Dr. Humberto Fracassi. Del

(*) La soluciéon A de alizarina se prepara asi:

Alizarina cristalizada . . . . . . . . . . 0.50 grs.

Alcohol absoluto . . . . . . . . . . . . 600 grs.
(*)La soluciéon B se prepara asi:

Alizarina cianica . . . . . .. ... ... .. 050 grs.

Alcohol absoluto . . . . . . . . . . . . 450 grs.
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tiempo 6.° (benzol) en vez de pasar a cualquiera de las mezelas del tiem-
po 7.° se pasan directamente al benzol coloreado con alizarina segiin la
formula siguiente :

Sol. de alizarina ..........: ES Bl SR, b Ao b ) e g 10 c.c.
ISV = o s, Lo N | P o sl Al S 100 c.c.
en la cual permanecen todo el tiempo necesario hasta la coloracién com-
pleta.

Esta modificacion tiene la ventaja de que permite apreciar el proceso
de coloracion de los huesos, puesto que la pieza queda siempre semitrans-
parente.

Sin la necesidad de sacrificar los animales, se puede por in-
termedio de los rayos X, verificar y seguir la evolucién del raqui-
tismo experimental, después de tres semanas de dieta raquitigena

““‘Dos regiones se prestan bien a este examen en la rata: la ar-
ticulacion fémorotibiorotuliana, y las vértebras coxigeas. Cuando el
raquitismo es acentuado, se observa a nivel de la cabeza tibial, un
ensanchamiento anormal de la zona que separa la didfisis de la
epifisis, y que alcanza 5 milimetros de espesor; a mas, la linea que
limita la meseta tibial es irregular, en fin, existen manchas de de-
caleificacion a nivel de las extremidades diafisiarias del fémur v
de la tibia. La osificacion de las vértebras coxigeas es deficiente;
también sus contornos son apenas marcados sobre el film™. (E.
Lesnée v (i. Dreyfus See).

Humoralmente se encuentra disminucion del fosforo sangui-
neo que ya comienza desde el octavo al décimo dia de dieta. El cal-
cio sanguineo también presenta grandes variaciones. Al final de la
experiencia, el analisis quimico de todos los tejidos revela una gran
disminucién de fésforo y de calcio, y en general de todas las ceni-
zas, especialmente en los huesos. Esto rompe la relacion que nor-
malmente existe en la sustancia fundamental de los huesos, entre
la materia organica (30-50% ) y la inorganica (65%) .

En el intestino como ya hemos adelantado, existe siempre un
pH desviado hacia la alcalinidad.

El examen histologico de las epifisis, la composicion quimica
del esqueleto, la prueba de la ‘‘linea’’, el método de Spalteholz, v
la radiografia de los huesos, a mds de ser medios para demostrar
la existencia de un estado raquitico, son igualmente medios de con-
trol para verificar su curacién, por la administracion de un ali-
mento que contenga el factor D como veremos en seguida.



= HUf =

(!) PREPARADO VITAMINICO PATRON

Bste preparado que debe contener la vitamina D en cantidad
conocida, se administrard a una dosis que sea capaz de curar el ra-
quitismo de las ratas (lote control positivo), en plena evolucion.
Debe emplearse soluciones de vitamina I perfectamente tituladas.
Bl Accessory Foot Comitee aconseja los preparados patrones stan-
dardizados y controlados universalmente. Asi se podra valorar los
resultados en unidades internacionales.

Mme. Randoin ha determinado que son necesarias 50 unidades
internacionales, (o sea 10 unidades rata), administradas diaria-
mente y durante una semana para conseguir la aceién curativa de
la vitamina D en la rata blanca raquitica. La solucién patrén debe
administrarse con una pipeta a los animales a fin de tener plena
certeza de su ingestion.

D) ALIMENTO A EXAMINAR

Para investigar el contenido vitaminico de un alimento en ge-
neral, se puede proceder de dos maneras. O se aisla el factor vita-
minico del alimento en cuestion y se le experimenta en estado puro
en el animal, o bien se le administra a éste, el alimento completo.

Con la vitamina D como ya hemos expuesto mas arriba al tra-
tar de los métodos fisicoquimicos, el primer camino es imposible.
El segundo método es susceptible de algunas observaciones.

Nos parece un error, en efecto, querer apreciar el valor anti-
rraquitico de un alimento (como también lo hace observar Freu-
denberg para los preparados comerciales), administrandolo como
tnica alimentacion a ratas en las cuales se provoco el raquitismo
con alguna de las dietas raquitigenas que conocemos. Atn en el
caso de la leche, alimento mis o menos completo, nos parece apli-
cable lo que terminamos de exponer, pues la rata raquitica, es ca-
si un animal adulto (40 dias de edad aproximadamente), donde la
leche resulta insuficiente como alimento exclusivo. Por otra parte,
no debemos olvidar que al dar leche administramos un alimento
que ademds de la vitamina D contiene los restantes elementos (pro-
tidos, glicidos, ete.) y sobre todo fésforo, factor coadyuvante im-
portantisimo como sabemos, para la curacién del raquitismo expe-
rimental .
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Por lo que antecede creemos que es mas exacto hablar de valor
antirraquitico, que de valor vitaminico, cuando se experimenta se-
gtn el segundo caso (1)

E) MEDIOS DE CONTRALOR

Por estos medios nos informamos de la accién curativa del ali-
mento a examinar, agregado a la dieta raquitigena. Son los mismos
como se comprenderd, que sirvieron para la comprobacion de las
lesiones raquiticas.

Se sobreentiende que son mds ventajosos aquéllos métodos que
pueden aplicarse in vivo, porque permiten comprobar que el ani-
mal esta realmente raquitico, cuando se debe empezar a agregar a
su dieta el alimento a examinar. Esto sélo es posible con los méto-
dos radiograficos. Por otra parte, en la actualidad se da la prefe-
rencia a éstos tltimos por ser mucho mas rapidos y porque dichos

resultados son mas exactos.

w) Métodos curativos radiogrificos

Método de Schultz—A la tercera semana de la dieta raquiti-
gena se practica el primer examen radiogriafico de la tibias (7).
La hendidura epifisiaria tibial proximal debe alcanzar 1.8 mm. de
espesor, (ecomprobacion de raquitismo) .

En este momento se hacen los lotes y se empieza la prueba cu
rativa. Los animales que durante el experimento no progresan de
peso se rechazan. Después de dos semanas de la nueva dieta se re-
pite el examen radiografico. Se considera curada la rata raquiti-
ca en cuya metafisis tibial sea imposible la medicion de la hen-
didura. (%).

El tnico inconveniente de este excelente método es su elevado

(') Este concepto nos guié en la eleccion del titulo del presente
trabajo.

(°) Para radiografiar a la rata es preferible tomarla con las ma-
nos, dirigiendo la pata hacia adentro, a fin de evitar que la sombra del
peroné se sume a la de la tibia. La distancia del tubo al chasis debe ser
de 60 cm. Se emplea de 20 a 30 miliamperios y de 55 a 60 kilovoltios.
La exposicién sera de 2/10 a 4/10 de segundo. Para todos los animales
debe usarse la misma técnica.

(") La medicién de la hendidura se podra hacer directamente so-
bre el film o bien proyectando a éste sobre un telén que contenga un
dispositivo medidor corredizo. En este ultimo caso el valor se obtendra
dividiendo la cifra dada por el centimetro del telén, por el aumento em-
pleado en la proyeccion.
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costo. Bourdillén, Bruce, Webster, Everse, Niekert y Poulsson, Lo-
venskjold han ideado también otros métodos radiograficos curati-
vos mas o menos complicados.

b) Método curativo de la linea (Line test)

Método de Mac Collum-Simonds-Shipley vy Bills-Honeyivell
y Mc Nair.—La pruebade la linea o ‘‘line test’’ de los autores nor-
teamericanos, es también un excelente medio de contralor del mé-
todo curativo. Es el que hemos empleado nosotros en algunos de
nuestros ensayos.

El hueso de la rata (radio o ebito), que previamente ha sido
fijado durante 5 horas en una solucién de formol al 25%, se lo
corta longitudinalmente y se lo bafia en una solucién de nitrato de
plata al 1.5% durante dos minutos en la oscuridad. Esto convier-
te el fosfato de los huesos en fosfato de plata. Después se lo ex-
pone a los rayos ultravioleta durante 10 segundos; el fosfato de
plata, entonces, se reduce a plata negra coloidal, la cual se encuen-
tra depositada como se comprende en la parte calcificada de los
huesos.

El examen con lupa débil, de los huesos asi tratados, demues-
tra el raquitismo de la rata de control (sin tratamiento), por una
metafisis cartilaginosa, en la cual no hay plata negra depositada,
es decir, no hay calcio. En cambio esta regién se halla completa-
mente caleificada, es decir negra, en la rata sana. Los diferentes
grados de curaciéon se manifiestan por consiguiente, por una linea
negra mas o menos ancha, cruzando transversalmente la metafisis.
{)tras veces aunque raras, es en la epifisis o en la didfisis donde
se deposita el nitrato de plata, ereando el tipo epifisiario o diafi-
siario.

Para poder apreciar con exactitud los resultados, es menester
que el investigador se forme una escala teniendo como referencia
la metafisis de la rata curada, y la de la rata raquitica. General-
mente se valora la curacién por cruces (4-), el niumero de ellas re-
presenta los diferentes grados de curacion que el investigador pue-
de discernir con su propia téenica. Se clasifica individualmente
cada rata. Sumando enseguida los valores en cada lote y extrayen-
do el promedio de cada uno de ellos, se tendri el grado de cura-
cién segiin la dosis de alimento que recibieron.

Esta prueba, ideada por Mac Collum y sus colaboradores, fué

o
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posteriormente modificada en algunos pormenores de su téenica,
por Russell, Koch, Ragine, Knudson, Moore y Kosa.

¢) Prueba del crecimiento con vitomina D

Esta prueba se basa en el principio siguiente: Ratas jévenes,
en pleno crecimiento, son alimentadas con una dieta raquitigena
hasta que su curva ponderal se estacione (1 a 3 meses), v después
se agrega a aquélla el alimento a examinar por espacio de 5 sema-
nas. Si el alimento en cuestion contiene vitamina D, provocaria un
repunte en la curva ponderal.

d) Prueba del pH de las materias fecales

En la rata raquitica, existe en las materias fecales un pH des
viado hacia la alealinidad. Si el alimento a examinar agregado a
la dieta raquitigena, hace desviar en sentido opuesto al pH de las
materias fecales, es de deducir que aquél contiene vitamina D en
su composicion.

Para que tenga valor la experiencia se sobreentiende que el
alimento a examinar debe administrarse en solucién oleosa y con-
centrada solamente.

Métodos preventivos

Estos métodos llamados también profilacticos, se emplean so-
bre todo para determinaciones cuantitativas. Se han ideado mu-
chisimos. Los hay radiogrificos y quimicos. Nosotros detallaremos
a continuacion algunos de los mas empleados.

a) Métodos preventivos radiogrdficos

Método de Bourdillom y Bruce——lia téenica de este procedi-
miento es la siguiente: Una cantidad de animales (ratas blancas),
en pleno crecimiento, y de la misma edad (21 a 28 dias) y de pe-
so tan uniforme como sea posible (40 a 45 gramos), se dividen en
tres lotes. Uno de estos lotes recibe como alimentacion exclusiva
una dieta raquitigena, (control negativo). Otro lote, a mds de es-
ta dieta, recibe diariamente un preparado vitaminico de titulacion
conocida y controlada, a dosis profilictica (control positivo); cl
tercer lote ademds de la alimentacion avitaminica, recibe el ali-
mento a examinar, (lote experimental). Cuando se trate de ha
cer determinaciones cuantitativas es necesario aumentar el ntme-
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ro de lotes de esta Gltima serie, segin las dosis que se quieran en-
sayar. Los lotes serdn, en este caso, igualmente de 10 ratas cada
uno por lo menos.

Asi se alimenta por espacio de 28 a 33 dias. Aquéllos animales
que no progresan de peso se descartan de la experiencia. Al fina!
de ésta se sacrifican o no todos los animales y se radiografian sus
extremidades posteriores.

La determinacién de los resultados se efectia comparando las
radiografias obtenidas, con ocho radiografias ‘‘standard’’. Los na-
meros de esta escala se cotejan, a su vez con tablas que indican, en
unidades internacionales, el valor de las dosis del alimento admi-
nistrado.

Ademas del procedimiento profilictico de Bourdillon y Bru-
ce, existen también los de Holtz-Kreitmar y de Schounrt-Schiebliet
igualmente radiograficos pero basados en otros principios.

b) Métodos preventivos quimicos

1.2 Prueba de la ceniza dsea de Hume, Pirkers Gil y Gaffikin.—
Es sabido que el hueso estd constituido por materias organicas o
inorgénicas. Estas tltimas estin extraordinariamente disminuidas
en el hueso raquitico. En este principio se basa la prueba que esta-
mos tratando. Lia experiencia en su primera parte es semejante al
método radiografico arviba descripto. Terminada aquella, se se-
paran los fémures, las tibias v los peronés, que se extraen al alco-
hol y se meineran. Los valores absolutos de las cenizas, o bien en
su relacion con las materias orginicas, se cotejan con tablas que
indican los resultados en unidades internacionales.

2.2 Prueba del calcio de los huesos, de Scherman, Stiebeling.—
La experiencia para esta prueba, es en lineas generales similar al
anterior; pero las ratas se alimentan con dieta carente tnicamen-
te en vitamina D. De las cenizas solamente el caleio se dosifica en
este caso.

PLAN DE TRABAJO

Ahora que conocemos los distintos elementos necesarios para
la evidenciacion de la existencia del faetor antirraquitico de los
alimentos, veamos como dehe procederse en la préctica.

Cunando los animales reunen las condiciones exigidas en (A),se
mantienen en la oscuridad y se alimentan con cualesquiera de las
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dietas raquitigenas detalladas en (B), por espacio de 18 a 20 dias,
transeurridos los cuales se dividen en tres lotes.

El lote N.° 1 debe continuar recibiendo la misma alimentacion,
es decir la dieta raquitigena (lote control negativo).

El lote N.° 2, ademds del régimen raquitigeno, debe recibir un
preparado vitaminico patrén (C), a dosis diaria, curativa, (lote
control positivo) .

El N.° 3, debe recibir la dieta raquitigena mas el alimento a
examinar (D), (lote experimental) .

Se mantienen con esta nueva dieta por espacio de 6 a 8 dias,
sacrificando después todos los animales.

El lote N.° 1 debe revelar el raquitismo experimental.

Kl lote N.° 2 debe mantenerse normal.

El lote N.° 3 arrojara uno de los resultados siguientes :

1.2 Si se comprueban signos del lote N.° 1, el alimento no con-
tiene vitamina D.

2.° Si en cambio, el estado es igual al del lote N.° 2, el alimei-
to en cuestion contiene vitamina D en cantidad igual.

3.2 Si se encuentra un estadio intermedio, el factor D esta coii-
tenido en el alimento en cantidad insuficiente.

Revelada la existencia de la vitamina D por este procedimien-
to curativo, se debe ampliar la experiencia, investicando su canti-
dad por el procedimiento preventivo o curativo.
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Primer Servicio de Asistencia Meédica y Social del Nifio Reumatico
Hospital Pirovano

Mortalidad infantil por fiebre reumatica, en la
Repdblica Argentina, en el afio 1934

Cifras comparativas con otras afecciones

por los doctores

Prof. José M.? Maceta y Guido Costa Bertani

Jefe de la Sala de Nifios
del Hospital Pirovano

Publicado el ‘“ Anuario Demogrifico’ del ano 1930, con su in-
dice de natalidad, nupcialidad y mortalidad, que nos sirvio para
extraer las cifras de mortalidad por fiebre reumitica en sus diver-
sas complicaciones y presentarlas por uno de nosotros en el carde-
ter de relatores del tema ‘‘Profilaxis de la fiebre reumatica y de
sus cardiopatias’’, en las Jornadas Reumaticas realizadas en el Hos-
pital Salaberry, en septiembre de 1935, quedé trunca la publica-
cién durante los subsiguientes, hasta el afio 1934, y cuyas cifras, si
hien no publicadas oficialmente, nos fueron gentilmente cedidas a
nuestro requerimiento, por la Dra. Adela Zauchinger, a quien
agradecemos vivamente.

Indudablemente, para aquél que no haya ojeado nunca la ei-
tada estadistica, esta no significa absolutamente nada y atn cuan-
do dedicara a su existencia un fugaz estudio, no tendria bajo nin-
otn concepto la idea de la magnitud que ella encierra y el enorme
tributo que rinden muchas enfermedades a la muerte, muchas de
ellas en un indice completamente insospechado.

Tal lo que sucede con la fiebre reumatica, en sus diversas com-
plicaciones. Nunca hasta la presentacién del citado trabajo esta-
distico mencionado ('), nadie se habia imaginado la enorme can-
tidad de mifios que fallecian por fiebre reumdtica en la prineipal
de sus complicaciones y la cifra de 1028 ninos hasta los 15 afios de
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edad, fallecidos por afeccién cardiaca reumatica en el afio 1930,
dieron la pauta en forma indiscutible de que el problema era muy
serio y habia sido total y absolutamente descuidado hasta ese mo-
mento.

Se explied en ese entonces como se habia logrado extraer el por-
centaje de fallecimientos de esa naturaleza y si bien reconocemos
que pueda objetarse el método empleado, habri que convenir en
que hoy por hoy no hay ningtin otro que pueda satisfacer mis y
que pueda acercarnos en mejor forma a sus verdaderas cifras, que
el que se ha vuelto a utilizar.

Decfamos en aquel entonces que Carey Coombs (*), sostenia
que ‘‘de acuerdo a sus estudios estadisticos, llevados sobre 2000 ca-
sos de enfermedades orgdnicas del corazén, podia deducir que el
reumatismo cardiaco era una enfermedad de primer orden entre
las causas de la muerte y que entre las enfermedades del corazon,
alrededor de una mitad de los casos, provienen de procesos infec-
ciosos entre los cuales puede imputarse la gran mayoria al reuma-
tismo .

Weil sostiene que ‘‘segtin (ilover, el reumatismo reivindica el
90% de las cardiopatias entre los 0 y 10 afios v entre los 10 y 20
anios el 80% v que mas de los dos tercios de casos de reumatismo
que mas tarde serdn mortales, remontan a la edad de 5 a 15 afios’’.

Sostiene el mismo autor que seetin Wickhoff y Lingg, “‘la pro-
poreion de reumatismo como causa de cardiopatias mortales seria
de 70% entre 20 y 29 afios; 60% entre 30 y 39 anos; 30% entre
40 v 49 afios; 9% entre 50 y 59 afios; 5% entre 60 y 69 afnos;
0% entre 70 vy 79 afios’’.

Estas cifras, que como decimos pueden ser discutidas, fucron da-
das en el Tercer (Clongreso Internacional contra el Reumatismo. reali-
zado en Paris en el afio 1932 v concuerdan perfectamente con nues-
fra experiencia sobre el tema.

Morquio fué en Sudamérica indiscutiblemente, quien mas se
ocupd del reumatismo infantil. E1 habia observado desde hacia mu-
chos afios la enorme proyeceion social que encerraba esta enferme-
dad y eristalizo su pensamiento con la creacion de la Policlinica
(fardiologica Infantil, en el afio 1933.

Delgado Correa y Otilia Maceié ('), sostiene que en el Uru-
guay, ‘‘las cardiopatias infantiles—fuera de las de origen congé-
nito, son easi execlusivamente reuméiticas—constituyendo un serio
problema que durante muchos afios preocupd al maestro Morquio,
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que fué en ese medio el paladin de la lucha contra las cardiopatias
reumaticas. En el Instituto de Pediatria que él dirigiera, el por-
centaje de nifios reumaticos, fué de 7.20%, dentro de las enferme-
dades generales, con un 76% de complicaciones cardiacas, cifras
por demds elocuentes como para hacer resaltar la gravedad del
problema’.

En posesion de las cifras estadisticas del afio 1934, resclvimos
deducir el porcentaje correspondiente a la mortalidad por fiebre
reumatica hasta los 15 afios de edad, aplicando el eriterio dado por
Glover, Wickhotf y Lingg, citados por Weil v que nosotros com-
partimos en absoluto.

Tenemos asi, que la estadistica da para la mortalidad por reu-
matismo articular agudo, hasta los 10 afios de edad, 56 casos.

Para la pericarditis, haciendo el cilculo de la mortalidad, has-
ta los 10 afios de edad, sobre un total de 12 defunciones, caleculando
90% como reumaticas, 10.80 casos.

Para la endocarditis aguda, haciendo el caleulo con el mismo
porcentaje, tendremos hasta los 10 afios sobre un total de 72 de-
funciones, caleulando el 90% como reumaticas, 10.80 casos.

Para las endocarditis crionicas incluso afecciones valvulares,
haciendo el cileculo con el mismo porcentaje, tendremos hasta los
10 atnos, sobre un total de 34 defunciones, calculando el 90% como
reumaticas, 30.60 casos.

Para la miocarditis aguda, haciendo el caleulo con el mismo
porcentaje tendremos hasta los 10 afos sobre un total de 754 de-
funciones, caleulando el 90% como reumiticas, 138.60 casos.

Para la miocarditis crionica, haciendo el eialeulo con el mismo
porcentage tendremos, hasta los 10 afios, sobre un total de 5 de-
Junciones, caleculando el 90 % como reumédticas, 4.50 casos.

Para las enfermedades del miocardio sin especificar, haciendo
el cileulo con el mismo porcentaje, tendremos hasta los 10 afios,
sobre un total de 758 defunciones, caleulando el 90% como reumi-
ticas, 142.20 casos.

Para las enfermedades funcionales del corazon, haciendo el
caleulo con el mismo poreentaje tendremos, hasta los 10 afios sobre
un total de 34 defunciones, caleulando el 90% como reumdticas,
30.60 casos.

Para las enfermedades del corazon sin especificar, haciendo
el cileulo con el mismo porcentaje, tendremos hasta los 10 afos,
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sobre un total de 303 defunciones, caleculando el 90% como reuma-
ticas, 272.70 casos.

Sumados en total los casos de fallecimiento por cardiopatia
reumdtica, llegan a la cantidad de 640.80, que agregados a los 56
casos rotulados con el diagnéstico de rewmatismo articular agudo,
darian 696.80 defunciones por fiebre reumdtica.

Haciendo el cileulo de los 10 a los 15 afios de edad tendre-
mos que la mortalidad por reumatismo articular agudo da, 52 ca-
SOS.

Para la pericarditis, haciendo el cileulo del 80 %, sobre un
total de 9 defunciones, tendremos 7.20 casos.

Para la endocarditis crowica incluso afecciones valvulares, so-
bre un total de 44 defunciones, haciendo el mismo célculo tendre-
mos, 35.20 casos.

Para la miocarditis aguda, haciendo el mismo calculo sobre un
total de 12 defunciones, tendremos, 9.60 casos.

Para la miocarditis crénica, sobre un total de 2 defunciones
tendremos, 1.60 casos.

Para las enfermedades del miocardio sin especificar, sobre un
total de 47 defunciones, tendremos, 37.60 casos '

Para las enfermedades funcionales del corazon, sobre un to-
tal de 21 defunciones, tendremos, 16.80 casos.

Para las enfermedades del corazén sin especificar, sobre un
total de 92 defunciones, tendremos, 73.36 casos.

Sumando en total los casos de fallecimiento por cardiopatia
reumidtica de los 10 a los 15 afios de edad, llegan a la cantidad de
171.70, que agregados a los 52 casos rotulados con el diagnéstico
de reumatismo articular agudo, darian un total de 223.60.

Sumando entonces el total de la mortalidad hasta los 10 afios,
méas los producidos de los 10 a los 15 afios, tendremos un total de
920.50 casos de fallecimiento por afeccion rewmdtica en mifios has-
ta los 15 afios de edad en el 1934.

Si comparamos estas cifras de mortalidad infantil por fiebre
reumatica, con las otras afecciones reconocidas como enfermedades
sociales, y por la profilaxis de las cuales se hacen intensas campa-
flas y se interesan los Poderes Ptiblicos, veremos que algunas de
ellas, estin muy por debajo, siendo inexplicable entonces el hecho
que hayan podido merecer tanta atencién cuanto menor se le ha
prestado a la enfermedad que nos ocupa.
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Para la difteria, se registra en la estadistica en el afio 1934,
hasta los 15 afios de edad, 762 casos.

Para la poliomielitis aguda y poliencefalitis aguda, se regis-
tran en la estadistica para el mismo afio, hasta los 15 afios de edad,
123 casos.

Para el sarampion, el total de casos registrados, tanto en ni-
nos como en adultos fué para el ano 1934, 345 casos.

Para la tos convulsa, el total de casos registrados tanto en ni-
nos como en adultos, fué para el afio 1934, 1082 casos.

Para la escarlatina, el total de casos registrados tanto en nifios
como en adultos, fué para el afio 1934, 151 casos.

Para la gripe, el total de casos registrados tanto en nifios co-
mo en adultos, fué para el afio 1934, 627 casos.

Hemos sacado de la estadistica, las enfermedades mds comunes
de la infancia, de entre las cuales la difteria es indiscutiblemente
la que mas se destaca por sus proyecciones.

Pero entre estas cifras nos encontramos con un fenémeno que
verdaderamente llama la atencién: la difteria por su mortalidad
ifantil esta por debajo de la mortalidad determinada por la  fie-
bre reumdtica, pues a la primera se le asignan 762 casos y d= acuer-
do a nuestros edleulos a la segunda asignamos 920 casos.

¢ Es o no necesario e imprescindible insistir como lo estamos
haciendo desde hace mucho tiempo, ante la cruel realidad de las
cifras?.

Sin embargo, ;cual es la actitud de las autoridades, en el senti-
do de prestar atencion al problema?

s cierto que se ha oficializado en el curso del ano 1936 un
Consultoria Externo de Proteccion al Nino Reumdtico, que fun-
ciona en el Hospital Pirovano, como consecuencia del esfuerzo de
un nicleo de médicos que iniciaron su aceién en el hospital Sala-
berry, en el ano 1932, Servicio de Asistencia Médica y Social que
estd orientado en el plan de profilaxis presentado por uno de no-
sotros en su libro y que fué llevado al Ateneo de Pediatria del Hos-
pital Salaberry, en el afio 1934 y al Congreso Nacional de Medici-
na de Rosario del mismo afo, siendo diseutido y aprobado en las
Jornadas Reumdticas del hospital Salaberry en el ano 1935.

Es cierto también que posteriormente se habilitaron centros de
atencion al nifio reumatico y cardiaco en los hospitales de Clinicas
y de Nifos.

A raiz de la epidemia de poliomielitis que castigé a la Capital
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en el afio 1936, se considerd la necesidad de crear servicios especia-
les para la atencién de los enfermitos lisiados por el terribie mal.
Estamos en esto muy de acuerdo, pero ;se pensé en algin momento
en la creacién de servicios especiales para la atencién de los pobres
ninos afectados de carditis reumatica?

Esa fué la gran obra de Morquio y un galén mas para sus meé-
ritos. La Policlinica Cardiologica Infantil, es un modelo en su 96-
nero y debemos imitarla. Pero eso si, habrd que aceptar el plan de
profilaxis propuesto agui por nosotros y en el Uruguay por el Dr.

J

Dewet Barbato, porque sino todo sera inftil, desde el momento que
la poblacién ignorando los peligros que significa dejar sin asisten-
cia los dolores que presentan los nifios, no acuden de inmediato al
médico.

Aspiramos a que se habiliten consultorios especiales en cada
servicio de Pediatria, para la mejor asistencia de los nifios afecta-
dos por esta enfermedad, con lo que se logrard beneficios eviden-
tes como lo hemos podido comprobar en nuestra clinica de asisten-
cia médica v social del nifio reumético del Hospital Pirovano.
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LESUMEN

Los auntores exponen la cifra de mortalidad infantil por fiebre reu-
matica en la Repiblica Argentina, recogida en el afio 1934, que alecanzé
a 920 defunciones y la comparan con las de otras afecciones reconocidas
como enfermedades sociales, haciendo notar que hasta hace pocos afios
no habia llamado la atencién de los poderes piblicos y que es muy recien-
te la ereacién de centros de atencién al nifio reumatico y cardiaco.

Estiman indispensable que a la accion de asistencia se sume un plan
de profilaxis, con lo que creen que se han de lograr beneficios evidentes,
como ya han podido apreciar en el Servicio de Asistencia Médica v Social
del Nifio Reumitico que funciona en el Hospital Pirovano.

Por tltimo, aspiran a que se multipliquen dichos Centros y se habili-
ten secciones especiales en cada Consultorio de Pediatria.



Hemelitrometra por ginatresia retrohimeneal

por los doctores

Jaime Damianovich y Otto Tdrgens

Las caracteristicas clinicas y ginecoldgicas del caso que pasa-
mos a relatar, le dan un interés provechoso en los dos sentidos, que
nos ha parecido suficiente para justificar su divulgacion.

Se trata de la nina U. T. de trece afios de edad, que conocemos des-
de el nacimiento, y que nos consulta nuevamente en noviembre de 1936.

El motivo reside en su abdomen y se traduce por dolores espontineos
sin loealizacion precisa al principio, sin antecedentes abdominales, sin dia-
rrea, ni vémitos, ni fiebre y de aparicién brusca. Como el examen elini-
co regional no aclara nada, se piensa en ese momento, en la repercusién
de una enfermedad general sobre el abhdomen o en anuncios de su desarro-
Ilo menstrual.

Recordando lo que puede pesar en la situacién actual, encontramos
sifilis segura, mal tratada en el padre, negativa en la madre; reacciones
positivas en un hermano de 5 afios, a quien tratamos enérgicamente con As.
y Bi. La nina, en cambio, no tiene veacciones positivas, presentando sélo
la heredodistrofia sifilitica. Es delgada, pesa 31 ke. con 1,49 (N. 42), lon-
gilinea, de habito francamente asténico, que despierta, también, la sospe-
cha de la bacilosis; anoréxica, es muy dificil de progresar, a pesar de la
variada tonificacién y ha vecibido tratamiento especifico completo, freute
al cual se ha comportado con la misma indiferencia. La investigacién para
la bacilosis, es negativa.

En tal situacién, la vemos con motivo de sus dolorves. Puesta en ca-
ma, recibe una medicacion calmante y las cosas entran en su quicio, tem-
porarviamente. Un mes y 14 dias después, se repite otra crisis més aguda
que la anterior, conservando los caracteres mencionados. Consultado un
cirujano, no ve tampoco una situaciéon de urgencia, inclindndose por una
apendicitis y resolviéndose mantener la espera. El examen de los 6rga-
nos genitales externos, es normal.

Pocos dias después, se produce una pequeiia crisis, por lo que es in-
ternada, en observacién. En los cinco dias que pasa en cama bajo vigilan-
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¢ia médiea, no se produce nada y la nifia sale de la clinica, sin diagnos-
tico.

Una tercera crisis, cada vez mis dolorosa que la anterior, entra en
escena y, llevada a otro eirujano, es intervenida de apéndice, sacindose un
Grgano macroscopicamente sano.

De alta con un postoperatorio normal, pasa unas semanas bien, hasta
que la cuarta crisis se presenta con ecaracteres violentisimos. Nada le ali-
via totalmente y llega asi a crearse un estado de mal, que hace necesaria
la urgente colaboracién del ginecélogo, (Dr. Jiirgens), que constata el si-
cniente ¢cuadro: Genitales externos, presentando un escaso desarrollo piloso

Monte de Venus con discreto paniculo adiposo. Labios mayores y me-
nores, normalmente desarrollados. Clitoris y uretra normales.

La membrana himeneal existia, con un orificio intacto que permitia
la insinuacién de la punta del dedo menique.

Ano normal.

Al tacto rectal, comprohdse la existencia de una masa tumoral, me-
diana, que, por su forma alargada, situacién y movilidad, fué tomada por
el nitero

Sus dimensiones eran algo mayores que las correspondientes a la edad
de la enferma, con la particularidad de que el extremo inferior del érgano
no terminaba en una formacién eénica o ecilindrocénica, tal eomo es lo
normal cuando existe un cuello bien formado, sino que se continuaba en
un cilindro de unos 2 em. de didmetro, cuyo polo inferior llegaba a unos
5 em. del suelo perineal.

BEn conjunto esa masa tumoral era de superficie lisa, de consistencia
elastica firme, tensa y dolorosa a la presion.

No fné posible constatar otras formaciones tumorales, ni surcos o de-
presiones que hiciesen pensar en una malformacién del ttero.

La cavidad vaginal fué examinada con un uretroscopio, comprobdn-
dose que a unos dos y medios ¢m. del orificio himeneal, terminaba en fon-
do de saco.

A ese nivel, la pared anterior y posterior se hallaban intimamente
adheridas, permitiendo el examen endoscépico apreciar distintamente el
punto en que la sinequia, representada por una linea transversal, se habia
producido. La adherencia de ambas paredes era absolutamente firme, sin
presentar solucién de continuidad en ninguna parte. Explorando ese fon-
do de saco con delgadas bujias de Hegar, para hallar alguna via de comu-
nicacién con el cuello del ttero, puedo constatarse el total adosamiento de
ambas paredes, en toda su extension. No fué posible observar el cuello del
titero, ni formacién alguna que lo sustituyese.

La mucosa tenia una coloraciéon normal en su poreién suprahimeneal
y solo en la zona donde se iniciaba la adherencia de las paredes vaginales,
existia una franja de mucosa de un color rojo vivo, dando la impresién de
estar desprendida, desprovista de su capa epitelial superficial.

Establecido sobre la base de los antecedentes anamnésicos y las
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constataciones soméaticas, el diagndstico de hematocolpos asociado
a una hematometra, faltaba reconocer la causa de esa reter.cion.

HEs bien conocida la importancia que, en ese sentido, juegan las
malformaciones congénitas de los genitales.

Nuestra enferma presentaba érganos genitales externos norma-
les y la poreién terminal de su conducto vaginal, igualmente bien
constituidos. Asociado a ello existia una colpohematometra forma-
da a raiz de cuatro ciclos menstruales, con un ftero algo awmenta-
do de volumen, pero de forma normal, al menos sin ningtn signo
que autorizase a pensar en una malformacién uterina.

Si recordamos que las malformaciones congénitas vaginales,
comunmente van asociadas a malformaciones uterinas, y ¢ue, por
otra parte, la porcion suprahimeneal de la vagina, tampoco pre-
sentaba anomalia alguna, tenemos una base para excluir como de-
terminante del hematocolopo, una malformacién determinada por
una anomalia de desarrollo de los conductos de Muller.

Nos pareci6 mds aceptable para nuestro caso pensar en una
ginatresia vaginal congénita o adquirida y, en conexién con esa
presuncion, no deja de ser interesante recordar la clasificacion es-
tablecida por Menge y Oettingen (Veit. Stoeckel. ‘‘Handb. der
Gyn.”’, tomo I).

Para esos autores, las ginatresias pueden ser:

1.© Atresias por defecto. Todas ellas congénitas.

2.9 Atresias por adherencias epiteliales. La mayoria de ellas
serfan congénitas. (Por lo comnn afectan solo segmentos limitados
del canal genital, prevaleciendo por ello la forma membraiosa).

3.0 Atresias por formaciones cicatriciales, conjuntivas. Todas

estas formas serian adquiridas.

De acuerdo a les mismos autores, (loe, cit.) se aceptaba que
casi todas las ginatrasias vulvares, himeneales vaginales y cervica-
les eran congénitas.

Mas adelante Veit y R. Meyer sostuvieron que todas las gi-
natresias que se constataban en los casos con genitales norniales en
sus poreiones restantes, eran secundarias, debidas a procesos infla-
matorios que daban lugar a formaciones cicatriciales ulteriores, y
que solo una minima parte de esos casos eran debidos a adheren-
cias epiteliales originadas durante la vida intrauterina.

Kermauner opinaba que las atresias eran debidas a una lesion



de las eélulas vaginales, determinante ella de un trastorno de desa-
rrollo, netamente limitado, a una porcion de la vagina.

Veit admitia, en cambio, inflamaciones vaginales que, evolu-
cionando en las nifias mayores sin sintomas, son capaces de llevar a
adherencias de las paredes vaginales.

Esa opinién ha sido muy discutida.

De todos los gérmenes capaces de provocar tales lesiones en-
tran en cuenta, casi exclusivamente, el gonococo, cuya presencia,
relativamente frecuente en las recien nacidas y durante la primera
infancia, es bien conocida.

Entre los procesos infecciosos de otra indole deben recordarse
las localizaciones vaginales de la difteria, capaces de llevar tam-
hién, a sinequias.

En mérito a las condiciones precedentes, diagnosticamos una
oinatresia vaginal, con adherencia de las peredes vaginales a unos
214 em. por encima del anillo himeneal.

El reconocimiento de la etiologia de la lesién es, indudable-
mente, de gran importancia, puesto que el tratamiento varia segun
se trate de una malformacién congénita o de una ginatresia. En el
primer caso puede llegar a plantearse el caso de la creacién de una
neovagina.

La enfermita fué operada con anestesia de éter (Ombredan-
ne), en el servicio del Prof. Boero, (Clinica (iinecologica y Obsté-
trica del Hospital Durand) .

Previa la antisepsia habitual y, bien reconocido por tacto ree-
tal una vez méas el tumor genital, con todas sus caracteristicas, ini-
ciése el debridamiento de las sinequias, practicando la separacion
de las paredes vaginales en forma roma, ayudado por alguvos gol-
pes de tijera. Al llegar cerca de la calota inferior del tumor san-
guineo, las adherencias presentibanse tan firmes, que hubo que
proceder a su separacion a golpes de tijera, con lo que facilmente
se fué a caer en la cavidad vaginal ocluida, dando salida a unos

60.70 c.c. de la caracteristica sangre espesa, achocolatada oscura,
de los hematocolpos.

El estado de la nifa es actualmente, perfectamente normal,
habiendo aumentado 214 k. de peso.
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RESUMEN :

Nifia de 13 aiios, con antecedentes paternos seguros de sifilis mal tra-
tada y presentando ella reacciones negativas. Distréfica heredoluética.

Habito asténico. Retardo de progreso pondoestatural. Investigacion
de bacilosis negativa. Acecién escasa del tratamiento especifico y de la di-
versa tonificacion.

Ausencia de enfermedades importantes en su infancia.

Crisis agudas dolorosas de abdomen en nimero de cuatro, sin locali-
zacion precisa, al prineipio, después radicadas en abdomen inferior, sin
trastornos gastrointestinales, sin fiebre, de apariciéon brusea con aumen-
to de intensidad en cada nueva crisis que se presentaba, con intervalos de
aparicion entre la primera y la segunda, 1 mes 14 dias, enfre la scgunda
y la tercera, de 22 dias y de 18 entre la tercera y la cuarta. Duracién de
las primeras crisis 2 dias habiendo durado 12 la tltima.

Puesta en consulta e internada para su observacion, es interpretada
de diversa manera, sin llegarse a un diagnéstico. La apendicectomia prac-
ticada por otro cirujano, revela un apéndice sano y no la mejora, porque
al poco tiempo se le produce otra crisis.

El examen ginecolégico establece, de manera terminante, la causa de
estas erisis y la operacién es hecha por via vaginal, con desprendimiento
de las adherencias que mantenian intimamente unidas ambas paredes va-
ginales, hasta llegar a la cavidad ocluida y llena de sangre retenida.

Postoperatorio perfecto.

La menstruacion se presenta a los veinte dias de la operacién habien-
do durado dos dias y medio, molestando sélo el tltimo, con ligeros dolores.

El estado de la nifa es actualmente pertectamente normal, habiendo,
ademds, aumentado dos kilos y medio de peso.



Dr., Manuel A. Santas

+ el 6 dz Julio d2 1937

Con la muerte del Dr. Manuel A. Santas pierde la pediatria
argentina uno de sus cultores destacados, que en su énoca. por los
relieves especiales de su accion universitaria y profesional, llegé a
colocarse entre las primeras figuras.

El Dr. Santas, ecresd de nuestra Facultad en 1898, y actud
desde entonces en los servicios de Wernicke y de Ardoz Alfaro. Al
lado de este maestro, se formdé como pediatra, v durante muchos
anos fué su jefe de clinica. En 1905 se le designé profesor suplen-
te de Semiologia, pasando més tarde a ceupar el mismo cargo en
Clinica Infantil, hasta que llegé a ser profesor extracrdinario de
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Clinica Pediatrica y Puericultura. Su tesis de profesorado versd
sobre: ‘“Anomalias congénitas del corazon’’.

Al retirarse el Prof. Centeno, en 1918, ocupd¢ varios meses la
catedra del Hospital de Clinicas. En el afio 1923 se le eligid conseje-
ro de la Facultad. Fué también presidente de la Sociedad Areen-
tina de Pediatria en el periodo 1923-25. Y pertenecié al consejo
superior de la ‘‘Liga Argentina contra la Tuberculosis’.

Bseribio numerosos articulos sobre asuntos de su especialidad
v era miembro correspondiente de varias sociedades extranjeras dr
pediatria.

Desde hacia mas de diez afios estaba retirade de la actividad
cientifica y docente, si bien no hahia abandonado nuestra Sociedad
de Pediatria, a la cual, en mas una ocasién hiciera llezar su valio
sa adhesion moral.

Fué Santas un clinico distinguido que aleanzé éxito profesio-
nal, y su preparacion en medicina infantil llegé a ser muy sélida
Tenia también condiciones de didacta, como bien lo puso en mani-
fiesto cuando interinamente actué como profesor titular. Todo ello,
su cultura, su distineién espiritual, y el cardcter afable y bondado-
so que lo distinguiera, le hicieron conguistar el parficular presti-
gio que solo logran quienes inspiran a la vez respeto v simipatia, v
serd motivo para que su desaparicion sea muy deplorada

Los “*Archivos Argentinos de Pediatria’ le rinden su home
naje a la vida ejemplar del Prof. Santas, y cumplen con el penoso
deber de expresar los sentimientos que hoy afligen a quienes fue-
ron sus amigos, colegas y discipulos.

It BN G

En el acto del sepelio de los restos del Dr. Manuel A. Santas,
realizado en el cementerio del Oeste el dia 7 de julio. hicieron uso
de la palabra el Dr. Pedro de Elizalde en nombre de 1a Facultad de
Medicina y el Dr. Enrique A. Beretervide, en el de la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria.

Discurso del Dr. Pedro de Elizalde

Traigo la representacion de la Facultad de Ciencias ‘Médicas para
dar la ultima despedida a uno de sus viejos profesores que enaltecié
la docencia libre, dictando durante muchos anos cursos complementa-
rios de Clinica Pediatrica y Puericultura.
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De alto cufio intelectual, el Dr. Santas cursé sus estudios médicos
con todo brillo, ocupando por concurso de clasificacicnes los cargos de
practicante menor y mayor en el Hospital de Clinicas, en la época de
mas brillo de aquel instituto. Alli se vinculé con los grandes maestros
Al lado de Wernicke, de Chaves y de Ayerza, de Gandolfo y Bazterrica
el Dr. Santas, culto y estudioso, se forjo una personalidad de clinico
consciente y penetrante.

Tuve la dicha de conocerlo en esa época, en el Laboratorio de Pa-
tologia General, donde, en torno de aquella recia figura que fué don Ro-
berto Wernicke, se reunia una selecciéon de jovenes, llevados por el an-
helo de explorar el entonces todavia misterioso campo de la microbio-
logia y de la microscopia clinica.

De ese grupo han surgido muchos de los hombres ¢ue mas tarde
dieron lustre a la medicina nacional.

Entre ellos Santas se distinguia por la mesura de su juicio, su ra-
pida comprensién y el equilibrio de su inteligencia.

Incorporado poco tiempo después a la ensehanza como jefe de cli-
nica de la Catedra de Semiologia, di6 sus primeras clases en los cursos
libres que Wernicke hacia dictar por sus discipulos y colaboradores.

Figuré6 al mismo tiempo como médico agregado al Servicio de Ni-
nos del Hospital San Roque, que dirigia Araoz Alfaro. Alli se fué es-
pecializando en medicina infantil y lleg6 bien pronto a dominar esta ra-
ma de la medicina, a tal punto que cuando solicité su traslado a la su-
plencia de Clinica Pediatrica, la Facultad no tuvo dificultad para con-
cedérselo.

Como pediatra, su actuaciéon fué muy activa. Desde sus trabajos
iniciales, entre los que se debe citar la tesis de Profesorado sobre las
“Anomalias congénitas del corazén”, hasta los ultimos, que coincidie-
yon con su retiro, como el estudio sobre un caso de hidrocefalia curado
imprevistamente por la puncién lumbar, es larga la serie de monogra-
fias, presentaciones y articulos que publicé el doctor Santas.

El alto concepto que el Dr. Santas gozaba entre sus colegas de la
especialidad, se tradujo en la eleccién unanime que lo consagré Presi-
dente de la Sociedad Argentina de Pediatria. Su presidencia se carac-
terizé por una activa labor. En la misma atmésfera de orden y de bon-
homia que es el sello de esta sociedad, no obstante la postracion que la
postguerra habia traido aun entre nosotros para la actividad cientifica,
las sesiones se realizaron numerosas y nutridas merced al empuje y al
estimulo que Santas supo infundir en el trabajo de sus colegas.

Caballero completo, con un gran don de simpatia, tuvo entre sus
colegas, amigos sinceros que mantuvieron con él afectuosa vinculacién,
hasta que retirado al hogar, dejé6 de frecuentar los centros médicos ¥
sobre todo la Sociedad de Pediatria, donde siempre conté con el respeto
de sus consocios. ”

La muerte del Dr. Santas ha de repercutir dolorosamente, no sélo
entre los médicos de nifios, sino en todo el ntcleo de los que fueron sus
companeros, sus amigos y sus clientes, que seguramente conservaran im-
perecedero el recuerdo de su personalidad médica y social

Al giespedir ahqra a este digno profesor, que consagré gran parte
de su vida al estudio y a la ensefanza, cumplo con un mandato de la
Facultad de Ciencias Médicas, inclinandome reverente ante su tumba.

Discurso del Dr. Enrique A. Beretervide

Con el fallecimiento del Prof. Dr. Manuel A. Santas, un nuevo cla-
ro se produce en las filas de los pediatras argentinos. Orientado en el
comienzo de sus estudios hacia la catedra de Semiologia, dedic6é muy
pronto sus actividades hacia la nobilisima especialidad .ue ejerciera
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hasta hace poco y a la que dedicara durante muchos afios sus activida-
des y entusiasmos.

Su caracter bondadoso, su temperamento apacible y conciliador le
hacian ganarse pronto la simpatia y atraccion de todos aquellos que
tuvimos la suerte de tratarlo; afectuoso, amable, poseedor de un gran
corazon, lo puso siempre al servicio del.amigo, al consuelo de la madre
afligida, al alivio de sus pequefios pacientes que a ¢él concurrian en de-
manda de sus sabios consejos y atenciones.

Iniciado con entusiasmo en la pediatria, lo hemos visto concurrir
durante amnos enteros al servicio y clases del Maestro Centeno y dar-
las alli él mismo, hasta que fuera designado Suplente en la materia;
en 1918 estuvo a cargo de la catedra Oficial que desempers con altura,
cz}pacidad y contraccion, siendo grandes entonces sus actividades cien-
tificas.

Socio fundador de la Sociedad Argentina de Pediatria, fué elegido
Presidente de la misma por el periodo 1923-25; antes de ello y duran-
te muchos anos después, continuo trabajando con gran dedicacién pre-
sentando numerosos e importantes trabajos e interviniendo en las dis-
cusiones de la Sociedad a las que aportaba elementos de real valor e
interés y que eran la expresion de su criterio ponderado y del resulta-
do de su observacion, de su practica y del detenido estudio de cada caso
en particular.

Llevado al Consejo Directivo de la Facultad en el que actué du-
rante algiin tiempo, renuncié luego a él y a la suplencia de la Catedra,
retirandose entonces de sus actividades docentes, pero no asi de las
cientificas.

BEn nombre de esta Sociedad Argentina de Pediatria a la que estu-
vo unido por vinculos tan estrechos y por espacio de tantos anos, vengo
a traer el postrer saludo lleno de una intensa emociéon a la que no es
por cierto ajena, la amistad que nos unia y el afecto que personalmente
me dispensaba.



Congresos Nacionales y Extranjeros

Reunion conjunta de la Sociedad Belga de Pediatria, de la
Sociedad de Pediatria de Ginebra y de la reunién pedidtrica del
Este de Francia, (1)

en Estrasburgo, el 8 de noviembre de 1936.

Bajo la presidencia del Prof. Caussade (Nancy), tuvo lugar en la
Clinica Intantil del Prof. Rohmer, de Estrasburgo, en la fecha indicada,
una reunion de pediatria sobre el tema: Proundstico y tratamiento de la tu-
berculosis primosecundaria en el wnito. El tema fué dividido en tres as-
pectos diferentes:

1. Factores que ejercen una influencia sobre la evolucion de la en-
fermedad.

2.° Pronéstico alejado de los nifios que presentan manifestaciones
tuberculosas primosecundarias.

3. Medidas profildcticas v terapéuticas en la tuberculosis infantil.

Tema 1.° Factores que ejercen una influencia sobre la evolucion de la
enfermedad

Presidencia del Prof. Nobecourt, quién agradece la acogida de que
han sido objeto los pediatras parisienses, vivamente interesados en los te-
mas a tratarse.

BEl Prof. Rohmer, en una introduccién a los trabajos de esta sesién,
explica la eleccion del tema. El concepto de tuberculosis primosecundaria
de la infancia se escapa algo al sistema de clasificacion de Ranke, dema-
siado esquemitico. Ranke habia hecho de la alergia la base de toda clasi-
ficacion de la tuberculosis. Las diversas manifestaciones clinicas de la tu-
berculosis estin regidas por la fluctuacion de los valores de la alergia y

(1) Por Robert Pierret (de la “Revue Francaise de Pediatrie”,
1936, N.° 6).
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de la inmunidad. La diferenciacién de dos estadios entre el chancro ini-
cial y la diseminacién, es un poco artificial. Al tumor inicial acompafia
siempre una diseminacién por lo menos linfitica o ganglionar.

Rohmer insiste sobre el problema de las reinfecciones exégenas. El
estado alérgico debido a la existencia de- una primoinfeccién latente o ma-
nifiesta, solo.hace que la reaccién del organismo a nuevas infecciones del
bacilo de Koch, sea diferente de aquella de la primoinfeccién, pero no la
protege de ninguna manera contra ellas. Por otra parte, estd actualmen-
te demostrado que la alergia y la inmunidad de la primoinfeccién no se
mantienen toda la vida sino que pueden desaparecer al cabo de algunos
anos. Pertenece al campo de la observacién clinica el determinar el pa-
pel de las reinfecciones exégenas en la evolucién de la primoinfeccién so-
bre la que tienen probablemente una influencia preponderante, con rela-
cion a todos los otros factores que pueden tenerse en cuenta. Rohmer in-
siste sobre la importancia fundamental de este problema, no solamente en
lo que concierne a la conducta & seguir en las primoinfecciones del nifio,
sino también en la profilaxis de la tisis del adolescente y del adulto.

Ribadeau-Dumas, a quien fuera confiada la introduccién del primer
tema, inicia su disertaciéon recordando los trabajos anteriores de Besancon,
Philibert, Bernard y Debré. Recientemente se han verificado dos clases de
fenomenos: a) las cutirreacciones positivas son cada vez mds raras en el
nino; h), la frecuencia de la meningitis tuberculosa es también menor; en
resumen la morhilidad tuberculosa disminuye aunque no se puede decir
lo mismo de la mortalidad.

La meningitis aparece casi siempre rdpidamente después de la primo-
infeceion, siendo su mayor frecuencia en los periodos invernales, en los 3
primeros meses de la infeccion segiin Walgren, en el momento del esta-
blecimiento de la alergia. Se comprueba en la misma época, “poussés™ de
eritemas nudosos y de pleuresia, en suma, manifestaciones de localiza-
ciones andlogas a la meningitis. El miximo se produce en marzo o abril
v Parissot (Nancy) en sus estadisticas considera que es en el mes de abuil
que se producen mis casos de meningitis tuberculosa.

Hay excepciones debidas a factores desconocidos: es aqui donde el
conocimiento del terreno es indispensable: las glandulas endéerinas tienen
un papel tan importante como la herencia. Es necesario no olvidar tam-
poco la nocion importante de contagio que encontramos en todas partes,
contagio sobre un terreno especial. Para hacerse tuberculoso, dice Pons,
es necesario poder hacerse alérgico; esto crea el dilema entre la inmuni-
dad y la muerte rdapida. Por otra parte se puede recordar la ley de Mar-
fan: no se ven nunca casos de tisis entre los ninos que han tenido escro-
fula. La disminucién de la virulencia se debe a las defensas que opone
el tejido linfatico al bacilo de Koch., La escréfula misma es un signo de
resistencia. Se pensaba antes que la tuberculosis era una entermedad de
decadencia; podriamos preguntarnos hasta que punto no es lo contrario.

Ciertas enfermedades como el sarampién juegan su papel. Besancon
y Chavenet piensan que la cutirreaccién negativa durante el sarvampion
es tal vez debida a las cualidades especiales de la piel del nino en ese mo-
mento; la intradermorreaccion puede entonces ser positiva a pesar de la
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cutinegativa. Las enfermedades tisibgenas no parvecen ser ellas mismas
causas determinantes importantes de la agravacion de la tuberculosis. En
Alemania, durante la guerra, el contagio por convivencia y estrechez del
hogar fueron las causas preponderantes de la propagacién de la tubercu-
losis en ese momento.

El saber si la herencia protege o no, estd todavia sujeto a discusiones.
i Qué podemos decir de las constituciones linfiticas o asténicas?.

En ciertos asténicos, el “corazén en gota” coincide siempre con sig-
nos de antigua tuberculosis: jes causa o es efecto?.

Segtin Marfian la profilaxis medicinal en los tdltimos anos ha hecho
disminuir la frecuencia de la tuberculosis infantil. La lesion gangliopul-
monar es ahora mucha méis frecuente en el adolescente y en el adulto que
antes, prueba de infecciones primarias mis tardias (pero esos adolescen-
tes no reaccionan exactamente como el nino). En Francia se discute to-
davia la eficacia del B. C. G. que parece sin embargo dar buenos resulta-
dos. Walgren asegura la disminuciéon considerable de la tuberculosis des-
de la vacunacién Calmette por via inyectable.

Se pueden clasificar los factores que ejercen influencia sobre la enfer-
medad en dos grupos: 1.° las condiciones esenciales, esto es aquellas gue
presiden el contagio, sus formas, y después las posibilidades alérercas
del individuo atacado; 2.° las condiciones llamadas secundarias, en par-
ticular el medio, el estado del individuo, etc. que tienen generalmente un
papel importante pero indefinido.

Las primeras son de una importancia primordial. Ellas determinan
el papel del contagio: la primera regla profilictica es impedir la infec-
cién tuberculosa. La estadistica demuestra que desde hace 30 aiios existe
un decrecimiento de la morbilidad tuberculosa en los nifios y asi mismo
una disminucion de la morbilidad por meningitis tuberculosa  Por el con-
trario se observan mis lesiones gangliopulmonares iniciales gue antes, en
el adolescente y en el adulto pero a juzgar por estadisticas (avin escasas)
el nimero de meningitis en esa edad, esti muy por debajo del de la in-
fancia.

P. Fonteyne (Bruselas), habla sobre algunos aspectos clinicos de la
tuberculosis secundaria en el mifio. Dice que en la infanecia las congestio-
nes pulmonares curables y las reacciones perifocales son frecuentes. La
radiologia es importantisima para el diagnéstico, siendo el prondstico fa-
vorable. Ciertos enfermos presentan una evolucién moérbida compleja,
comprendiendo una sucesion de localizaciones tuberculosas variadas, es-
pecialmente quirfirgicas entre las cuales el foco pulmonar ro es sino un
episodio. Esta fase de generalizacién bien distinta de la forma clasica de
la tuberculosis miliar, debe ser considerada como una unidad nosolégic:
poseyendo caracteres particulares que afectan el conjunto de las localiza-
ciones tanto pulmonares como extrapulmonares. En esas condiciones el
pronéstico del foco pulmonar debe ser contemplado desde un punto de
vista mas vasto, con una fase de tuberculosis secundaria.

P. Nobecourt (Paris), diserfa sobre la influencia de la edad en la evo-
lueion de la tuberceunlosis infantil, estableciendo que durante el primer afio
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la infecciéon tuberculosa no se detiene en el estado primario. Mientras
que la lesion primaria se establece, los bacilos se propagan en los pulmo-
nes y el organismo, las lesiones y las manifestaciones del periodo secun-
derio se mezelan a la del primario, realizando un periodo primosecunda-
rio. La tuberculosis quema las etapas: su prondstico es grave.

A partir-del afio y sobre todo de los dos amnos, a medida que la in-
feceion tuberculosa se efectia a una edad méds avanzada, la delimitacion
es cada vez mds clara. En regla general la lesion primaria evoluciona sin
que haya intrincacion de las lesiones y de las manifestaciones del perio-
do secundario; por esto su prondstico es menos grave.

Cuando el periodo secundario se establece precozmente y ecuando se
puede hablar de periodo primosecundario las manifestaciones son con fre-
cuencia poco graves. Por supuesto que la regla tiene excepciones.

Coffin (Paris), habla sobre ¢émo la variabilidad de las formas de
la infeccion tuberculosa reciente contradice la teoria de Ranke. Recuerda
los aspectos muy variables de la primoinfeccién cutdnea y examina un
centenar de casos cuyo diagnostico de infeceion reciente ha sido basado en
la evolucion de la cutirreaceién. Las formas observadas se clasificarian en
uno de los tres estados de la tuberculosis. En la tuberculosis reciente del
adulto, el Prof. Courcoux y sus discipulos han observado igualmente as-
pectos muy variables. El autor ha observado en el nifio, en el caso de re-
infecciones, formas andlogas a las vistas en la infeccion reciente.

Armand Delille (Paris), habla sobre el papel de la dosis en la pri-
moinfeceién experimental en el mono. Trae una interesante contribucion
experimental al conocimiento del papel de la dosis en la primoinfec-
¢ién. Haciendo inoculaciones intrapulmonares de bacilos de Koch
virulentos en los monos, ha visto que mientras las dosis fuertes para esos
animales, muy sensibles generalmente, determinan la muerte en ftres me-
ses, la introduecién intrapulmonar de un hilo de plata simplemente mo-
jado en una solucién de bacilos, de la misma preparacion, provoca so-
lamente al cabo de 3 meses un complejo primario tipico completamente
semejante al que se constata en el nifo pequefio sin ninguna lesion de
diseminacién. Bl autor insiste a propésito sobre el papel de la dosis en
la precocidad y la intensidad de la manifestacion de generalizacién. De-
muestra que si la diseminacion es precoz y masiva, el individuo joven mue-
re de granulia pulmonar sin haberse declarado la meningitis. Si es mis
disereta, el nifio tendrd ya sea una meningitis, ya sea un eritema nudoso
(acompanado con frecuencia de condensacion pulmonar), ya -ea una pleu-
resin 0 una peritonitis; en menor grado los bacilos no germinardn mds que
sobre el pulmén o una articulaciéon y dardn lugar a una tuberculosis local.
Tnsiste sobre el interds de las estadisticas dadas a conocer por el Prof.
Nobecourt que demuestran que fuera de toda adquisicion de alergia, la
edad es un factor de acrecentamiento de la resistencia.

E. Lesné y Mlle. G. Dreyfus-Sée (Paris), presentan una comunicacion
sobre el comportamiento de los ninos pequenos tuberculizados frente a
los factores exégenos (temperatura, infecciones, ete.). Han vigilado sis-
tematicamente desde hace diez afios todos los nifos con cutirreaccién po-
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sitiva que han desfilado por el Hospital o la consulta externa. Estos ni-
fios fueron orientados hacia los diversos establecimientos de cura y vis-
tos a intervalos regulares durante los afios siguientes. Los exdmenes fue-
ron frecuentes en el curso de incidentes patolégicos, de “poussés” fisio-
logicas, de episodios escolares o profesionales.

Los autores creen en la instabilidad orgdnica de esos pequeiios tu-
berculizados. En el Preventorio Consuelo Balsan, han podido comparar
las modalidades de las reacciones orgénicas en los nifios de 2 a 4 afios,
unos, tuberculizados pero 'sin ningtin signo de lesién pulmonar evolutiva
y otros presentando cutirreacciones negativas. Esos dos grupos de ninos
sometidos a las mismas condiciones de existencia y régimen, viviendo en
dos pabellones estrictamente separados, reaccionaron de distinta manera
frente a las infecciones banales.

Los casos de cutirreaccién positiva presentaron frecuentemente sin
razén apreciable y sin signo de evolucién tuberculosa, manifestaciones tér-
micas durante uno o varios dias. Al lado de esta instabilidad térmica se
constaté en ellos una instabilidad de peso. La anorexia es frecuente en
estos nifios, lo mismo que las manifestaciones infecciosas banales con re-
percusion sobre el estado general; se observaron en ellos con frecuencia
queratitis flictenulares, conjuntivitis, blefaritis, rinofaringitis y otitis tor-
pidas.

Los nifios con cutierreaccién negativa, convalescientes de entermedades
diversas, tenian a la llecada al Preventorio, un estado general no mejor
que el de los otros nifios, pero posteriormente no presentaron la misma
instabilidad orgénica frente a las infecciones banales; las manifestaciones
febriles son pasajeras y la curva del peso progresa normalmente.

Aunque las reacciones debidas a esta instabilidad orgdnica no obs-
taculizan mayormente la evolucién favorable de la primoinfeccion, la ira-
gilidad especial de estos nifios tuberculizados—atin cuando los signos ra-
dioldgicos o clinicos parezcan infimos o hayan desaparecido—justifica la
necesidad de mantenerlos en un medio preventorial bajo vigilancia médi-
ca durante todo el periodo a veces prolongado de instabilidad orgdniea.

J. J. Bindschedler (Estrasburgo), habla sobre las condiciones de apa-
ricion del eritema nudoso, sintoma de primoinfeccién. Dice que estd ge-
neralmente admitido, por lo menos en el nifio, que el eritema nudoso es
de naturaleza tuberculosa, puesto que la cutirreaccién es casi siempre po-
sitiva y la tuberculosis puede revelarse posteriormente en esos enfermos y
se le encuentra con frecuencia en su medio ambiente; la naturaleza del eri-
tema nudoso ha sido también precisado por viraje de la cutirreaccion que
se hace en general en los dias oue precede a la erupcion. Por otra parte,
aparece casi siempre durante la fiebre de primoinfeccion y después de
las enfermedades consideradas como tisiégenas, como la tos ferina y el
sarampion. Podria preguntarse porqué no acompana todas las fiebres de
primoinfeccion. Posiblemente una rdpida creacién de la alérgia sea nece-
saria para su eclosion. En ciertas condiciones, inyecciones de tuberculina
pueden hacerlo aparecer. En general el eritema nudoso es la seial de
alarma de una primoinfeccion fuberculosa que debe incitar a buscar la
causa de contagio a la que el miio ha estado expuesto en las semanas ue
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preceden a la erupeién y a tomar las medidas profildcticas y terapéuti-
cas necesarias.

R. Goehrs presenta una comunicacién sobre la aparicion brusca de
adenitis hilear tuberculosa a continuacién del sarampién. Discute en pri-
mer término la posibilidad de la aceién anergizante del sarampion. Re-
fiere luego que en Aubure no existia en el pueblo ningilin tuberculoso cli-
nico, salvo una empleada de correo. Ningtn nifio del pueblo tenia lesién
evolutiva pero todos tenian cutirreacciones positivas. Este equilibrio se
rompié bruscamente a consecuencias de la aparicion de una epidemia de
sarampién. Esta epidemia provoco en uno de los nifios observados una ade-
nopatia hilear tuberculosa con lobitis y eritema nudoso, que curaron gra-
dualmente y en otro nifio una adenopatia hilear y lobitis tuberculosa
también con cura progresiva.

El autor sefiala que una epidemia de coqueluche no provocd ningu-
na complicacién,

Discusién: R. Debré. Cree que los factores que influyen esencialmen-
te sobre la cuestion de la tuberculosis primosecundaria en la infaneia son
el contagio y las condiciones en que se realiza. Los progresos recientes en tu-
berculosis se deben a que se han puesto en evidencia: a) los peligros que
constituyen las contaminaciones fuertes y repetidas, b) la nocién de la
edad que influye considerablemente; la tuberculosis del lactante es Ia
mas grave.

G. Mowriquand y J. Savoye (Lyon), dan a conocer algunas cifras so-
bre el momento de aparicion de la meningitis en el curso de la infeccién
tuberculosa del nifio. Varios autores, sobre todo extranjeros, han trata-
do de determinar cual es el periodo mas frecuente de aparicion de la me-
ningitis en el eurso de la infeccién tuberculosa. De su estadistica hospi-
talaria los autores deducen claramente que la meningitis es mucho mas
frecuente en el nifo aparentemente sano, que en aquel ya tratado por
una manifestacion tuberculosa.. Sobre 110 ninos, 105 no habian presen-
tado jamas ningiin signo clinico tuberculoso, 5 solamente eran pequenos
tuberculosos conocidos. La meningitis tuberculosa aparece pues frecuen-
temente antes que se hayan exteriorizado los sintomas clinicos postprima-
rios; esta estadistica confirma la nocién clisica del cardcter aparventemen-
te primitivo de esta afeccion.

Lestoequoy (Paris), presenta un trabajo a proposito de los factores
que ejercen influencia en la evolucién de la tuberculosis. El sarampion y
la tos ferina eran antiguamenfe consideradas como entermedades parti-
cularmente nefastas sobre la evolucion de la tuberculosis infantil; ideas
por otra parte confirmadas en la clinica del Prof. Nobecourt.

Las observaciones hechas por el autor y su maestro Armand Delille
en el Hospital Herold, habianle parvecido confirmar estas nociones y par-
ticularmente la observacion de cierto nimero de lactantes cuyas piezas
anatomicas han sido publicadas en su trabajo: “La tuberculosis pulmo-
nar y las enfermedades del aparato respiratorio en la infancia®. Sin em-
bargo los argumentos aportados desde lace algunos anos contra la teo-



ria cldsica, obligan al antor a preguntarse si los hechos observados no se-
rian propios de la tuberculosis de primoinfeccién en los lactantes.

Recientemente ha observado un caso demostrativo en una nina de 10
afios. Se trataba de una nifia tratada por su maestro Armand Delille en
el “Hospital des Enfants Malades” en septiembre de 1935, por neamonia
tuberculosa exacerbada del 16bulo superior izquierdo; el neumotérax fué
practicado con éxito; la caverna quedé bien colapsada y hace un afo,
en noviembre de 1935, el estado de la nifia era satisfactorio. La nina
contrae sarampién en marzo de 1936: la temperatura se ha elevado des-
de el principio, describiendo grandes oscilaciones durante 4 semanas, has-
ta el momento del deceso; la curva del peso desde el comienzo del saram-
pién decayé bruseamente y la caida se hizo mds notable a partir de la
2. semana. Las 3 radiografias muestran: la 1.* (septiembre 1935) antes
del neumotérax una sombra no homogénea cubriendo todo el vértice su-
perior izquierdo con mancha cavitaria. La 2.* radiografia (febrero 1936),
neumotérax izquierdo eficaz con campo pulmonar derecho normal. La
3.° radiografia (abril 1936), ninguna modificacién del neumotérax iz-
quierdo, pero el l6bulo superior derecho es el centro de una infiltracionr
en miga de pan muy extendida, con manchas confluentes y coronada por
una imagen cavitaria redondeada. En la necropsia se hallé: a la izquier-
da una caverna redonda, en parte retraida por el neumotérax, sin lesién
evolutiva alrededor. A la derecha, l6bulo superior caseificado en masa;
a esta nemmonia caseosa estd sobrepuesta en la parte superior. una vasta
caverna.

El autor no tiene de ninguna manera intencién de sacar conclusio-
nes de orden general. Ha observado en el pabellén de observacién del
Hospital des Enfants Malades donde las radiografias son hechas sistema-
ticamente durante el curso y decrecimiento de las enfermedades contagio-
sas, que en buen niimero de casos los sarampiones no habian agravado la
evolucién de la tuberculosis pulmonar o ganglionar hasta entonces be-
nignas. Sin embargo, hechos como el anterior no son excepcionales. Pue-
de decirse que tanto el sarampién como la tos ferina son factores de agra-
acion posible en el curso de la evolucion tuberculosa.

Caussade (Nancy), piensa—contra la tendencia actual —que mno se
puede eliminar completamente el sarampién como factor de agravacién
de la tuberculosis. Recuerda el caso de uno de sus enfermos, muerto de
broneconeumonia tuberculosa a consecuencia de un sarampion.

Nobecourt (Paris) opina andlogamente. Contrariamente a la esta-
distica, los pequeiios tuberculosos presentan pousses tuberculosas en el
curso o después del sarampion.

Woringer (Estrasburgo), llama la atencién sobre un signo de tuber-
culosis reciente que a su parecer no se le ha dado la importancia que
tiene: la queratitis flictenular. Tnvestigaciones sistemiticas, en colabora-
¢ion con la Clinica Oftalmolégica, desde hace 10 afos, le han demostrado
que se trata de una enfermedad que en la mayoria de los easos (90 olo)
revela una infeccion tuberculosa. Todos los enfermos de queratoconjunti-
vitisflictenular que se presentaron en la Clinica Oftalmolégica, fueron
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sometidos a un examen general; en cada caso se practicé una cutirreac-
cion, una radiografia y en los casos que fué posible una investigacion
domiciliaria para descubrir la fuente de contagio bacilar. Algunas ob-
servaciones del autor han podido precisar el momento en que el nifio ata-
cado de queratitis ha sido contaminado;.varias veces el contagio databa
de 5 a 6 meses; la afeceion ocular habia aparecido posiblemente al prin-
cipio del periodo secundario. La queratitis flictenular debe pues ser si-
tuada en la misma época de aparicién que el eritema nudoso, y conviene
por lo tanto hacerle un lugar tan importante como a éste en la semiolo-
gia de la tuberculosis reciente.

Lo mismo que el eritema nudoso, la queratitis flictenular no apare-
ce solamente al principio de la afeceion bacilar. Se sabe que ella reapare-
ce y puede manifestarse varios afos seguidos. El autor la ha observado
en sujetos cuya contaminacién tuberculosa databa de 8 a 10 afos y en
los cuales exdmenes clinicos y radiolégicos solo mostraban un proceso
perfectamente cicatrizado y hasta con frecuencia, particularmente bien
caleificado. La queratitis flictenular no le ha parecido en este caso ser un
signo de nueva manifestacién evolutiva sino una revelacién de modifica-
ciones en el estado alérgico del sujeto. Le ha parecido ser en general de
buen pronéstico desde el punto de vista del futuro probable de esos ni-
nos. En la prictica, Worringer insiste sobre la necesidad de una colaho-
racién estrecha entre el oculista y el pediatra para el tratamiento de ni-
nos atacados de queratoconjuntivitis {lictenular. Es necesario que el es-
pecialista se compenetre de que la afeccién ocular es el testigo de una im-
pregnacion del organismo por el bacilo de Koch y que un tratamiento
general es imprescindible para permitir al enfermo vencer la infeccion.

Dreyfus-See también cree que las queratoconjuntivitis son mds fre-
cuentes en los nifios con cutirreacciones positivas pero sin sintomas eli-

Nnicos.
(Continuard)
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SESION DEL 19 DE MARZO DE 1937

Preside el Prof. S. E. Burghi

Marcha de las fiebres eruptivas en el Uruguay

Dr. M. Ponce de Leén—Estudia la marcha de la viruela, la varicela,
el sarampién y la escarlatina, en el Uruguay. La morbilidad de estas enfer-
medades choea, para su estudio, con la deficiencia de las estadisticas. La
mortalidad solo ha podido estudiarse después del afio 1860, en que se co-
menzé a registrar oficialmente las defunciones. El estudio de la viruela,
desde 1860 hasta la fecha, demuestra la extraordinaria difusién que tenia
en el Urngnay, la importancia de la denuncia obligatoria, los beneficios
que resultaron del funcionamiento de la “Casa de Desinfeccion”, y la ex-
tirpacién de la enfermedad desde que se promulgé la ley de vacanacion
obligatoria, en 1911. El pequeiio empuje epidémico de fines de 1936, fué
debido principalmente a la inobservancia de ésta. Para la varicela, el es-
tudio resulta dificultado porque la mayoria de los casos pasan ignorados
para las autoridades sanitarias, ya sea por falta de denuncia, por culpa
de los médicos o porque los familiares no llaman, en muchos de ellos, al
médico para su asistencia. Las cifras de mortalidad son insignificantes. El
sarampién solo ha podido estudiarse a partir del afio 1887; hasta 1895 solo
constan los datos de mortalidad y desde entonces en adelante ha podido
analizarse la morbilidad, al hacerse obligatoria la denuncia de aquel.

Muchos casos de sarampién no son denunciados por los médicos y
otros son asistidos en el seno de las familias, sin control médico, lo que dis-
minuye enormemente las cifras exactas de la enfermedad. Con la mortali-
dad por sarampién ocurre lo mismo: muchas defunciones figuran como
bronconeumonias u otras complicaciones del mismo. Respecto de la profi-
laxis, recuerda el empleo de los sueros de convalecientes y sus benéficos re-
sultados. La escarlatina ha dado lugar, en los tltimos 10 afios, a cerca de
3.000 casos, con un centenar de defunciones; suele ser de cardcter general-
mente benigno. Mientras que el sarampidn, la escarlatina y la varicela, si-
guen reinando en forma endémica en el pais, la viruela puede decirse que
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ha desaparecido gracias a la denuncia, a la desinfeccién y a la vacunacion
obligatoria.

A proposito de las formas aparaliticas y meningeas de la enfermedad de
Heine-Medin

Dres. J. Bonaba y R. Charlone—Recuerdan los tiltimos trab:ajos so-
bre este tema y especialmente los de Cibils Aguirre, en la Argentina. Se-
nalan que Morquio en 1926, las habia estudiado. De paso, recuerdan la
importancia del signo que dicho maestro observé, denominado “scudosig-
no de Kernig” y que hoy casi todos los autores utilizan para el diagnés-
tico precoz de la enfermedad de Heine-Medin, llamandolo signo de Dra-
per. En el empuje epidémico de esa enfermedad, ocurrido en el T iuguay
en 1929 y en el mas reciente de 1936, se han observado 4 casos de esa mo-
dalidad clinica, en el Instituto de Clinica Pedidtrica y Puericultura “Dr.
L. Morquio”, 2 de forma meningea pura, 1 de forma bulbar mortal y 1
del tipo difésico, que en el primer tiempo fué tnicamente meningen. mien-
tras que se hizo paralitica después. Creen que, a medida que los empujes
epidémicos se hagan mds importantes, estas formas atipicas, aparaliticas,
meningeas o abortivas seran de observaciéon mds frecuente, como ha ocu-
rrido en la epidemia actual. Ellas pueden ser exclusivas, puras, henignas,
curando sin dejar secuelas o evolucionar muy rapidamente hacia la ter-
minacion fatal, con sintomas bulbares o hacia la forma palaritica. El mo-
mento epidémico, la sintomatologia meningea, las alteraciones del lignido
cefalorraquideo y el signo de Morquio, son los sintomas fundameutales en
que se basara el diagnéstico de dichas formas eclinicas. El signo de Mor-
quio presenta un valor considerable para el diagnéstico de las mismas. El
clinico deberd esforzarse en descubrirlas precozmente.

Modalidad del signo de Morquio en la enfermedad de Heine-Medin.
Signo de la rotacion.

H. Mourigan——Ha observado 4 casos en los que el signo descrito por
Morquio, en 1926, se ha presentado con algunas moditicaciones. Al tratar
de flexionar el tronco sobre los miembros inferiores, en la bisqueda del
signo de Morquio y apoyando o no el nifio al mismo tiempo, las manos so-
bre las rodillas, antes de aleanzar la posicién de sentado, llora y grita,
tratando de evitar el movimiento, echindose hacia atris, apoyvando am-
bas palmas de las manos sobre el plano del lecho, contracturando los nuis-
culos de las goteras vertebrales o ejecutando una torsién del tronco y en
parte de los miembros, hacia uno u otro lado o, mismo c¢omo ocurria en
uno de los casos, ejecutando una rotaciéon total del cuerpo, sobre un lado
hasta colocarse en deciibito lateral derecho, apoyando un pie sobre el
plano del lecho. Este signo se manifiesta cuando hay doloves y se inicia
con ellos o poco después de su comienzo, desapareciendo lentamonte en
poco mis de un mes de tiempo. En los 4 casos, el signo de Morquio moditi-
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cado ha coincidido con alteraciones del liquido cefalorraquideo y en 3 de
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ellos, con sintomas meningeos, ademés. La existencia de paralisis no es
necesaria para su produccion, el dolor es la causa fundamental del signo
de Morquio con esta modificacion; el movimiento instintivo de defensa
contra el dolor, lo determina. Morquio condicionaba la produccién de su
signo a la existencia de parilisis de los miembros inferiores; en uno de
los casos ahora presentados, el signo existia sin existir aquella, aunque si
polineuritis.

La puncién venosa en el nifio pequeiio. Nuestra técnica. Puncion del
confluente venoso de Pirogoff

Dr. E. Peluffo—Analiza los diversos métodos preconizados para la
extraccion de sangre en el lactante, demostrando sus inconvenientes. Preco-
niza uno nuevo, que consiste en la puncién del confluente venoso de Pi-
rogoff. Se envuelve al nifio, con los brazos a lo largo del cuerpo, nara in-
movilizarlo; se le coloca en dectibito dorsal, con una almohada debajo de
los hombros y la cabeza caida hacia atrds y vuelta hacia el lado opuesto
de la puncién. Realiza ésta con una aguja de unos 2 a 3 centimetros de
largo, como las ecomunmente empleadas para uso hipodérmico; Jdesinfec-
ta la piel y las manos, con tintura de iodo y alcohol; punciona en la con-
vergencia del borde superior de la clavicula y del borde externo del haz
clavieular del misculo estornocleidomastoideo, dirigiendo la aguja obli-
cuamente, de afuera hacia adentro, ligeramente de arriba hacia abajo y
de adelante hacia atrds, formando con el eje del cuello un angulo de 30°;
lleva la aguja detrds del muisculo, sin perder el contacto con la cara pos-
terior de la clavienla y a 1 ¢m. de profundidad en los lactantes y 2 a 3 en
los nifios mayores encuentra el confluente venoso; realiza la aspiracion
de sangre necesaria o la inyeccién y retira luego la aguja. Si no saliera
sangre en la primera tentativa, sin vetirar del todo la aguja, se realizardn
algunos movimientos con ella, cambiando levemente la direccién, hasta ob-
tenerla. Lleva realizadas méds de 200 punciones, en ninos de todas las
edades, desde 25 dias hasta 11 afios. En 8 casos se formdé un pequeno he-
matoma local, que se reabsorbié sin inconvenientes. En autopsias realiza-
das en nifios fallecidos y en los que se habian practicado extracciones san-
guineas o inyecciones intravenosas, no se comprob6 ninguna lesién de la
que pudiera responsabilizarse a la puncién realizada. En 8 casos fracaso
el método; todos ellos eran pequeiios lactantes, 4 de los cuales presentaban
intensa disnea a causa de bronconeumonias graves. Hay que pensar en la
posibilidad de la existencia de anomalias venosas.
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SEGUNDA SESION CIENTIFICA: 11 de mayo de 1937.

Presidencia del Profesor E. A. Beretervide

La mortalidad infantil por fiebre reumatica en la Republica Argentina
en el ano 1934. Cifras comparativas con otras afecciones.

Prof. Dr. J. M. Macera y Dr. G. Costa Bertani.—(Véase pag. 635).

Discusion: Dr. Cometto—La importancia médica y social del reuma-
tismo obliga a tomar severas medidas profildcticas. En la Prov. de Bs. Aires,
se realiz6 en diversas escuelas la investigacion de la temperatura, encon-
trandose fiebre en el 16 o|o de los nifios examinados. Muchos de estos ni-
nos fueron febriles por largo tiempo y se pudo demostrar el origen reu-
matico. Por ofra parte el 8 olo de los débiles presentan lesiones cardiacas
del mismo origen. Estas constataciones han motivado la creacién en la
Provincia de una Seceiéon Profilaxis, que cuenta ya con Consultorio en las
ciudades de La Plata y Avellaneda.

Prof. Dr. Macera—Considera que seria interesante establecer la eri-
trosedimentacion en los ninios febriles, como se esta realizando en el Dis-
trito 3 del Cuerpo Médico Escolar.

Prof. Dr. Garrahan.—Solamente quiere hacer un comentario que no
toca al fondo de la cuestion. Se refiere al de la designacién de fienre reu-
matica que no considera como la méds apropiada para esta afeccién va que
no es siempre febril, ni es este cardcter lo mas llamativo en el cuadvo de
la enfermedad.

Hemelitrometra por ginatresia retrohimeneal.

Dres. J. Damianovich y 0. Jiirgens—(Véase pagina 641).

La blsqueda de la alergia tuberculosa en el Dispensario de Lactantes.

Dr. J. V. Tiscornia.—(Se publicard en el préoximo nimero).
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Discusion: Prof. Dr. Garrahan—La investigacion de la alergia tuber-
culosa es un asunto al que he dedicado preferente atencién por lo que sig-
fica en si y como orientacién para la pesquisa de los focos infectantes.
Respecto a la alergia de los vacunados con B.C.G. creo como Debré que es
necesario realizar intradermorreacciéon y la puntura simple en Jos nifios
vacunados, que corrobore los datos acumulados por los Dres. Cervini y
Urquijo.

Prof. Dr. P. de Elizalde—Desea manifestar que compenetrado del
valor de la biisqueda de la alergia tuberculosa, ha practicado sistematica-
mente las reacciones tuberculinicas en los lactantes internados en su Ser-
vicio de la Casa de Espositos desde que se hizo cargo del mismo. Se decla-
ra plenamente satisfecho de los resultados obtenidos con la determinacion
semanal, que le ha permitido establecer la infecciéon en un material como
el suyo, en el que por lo general se desconocen los antecedentes de ambien-
te. Los porcentajes establecidos en estas condiciones o en los consultorios
de hospital no dan una impresion exacta de la difusion de la tuberculosis,
siendo segiin cree mas cercanos a la realidad los de la clientela de Dis-
pensario.

En lo que ataiie a la vacunacién por el B. C. G. reconoce que es difi-
¢il emitir una opinién categérica sobre su valor, dado el escaso criterio
clinico con que se ha encarado muchas veces. No cree que la falta de aler-
gia sea debida en todos los casos a falta de absorcién y refiere al respecto
al caso de 2 gemelos en los que por error al tratar de vacunarlos por via
subcutdnea se les inyecté la dosis correspondiente a la via bucal; uno de
ellos vive y varios meses después del incidente no presentaba alergia tu-
berculinica.

Dr. Cervini—Cuando se dispuso a estudiar las punturas tuberculini-
cas observé los distintos grados de sensibilidad y adopté la téciuca que
establece en su comunicacion con el Dr. Urquijo. Se declara satisfecho
con sus restltados porque existe un paralelismo perfecto con la Mantoux
y hasta ahora no ha visto ninglin caso con lesiones tuberculosas a la au-
topsia y puntura negativa.

Desea agregar que ha observado que los porcentajes de alérgicos son
igualmente bajos en los ninos vacunados con B. C. G. por via subcutinea
que en los que recibieron la vacuna por via oral.

Dr. Tiscornia—Desea agregar que en algunos de los casos estudiados
se efectué también la intrademorreaccién con resultados superponibles a
los de la puntura simple.

Importancia de sindrome humoral para el diagnoéstico de la estenosis
congénita del piloro

Dres. C. P. Montagna y A. Rimoldi-—(Se publicard en el préximo
nimero).

Discusién : Dr. Gambirassi.—En el Servicio de Lactantes de la Cétedra,
del Prof. Acufia se han estudiado 4 casos de estenosis congénita del piloro;
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3 fueron operados por el Prof. Susini y el tltimo curd con tratemiento
médico.

El diagnéstico pudo establecerse por el estudio clinico y radiolégico; en
cuanto al sindrome humoral, las investigaciones realizadas concuerdan en
general con la de los autores franceses. Detalla uno de los casos en el que se
hicieron 4 determinaciones de reserva alealina, cloroplasmatico y zlobular
antes y después de la operacion. Se observé aumento de la reserva alcali-
na y notable hipocloremia. El estudio de estos casos serd presentado a es-
ta Sociedad.

Se refiere finalmente a las dificultades para hacer estas determina-
ciones: cantidades relativamente grandes de sangre, dificultades téenicas
que exigen un laboratorio especializado y el tiempo que requiere.

Prof. Dr. Garrahan.—Desde su tltima comunicacién ha observado
algunos casos méis cuyo total asciende a 6, 5 operados y 1 murié. Fin todos
se encontré el sindrome humoral pero solo en 5 hubo relacion clorada eri-
troplasmatica disminuida. No es indispensable investigarlo en la prictica
diaria pero tiene un valor muy grande.

Se declara satisfecho con el resultado del tratamiento pre y vostope-
ratorio por el suero clorurado hiperténico al 20 o|o endovenoso a la dosis
de 2-3 e¢m®. También utiliza el gluconato de calcio para evitar la tetania-
gdstrica por alcalosis.

Dr. Montagna—Desea recalear la importancia del sindrome humo-
ral, que aparece desde el comienzo y que en el caso presentado resolvio la
situacién creada por la mejoria transitoria, indicando la interveneion.

TERCERA SESION CIENTIFICA: 18 de mayo de 1937

Presidencia del Profesor Di. B. 1. Beretervide

Informe sobre algunos aspectos de la asistencia social de la infancia en
Chile.

Dr. S. I. Bettinotti—(Publicado en “Archivos Argentinos de Pedia-
tria”, 1937, pdg. 487).
Neurosis vasoconstrictora de la periferia. Acroparestesia (Nathnagel).

Dres. F. de Filippi. A. Bonduel ¢ I. Ferndndez—(Se publicard en
el préoximo namero).
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Resultados iniciales en la investigacion del bacilo tuberculoso en el con-
tenido gastrico (100 observaciones).

Prof. Dr. R. Cibils Aguirre, J. L. Araoz, J. S. Tahier y C. Acwita.—
Los relatores establecen previamente las ventajas del método, y el interé:
de sus resultados a pesar de sus inconvenientes, que para ser subsanados
exigen un laboratorio perfectamente provisto. Ellos han contado con el
Instituto Bacteriolégico del Departamento Nacional de Higiene y la guia
de su Director, el Dr. Sordelli.

Analizan los miltiples estudios extranjeros al respecto y recalcan lo
poco que entre nosotros aun se ha hecho.

De los 100 casos en estudio, 65 ya estdn terminados y es sobre ellas
que los auntores hacen esta comunicacién previa.

Han utilizado el doble procedimiento del cultivo y de la inoculacién.
Con esta han obtenido el 450/o de resultados positivos y con el cultivo
el 25 olo.

Agrupando los nifios por edades, resulta positivo el 100 ofo de 0 a 2
afios, el 53 olo de 2 a 5 anos y el 35 olo de mis de 5 anos.

Han sido estudiados por grupos, nifios con adenopatia traqueobrén-
quica, infiltraciones perifocales, complejos primarios calcificados, for-
mas hematégenas, formas cavitarias, pleuresias serofibrinosas, critemas
nudosos, conjuntivitis flictenulares, tuberculides, eirrosis cardiotubercu-
losas, infeceiones tuberculosas sin sintomas clinicos ni radiolégicos y tu-
berculosis latentes acompafiadas de afecciones pulmonares no tuberculosas.

Los comunicantes insisten en que los resultados obtenidos demuestran
la infecciosidad y contagiosidad posible de procesos encarados general-
mente como no contagiosos y aclaran la etiologia de otros procesos con
todas sus consecuencias diagnésticas y profildcticas.

Discusion: Dr. Arana—Compenetrado del gran interés médico y so-
cial, ha hecho iniciar en el Hospital de Ninos, la investigacion del bacilo
de Koch en el liquido de lavado gastrico en ayunas, para tratar de esta-
blecer bases para el aislamiento de los nifios contaminados, no solamente
en las formas médicas sino también en las tuberculosis quirdrgicas.

Asimismo se encara la posibilidad de la revisacién periédica obligato-
ria de todo el personal del Establecimiento.

Dr. Chattas, (Cérdoba).—Como ex asistente de la clinica berlinesa
del Dr. Opitz recuerda la atencién dada a este tema y la importancia de
dichos trabajos para el diagnéstico y prefilaxis de la tuberculosis infan-
til. Agrega que el examen sistemdtico es obligatorio para todo el personal
incluso los médicos.

Prof. Dr. Cibils Aguwirre—Se congratula con la iniciativa del Dr.
Arana por sus posibles proyecciones; recuerda las investigaciones de Opitz
y agrega que su trabajo es sélo una comunicaciéon previa y que tanto
€l como sus colaboradores seguirdn estudiando este asunto tan importante.

Prof. E. A. Beretervide—Tiene el agrado de felicitar a los comuni-
cantes por la minuciosidad con que han abordado el estudio de la presencia



— 664 —

del bacilo de Koch en el contenido géstrico, no dudando que el método
sea frondoso en resultados en las manos de investigador tan capacitado
v entusiasta como el prof. Cibils Aguirre. Propone un voto de aplauso por
la labor realizada. El voto es aprobado por unanimidad.

Linfoadenosis aleucémica (linfoadenosarcosis) en el nifo

Dres. F. de Elizalde y E. C. A. Bewer—Nino de 9 afios en el que
aparecen sucesivamente linfomas cervicales de crecimiento lento y en cuyo
examen clinico y radiolégico realizado a los 2 meses del comienzo se evi-
dencian otras hipertrofias ganglionares, esplenomegalia y una masa tumo-
ral en el mediastino anterior. Apirexia. Estado general no afectado. Au-
sencia de anemia y de variaciones cuanti o cualitativas en la formula len-
cocitaria.

Bl diagnéstico se funda en los sintomas observados y en los resulta-
dos de la biopsia y de la puncion ganglionar.

Se le somete a irradiacién de las regiones afectadas, que rednce de
tamafio a las masas tumorales, pero al poco tiempo se establece un adel-
gazamiento y pérdida de peso que obliga a suspender el tratamiento. Dias
més tarde episodio infeccioso hiperpirético, con signos pleuropulmona-
res en base derecha y muerte por ptrpura hemorrigica, sin nuevos exa-
menes de sangre. Sélo puede efectuarse una autopsia parcial que confir-
ma el diagnéstico.

Los autores destacan la importancia dignéstica de la puncion gan-
glionar, que en este c¢aso fué mas valiosa que la biopsia, y llaman la aten-
¢ién sobre la falta completa de alteraciones sanguineas. Por iiltimo dis-
cuten el papel desempefiado por la infeceién y la radioterapia en la evo-
lueién del caso, que habiendo presentado una marcha crénica termina con
una diatesis hemorragica sobreaguda.

Discusién: Dr. Bettinotti—Se refiere a casos en que la terapéutica
médica modifica el cuadro evolutivo lento de ciertos tumores y lo lace mas
grave aun acelerando la terminacion fatal del proceso.

Dr. F. de Elizalde—Cree que por las razones mencionadas, dehe exis-
tir estrecha vigilancia médica del enfermo durante el tratamiento y que la
radioterapia debe suprimirse a los primeros cambios en el estado general,
a menos que su prosecucién esté indicada por el alivio mecinico o seda-
c¢ion de dolores que ocasione.

La reaccion de Besredka en el hijo de tuberculosa.

Dres. C. A. Urquijo y N. F. Pagniez—(Se publicard en el préximo
nimero).



Libros y Tesis

LECCIONES DE CLINICA INFANTIL. Tomo 1. Prof. Dr. Victor Zer-
bino y Dres. Julio Marcos K., Carlos Gianelli y Héctor Bazzano. Un
tomo de 431 pédginas. Editorial Cientifica del Sindicato Médico del
Urugunay. Montevideo, 1937.

Este excelente libro, que hace honor a la pediatria uruguaya, cons-
tituye en realidad un conjunto de seis monografias, cuidadosamente pre-
sentadas.

El Prof. V. Zerbino, que tiene ademés de la bien sélida preparacién
en la materia que le conocemos, el don poco frecuente del bien decir y
la pluma elegante y calana, ha logrado compendiar en las 100 bien nu-
tridas pédginas de su estudio sobre “Enfermedades catarrales agudas de
las vias respiratorias en la primera infancia”, su vasta experiencia per-
sonal y la exposicién de una serie de problemas interesantes de epide-
miologia, inmunologia, etnologia y patogenia, ete., que hacen la lectara
de esta primera parte de la obra, sumamente util y agradable.

Junto al prestigioso maestro, las firmas jévenes de sus colaborado-
res nos brindan completos estudios de verdadero interés sobre los temas
mas importantes de la patologia infantil.

Casi imposible es hacer dentro de los limites que nos imponen los
comentarios de esta seccién, el merecido andlisis detallado de cada una
de las partes de esta obra, andlisis que sea la expresién cabal de su ‘m-
portancia. Nos cirecunseribiremos a dar idea somera de su contenido, re-
comendando calurosamente su lectura.

El tomo consta de seis partes:

PRIMERA PARTE—Fnfermedades catarrales agudas de los drganos
respiratorios de la primera infancia. (Prof. Zerbino).

Importancia médicohigiénicosocial. Morbilidad. Mortalidad. Mortali-
dad en la Repiblica. Mortalidad en Montevideo.

Endemiologia. Epidemiologia. Algunos elementos de c¢limatopatolo-
gia. Factores de terreno. Inmunologia. Factores higiénicosociales.

Etiologia. Patogenia. Elementos de anatomia y fisiologia patologicas

Sintomatologia. Fisiopatologia.

Sindromas y diagnostico. Pronéstico. Tratamiento.
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SEGUNDA PARTE—Distrofias. (Dr. Gianelli).

Definicion. Frecuencia. Clasificaciéon de los estados distroficos. Cau-
sas de las distrofias. Sintomatologia general. Sintomatologia de la dis-
trofia simple. Sintomatologia de la atrofla Evolucién y prondstico de la
atrofia.

TERCERA PARTE—Los trastornos mnutritivos diarréicos agudos de la
primera infancia. (Dr. Marcos).

Etiologia general. Sintomatologia. Clasificacion. Estudio clinico y
diagnéstico. Elementos para el prondstico. Tratamiento y téenica espe-
cial de tratamiento.

CUARTA PARTE—Hnfermedad celiaca. Alimentos medicamentos. (Dr.
Gianelli) .

QUINTA PARTE.—Raquitismo. (Dr. Marcos).

Estudio clinico. Etiologia. Formas clinicas y diagndstico. Patogenia.
Tratamiento.

Estudio radiolégico del raquitismo, (Dr. Bazzano).

SEXTA PARTE.—Infeccion wrinaria en la primera infancia. (Dr. Gia-
nelli) .

Nefrosis lipoidica.

No podemos terminar esta nota sin insistir de nuevo sobre el valor
destacado de esta obra y aconsejar su lectura con la conviceién del be-
neficio que la misma reportard a nuestros colegas.

J. oJ. M.

NEUROLOGIA INFANTIL. Gareiso Aquiles y Escards Florencio. 1 to
mo de 135 pags. Edit. “El Ateneo”, Buenos Aires, 1936.

Dos caracteristicas tiene este libro, originado en el Servicio de Neu-
rologia del Hospital de Nifos y firmado por su jefe, el Dr. Gareiso y su
discipulo el Dr. Escardo.

Lo fundamental, a nuestro juicio, es la intencion profilicticosocial
que se propone, despertando en los médicos y maestros el interés por la
bisqueda en el nifio de los sintomas que puedan hacer prever un defieit
neurolégico, y efectuar asi con tiempo y mayor posibilidad de eficacia
las medidas terapéuticas necesarias. Los autores, con verdadero acierto,
denominan “preocupacién neurolégica” a esta inquietud que desean des-
pertar en los médicos y pedagogos porque si bien es cierto que ningun
médico dejard de diagnosticar sindromes ya constituidos, en :ambio mu-
chas veces pasard por alto, sobre todo en los nifios recién nacidos o en
los de primera infancia, pequefios traumas o defectos de desarrollo psi-
quico que, observados con cuidado, pueden hacer sospechar sindromes neu-
rolégicos que, serdn més ostensibles posteriormente y que pudieron haber
mejorado con un tratamiento profildctico.

No se trata de hacer de eada médico un especialista en Neurologia,
pero en la misma forma que el médico estd acostumbrado a investigar cui-
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dadosamente la sifilis o la tuberculosis en cada nifio que examina, debe
investigar cuidadosamente la semiologia nerviosa elemental.

Esa investigacion serd més delicada en todos aquellos nifos en
que existen antecedentes familiares o personales, en los que padecen o han
padecido convulsiones (generalmente diagnosticadas sin darle importancia
prondstica), ete. En todos estos nifios el examen no se circunseribira sola-
mente al examen neurolégico estricto sino que habhrd que investigar el
estado del desarrollo psiquico del nifio de acuerdo a su edad, invadiendo
asi un poco el terreno de la psicologia infantil lo que es sin embargo im-
prescindible para un conocimiento exacto del sistema nervioso del nifio.

Pero sobre todo, los autores insisten en la necesidad de esta inves-
tigacién en todos aquellos nifios en los que existe un antecedente fami-
liar o personal que haga sospechar que su neuroeje pueda estar afectado.
Y es esta, la segunda caracteristica fundamental de este libr;, porque pa-
ra aclarar debidamente cuales son esos antecedentes, los A. A. han reali-
zado una cnidadosa investigacion estadistica de las causas sospechables en
las 20.000 histérias clinicas—de los sindromes mds variados—que han des-
filado, desde su fundacién, por el Servicio de Neurologia del Hospital
de Nifios. La sola enumeracién de las cifras basta para categorizar la im-
portancia de este estudio en el que los A. A. han puesto un auténtico es-
piritu ecritico, registrando solamente los casos de etiologia segura, descar-
tando los casos sospechosos y llegando asi a establecer proporciones nu-
méricas de enorme interés para el médico prictico.

De resultas de esa estadistica, es indudable que en nuestro medio, la
sifilis y el traumatismo obstétrico juegan el principal papel en las altera-
ciones del neuroeje, signiendo en importancia las condiciones del parto
(prematurez, sufrimiento fetal, ete.), el alecoholismo y las infecciones diver-
sas. De las dos primeras, el médico investiga generalmente la infeccién si-
filitica, pero es necesario reconocer que la mayor parte de las veces des-
conoce las condiciones del parto y del recién nacido (prematurez, debili-
dad congénita, traumatismo obstétrico, sufrimiento fetal, peso y talla, etc.).

Planteada la necesidad de la preocupacién neurolégica, investigada
cuidadosamente las etiologias principales que el médico debe sospechar y
aclarar, los A. A. proponen una serie de medidas para encauzar la ac-
cion profildctica a realizar. Ajustados a un estricto sentido de la reali-
dad actual, consideran que el examen prenupcial, la asistencia médica ma-
terna prenatal y posteriormente la del nifio, como asi mismo la vigilan-
cia que pueden ejercer los pedagogos en las escuelas, son las medidas que
pueden dar resultados mds satisfactorios si son encaradas con el crite-
rio que preconizan los A. A, Se muestran también decididos partidarios
de intensificar los Consultorios Antisifiliticos, cuya eficacia ya ha sido
probada en nuestro pais, debiendo ser derivado a ellos todos los casos
diagnosticados.

La simple enumeracién del plan de esta obra—que hemos eshozado
a grandes rasgos—es suficiente para dar al lector una idea de la im-
portancia que entrafia y el interés que merece despertar en la clase mé-
dica. Los Dres. Gareiso y Escardé han hecho un trabajo que honra al Ser-
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vicio de Neurologia del Hospital de Nifios, del que el Dr. Gareiso es su
inteligente animador.

Prologa la obra, unas palabras del Prof. A. Autregesilo, de Rio de
Janeiro. T

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA ETIOLOGIA HEREDOLUE-
TICA DE LA QUERATITIS PARENQUIMATOSA. Carmona de la
Fuente Aquiles. Tesis de doctorado. Extraido de los “Archivos del
Hosp. de Nifios Roberto del Rio”. (Sgo. de Chile). Marzo de 1937, pag.
17 a 35.

Bl A. ha abordado en su tesis de doctorado el problema de la etio-
logia de la queratitis parenquimatosa, afeccién que como es sabido se
instala sobre todo en la segunda infancia y en la adolescencia. Conside-
rada hasta hace poco tiempo como provocada por la infeccion sifilitica
—es cldsica la triada de Hutchinson—se han ido alzando voces contra
esa interpretacion y estableciendo que, aunque favorecida por el terre-
no especifico puede ser debido a otras causas, teniendo su mecanismo de
produccion las caracteristicas de una reaccién anafilactica. El joven au-
tor chileno ha decidido abordar este problema y aportar su contribucion
a su estudio.

Para ello ha hecho el estudio histolégico de la cérnea de 10 recién
nacidos heredoluéticos francos y ha provocado experimentalmente, le-
siones de queratitis en conejos por instilacién en la camara anterior del
0jo, de seerecién activa de una lesién primaria sifilitica. En la cornea de
los recién nacidos no han sido halladas espiroquetas, a pesar de hallar-
se abundantes focos en casi todas las visceras. En las investigaciones ex-
perimentales en conejos, sélo en un caso se consiguié provocar una le-
sién con los caracteres de las queratitis parenquimatosas; en los otros
casos se provocaron lesiones diversas.

El A. cree después de sus observaciones e investigaciones experimen-
tales que no se puede establecer de una manera categérica que la que-
ratitis parenquimatosa responda a la etiologia luética y que, es légico
pensar con otros autores, en la posibilidad de que sea debida a reaccio-
nes anafildcticas desconocidas en la que puede jugar cierto papel la to-
xina sifilitica.

La tesis del Dr. Carmona de la Fuente es meritoria por el trabajo
de experimentacién vealizado y porque demuestra en el A. un estudio
bibliogréfico moderno sobre el tema. Consideramos sin embargo —y el
A. mismo lo reconoce— que no se puede aun establecer conclusiones defi-

nitivas sobre el tema. i
. R

PROTECCION Y CRIANZA DEL NINO. Balcazar Juan Manuel. 1 tomo
de 316 péags. Bd. del autor. La Paz (Bolivia), 1937.

El pavoroso problema de la alta morbilidad y mortalidad intantil
en la Repiblica de Bolivia —equiparable por otra parte al de algunas
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regiones nuestras del interior—es la razén que ha movido al profesor
de la Facultad de Medicina de La Paz a publicar este libro, dedicado a
las madres de su pais.

El problema del cuidado sanitario de la poblacién infantil de Bo-
livia es de diffcil solucién dada las caracteristicas de esa naciéon y de su
poblacién. Constituida ésta en sv mayor parte por raza indigena, la ig-
norancia y la miseria en que ella vive, elevan a cifras exageradas la mor-
talidad infantil del pais, aunque el mismo A. reconoce que parecida ig-
norancia y parecida desgraciada situacién econdomica se extiende a gran
parte de la poblacién blanca. Por eso el A. con loable empefio y c¢on emo-
cion dolorosa que trasunta a través de las pédginas de su libro ha inten-
tado redactar un tratado de Puericultura que tal vez no tenga las earac-
teristicas de los publicados en otros paises con poblacién en general mas
culta, pero que tiene la ventaja extraordinaria de estar redactado con
adaptacion a las costumbres y terminologia de la poblacion del pais her-
mano.

Dos ‘inalidades fundamentales tiene el libro del Dr. Baleazar. La
primera es interesar a los poderes nacionales y a las clases vivas del pais
en las necesidades inmediatas de la asistencia social de la madre y el ni-
fio; la segunda es dirigirse a las mujeres de su pais para enseiarles los
cuidados higiénicos que deben tener antes y después del parto y los
que deben prodigar a sus nifios, ademds de los consejos médicoali-
menticios imprescindibles para la mejor crianza de éllos. En esa do-
ble simpdtica finalidad del libro estd -—a nuestro juicio— la posibilidad
de una eritica: lo hace demasiado extenso y confuso para su principal
ohjetivo que es el de ensenanza de Puericultura para las madres; en igual
forma creemos que debiera ir acompafiado de esquemas-dibujos o foto-
orafias, casi siempre mis ttiles que las mejores descripeiones en estos li-
bros de divulgacién practica. Estas ecriticas, sin embargo, no invalidan el
auténtico interés nacional de este libro.

No queremos terminar esta nota sin expresar al Dr. Balcazar nues-
tro deseo de que se cumplan las intenciones que motivaron la publicacién
de su libro: contribuir a una mejor asistencia de los ninos de su pais.—

C. R.



Analisis de Revistas @

METABOLISMO.—ALIMENTACION

* C. P. MoxTAGNA ¥y P. J. VERNOCCHL. Necesidad de completar la alimen-
tacién en el primer aito de vida. (Agregados de vitaminas y minerales).
“Semana Médica”, (Bs. As.). 1937:44:1048.

El objeto de este trabajo es el de insistir sobre la necesidad de rea-
lizar en fecha oportuna los agregados a la alimentacién lactea, pues las
las estadisticas indican un porcentaje elevado de raquitismo y anemia en
el segundo semestre de la vida.

Los autores son partidarios de una profilaxis general del raquitismo
que comprende a todos los nifios en la edad amenazada. Debe comenzar
desde los 45 dias en los privados del seno y desde los tres meses en los de
a pecho.

En publicaciones aparecidas en 1933 y 1934 la Liga de las Naciones
insiste sobre la frecuencia del escorbuto en los lactantes, en su forma frus-
tra, las distrofias dentarias, las hipotrofias, la disergia, ete. Se indica la
necesidad de la profilaxis de la hipoavitaminosis C.

Es un hecho de observacién la frecuencia de la anemia ferripriva,
que debiera llamarse anemia de causa alimenticia, pues es una consecuen-
cia de una carencia alimenticia. Las harinas vegetales aconsejadas como
ricas en hierro no son tales en realidad, pues tienen un coeficiente biolo-
gico de absorcién muy relativo. Por esta razén se aconseja dar profildcti-
:amente hierro de botica, cuando no es posible dar desde temprano carne.

Respecto al cobre, a pesar que éste metal es necesario para que se
vealice el anabolismo del hierro actuando como catalizador, no se acon-
seja darlo como profilactico, debido a que siempre va unido al Fe como

impureza.
Wt

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*), correspon-
den a autores latinoamericanos.
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* G. A. ScuiAvONE. Las leches secas. Su fabricacion. “Sem. Méd”, (Bs.
As.). 1937:44:982.

Bl A. hace extensas consideraciones sobre los distintos procedimien-
tos de fabricaciones de las leches en polvo y sus diversas aplicaciones e
indicaciones en dietética infantil.
J. J. M.

* L. VeLasco Braxco, D. Fuks y R. LAuErs. Leches dcidas y acidifica-
das. “Arch. Am. de Med.”, (Bs. As.). 1937:13:1. y “Sem. Méd.”, (Bs.
As). 1937:44:835.

Las leches dcidas son aquéllas en las que la lactosa ha sufrido un
proceso de fermentacion, ya sea espontineo o mediante el cultivo de ba-
cilos ldcticos, que da lugar a la aparicién de un nuevo elemento que es
el Acido lactico. En las leches acidificadas las modificaciones fisicoqui-
micas de las mismas son debidas al agregado de ciertos dcidos como el lac-
tico, el citrico, el acético, ete., no interviniendo en absoluto los derivados
naturales de la lactosa.

Los autores exponen a continuacién las hipétesis que explican los bene-
ficios obtenidos con el empleo de ambos tipos de leche, y sefialan los pro-
cedimientos de preparacién de las mismas, enumerando finalmente sus apli-

caciones en dietética infantil.
gl DL

* (). GoxzArez SANCHEZ. Las leches acidificadas en la alimentacion in-
fantil. Leche con jugo de limén. “Rev. Méd. Veracruzana”, (México).
1937 :17:2275.

El autor convencido de la utilidad de las leches dcidas en la alimenta-
cion del lactante preconiza acidular la leche con jugo de limén, por estar

al aleance de las clases menesterosas.
(0, Jii

B. y C. LorixG JosuiN. Algunas observaciones clinicas sobre la alimenta-
cion infantil con leche total, leche gelatinada y leche deida. Comuni-
cacion previa. “Arch. of Pediatries”. 1937 :54:21.

Estas distintas substancias fueron ensayadas en tres grupos de cin-
cuenta nifos cada uno.

Parece que la adicién de gelatina al 2 olo o de acido lactico (1 gota
cada 10 gramos) aumenta la digestibilidad de la leche.

En estos casos disminuyeron los vémitos y la constipacion. A la in-
versa los casos de diarrea fueron menores en nifios alimentados con
estas leches modificadas.

Llamé la atencion el escaso niimero de nifios con afeceiones respira-
torias del tractus superior en el grupo alimentado con leche gelatinada.

F. de Filippi
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G. Paisseav vy E. BoeGNER. Sobre la alimentacion de los lactantes enfer-
mos con una leche acidificada, seca, entera. “Bol. de la Pid de Paris”
93T 3573

Dado el ange del empleo de leches acidificadas por dcido ldctico en
los demds paises y lo poco que se ha usado en Franeia; los resultados
buenos comunicados por muchos autores, especialmente en Suiza; los co-
municados por M. Bohn Rohmer y Mlle. Chapela, en Francia, con los
argumentos fisiologicos en pro de su aplicacién y con sus indicaciones
precisas, y aunque Marfan y Ribadeu-Dumas no le atribuyen superiori-
dad sobre el babeurre, los autores ensayan la leche acidificada en lactan-
tes enfermos utilizando una leche seca, entera, de fabricacion suiza, pre-
parada segtin sus indicaciones, con adicion de 2 por ciento de crema de
arroz y de 5 por ciento de dextrina-maltosa. Han debido anadir 5 por
ciento de sacarosa para hacerla aceptar por los ninos. El valor calérico
es de 95 calorias por cien, no comprendiendo la sacarosa, por lo que se
puede dar al nino cantidades mucho menores de liquido que las de la
alimentacion materna con dosis—en general—de 100 calorias y mdis por
kilo de peso. Al prineipio los biberones diluidos a la mitad con agua de
arroz y aumentando luego hasta dosis normal de leche acidificada. Tra-
taron 17 ninos, todos enfermos. Fracasaron en 5 casos: en 2 casos fué
imposible hacerla tomar. En el tercer caso fué aceptada, pero no dié re-
sultado, en un vomitador hipotréfico, que no mejoré con leche de mu-
jer, y que salié del servicio econ un aumento de solo 300 gramos en 2 me-
ses. Los 2 casos restantes fallecieron de afecciones intercurrentes al poco
tiempo de iniciada la alimentacion. Los otros nifos tratados pueden di-
vidirse en varias categorias: Hipotréficos simples, sin trastornos diges-
tivos: 3 casos con resultado perfecto, un nino de 19 dias, 2.500 grs. sin
trastornos digestivos, alimentado con leche seca y leche de mujer,” luego
leche de mujer y leche acidificada, finalmente leche acidificada solamen-
te, gana 650 gramos en 30 dias. Un prematuro heredosifilitico de 5 me-
ses, 3.100 gr. sube 45 gramos diarios con leche acidificada. Hipotrifi-
cos con trastornos digestivos: 4 casos. Uno de 4 semanas con 2.100 grs.
estado general mediocre con muget y vémitos: con leche de mujer y le-
che cdleica sube 300 gramos en 20 dias; con leche acidificada sube 25 gra-
mos diarios y sale con un peso de 3.500 gr. a los 3 meses. Los otros 3
casos absolutamente comparables. Un caso de diarrea benigna sin vomi-
tos tiene un aumento de peso de 1.500 grs. en 40 dias. En las diarreas
con signos generales graves los autores empiezan la vealimentacion sea
con leche de mujer, sea con babeurre o con harinas de tornasol. Un nino
considerado intolerante a la leche, deposiciones frecuentes, liquidas,
poussées de fiebre irregular: 24 horas de dieta hidrica, 24 horas de ba-
beurre, luego leche dcida: estado general excelente, heces perfectas, sube
50 gramos por dia. Otra observacién semejante: nifio de 4 meses con
3.500 grs. desde hace 3 semanas estado alarmante, vomitos, diarrea. La
leche de mujer, leche concentrada azucarada, leche seca, ete. han fracasa-
do. 24 horas de dieta hidrica, harinas y leche de mujer. Peso estaciona-
rio. Leche acidificada: aumento de 24 gramos diavios. Empeora al cam-
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biar de alimentacién—pierde 400 gramos en 7 dias—diarrea y vomitos.
Vuelto a la leche acidificada recobra 600 gramos en 15 dias. Hay otras
dos observaciones semejantes. En resumen dicen los autores: la leche en
polvo completa, acidificada, les ha dado en la mayoria de los casos re-
<ultados tanto mds interesantes cuanto eran lactantes muy jovenes, muy
hipotréficos, afectados—a veces—de trastornos digestivos que habian
resistido a miltiples tratamientos. Los resultados no son sélo desapari-
¢ién de los trastornos digestivos (vémitos o diarrea), ascension rapida y
regular de la curva del peso, sino también calidad de las deposiciones, re-
cordando las de lactantes sanos a pecho, mejoria del estado de los ninos
cuyos tegumentos toman con frecuencia color rosado. Los fracasos son
imputables a la dificultad de hacer aceptar este alimento por los lactan-
tes. Los autores dicen no haber emprendido una alimentacién normal ¥
prolongada por la leche acidificada. Opinan de acuerdo a sus experien-
c¢ias que este producto estd particularmente indicado en los lactantes muy
pequenos, que no es posible alimentar a pecho, que tiene la ventaja de
requerir una dosis de liquido muy inferior a la habitual, y que presta
grandes servicios en los hipotréficos simples o afectados de trastornos
digestivos e intolerantes a las otras leches.

Discusién: M. Lesné: Insiste en el empleo de leches dcidas en ninos
pequefios con trastornos digestivos. La leche acidificada, por dcido lic-
tico o eitrico es—con frecuencia—mejor tolerada que el babeurre por los
ninos vomitadores o con diarrea.. Ha utilizado al lado de la leche, com-
pleta acidificada a 5 por mil con dcido ldctico, la leche con dcido citrico

a 5 por mil o sino leche con jugo de limén (50 em. por litro). A otros
nifios de 4 y 5 meses que aceptan mal la leche completa acidificada les
da leche cilcica. (Lesné, Mlle. Dreyfus-Sée), cuyo valor en el tratamien-
to de los vomitadores, nifios con diarreas subagudas, ete. preconiza.

J. C. Saguier.

* (. A. ScHiavoNE. Sobre algunos aspectos de la alimentacion artificial
del lactante. Leches modificadas y diversos derivados de la leche de
vaca. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires). 1937 :44:1230.

Bl autor se ocupa en detalle de las leches condensadas, leches descre-
madas, leches dcidas, babeurre, leches con agregados, leche albuminosa, le-
che hipergrasosa #cida, ete.; y estudia en forma completa su preparacion
e indicaciones.

J. J. M.

* A. Nupieri. Leches naturales y artificiales en la dietética infantil. “Arch.
de Ped.”, (Rio de Janeiro). 1937: 9: 193.

En una comunicacién presentada a la Asociacién Paulista de Me-
dicina, el A. llega a las siguientes conclusiones: 1.° la leche de mujer es
insustituible y debe constituir la alimentacién exclusiva de lactante por
lo menos en sus primeros meses, 2.° la alimentacién al pecho confiere un
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indice de inmunidad que constituye la mejor arma contra la morbilidad
y mortalidad infantiles, 3. la leche de vaca fresca constituye el mejor
suceddneo de la leche de madre, 4.° las leches en polvo sélo estin indica-
das en los casos de emergencia por falta del producto natural o como
dietética de estados dispépticos o de intolerancia a la leche de vaca fres-
ca, 5.° el estudio comparativo sobre el valor inmunobiolégico y tenor vi-
taminico entre las leches en polvo y la leche fresca, parece demostrar
una cierta desventaja para las leches en polvo.
C. R.

F. S. Smyrur y S. Hurwirz. Una Solucién especial hidratadora en la ali-
mentacion infantil. “Arch. of Ped.”, 1937: 54: 71.

Hace algin tiempo expusieron los resultados obtenidos en una mez-
cla dcida “buffered” para evitar la caida de peso del recién nacido.

Exponen ahora sus resultados con una mezela alealina (Beta lacto-
sa, citrato de sodio y agua) y con una mezcla de leche desecada y Betalac-
tosa.

Los resultados son francamente inferiores a los presentados ante-

riormente. F. de Filippi.
VITAMINAS.—AVITAMINOSIS

G. Ror. Sobre la reserva hepdtica de vitamina A en el feto y en los ninos
de un aito de edad. “La Pediatria”, (Ndpoles). 1937:5:118.

De las bisquedas efectuadas por el autor con el método colorimétri-
co de Carr y Price se ha encontrado que en el higado del feto y de los
lactantes el tenor de vitamina A es casi igual al valor que se halla en el

hombre adulto.
A. M. Caprile.

* A. Escupero y G. WAISMAN. Determinacion de la vitamina €. “Rev.
Méd. Lat. Amer.”, (Bs. Aires). 1937:22:774.

Los A. A. han estudiado la determinacién cuantitativa del dcido as-
corbico en los medios biolégicos y, particularmente, en la orina, utilizan-
do para ese fin el colorante 2-6 diclorofenolindofenol.

Plantean el trabajo en tres capitulos. En el primero estudian la es-
tabilidad de las soluciones del dcido ascérbico, en el seeundo la variabi-
lidad del titulo del colorante y en el tercero la especificidad del método.
El desarrollo de los dos primeros capitulos permife a los autores esta-
blecer las condiciones a que deben ajustarse las determinaciones cuanti-
tativas del dcido ascérbico. En el tercer capitulo aplicando las conclusio-
nes derivadas de los dos primeros estudian la especificidad del método,
determinando la manera de bloquear las substancias que interfieren la
reacci6n y proponen un método de dosaje para ser aplicado en las ori-

nas. -
C. R,
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T. G. DrakE. Comparacién de los efectos antiraquiticos en los seres hou-
manos, de la vitamina D, de diferentes origenes. “Am. J. of Dis. of
Child.” 1937: 53: 754.

No fué posible poner de relieve ninguna diferencia en la accion
antirraquitica de la vitamina D, a igualdad de unidades rata, administra-
da bajo forma de aceite de higado de bacalao, de aceite de higado de perco-
morfo, de colesterol irradiado y de leche fresca o desecada, irradiadas. No
se observé tampoco ninguna diferencia en su accién antirraquitica entre
la administracién diaria de 150 U. S. P. unidades de vitaminas D, bajo
forma de cualquiera de las substancias mencionadas y la de 270 U. S. P.
unidades de vitamina D, en forma de viosterol.

Como no se administraron dosis mis pequeiias de viosterol es posible
que esta substancia sea tan efectiva, a igualdad de unidad rata, como los
otros productos mencionados.

La administracion de vitamina D. en cantidades tan bajas como la
de 65 unidades diarias previene el raquitismo; no pudo ponerse en evi-
dencia que estas pequenas dosis fueran menos efectivas en la prevencién
que las grandes dosis usadas habitualmente. Rdpida curacion de grados
moderados y aun marcados se obtuvo por la administraciéén diaria de
300 a 500 unidades de vitamina D. Las 300 unidades fueron adminis-
tradas bajo forma de colesterol irradiado y las 500 en levadura irradiada

A. C. Gambirassi

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

* M. PoxcE bE LeGN. Marcha de las fiebres eruptivas en el Uruguay.
“Arch. de Ped. del Uruguay”. 1937: 8: 294.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”. 1937. pag. 657.

J. M. Rector. Profilaxis de la escarlatina. Estudio critico. “Arch. of
Ped.” 1937: 54: 125.

El A. resume y hace la critica de los procedimientos, hasta ahora
preconizado, para la inmunizacién pasiva y activa contra la escarlatina.
Para la inmunizacién pasiva cree que el mejor método es la inyeceién de
suero de convalescientes, en dosis de 10-15 c.c., repetidas cada 10 dias,
si la exposicion al contagio persiste. Como novedad cita el uso del ex-
tracto placentario o globulina inmune.

Con referencia a la inmunizacién activa no parece existir ningun
método totalmente satisfactorio, por lo tanto el A. no cree conveniente
preconizar la vacunacién antiescarlatinosa como medida de higiene piu-
blica o general. Se reservaria ésta para hospitales o instituciones infan-
tiles.

G. F. Thomas.
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J. HErNANDEZ, Caracteristicas de los capilares cutdneos en la infecccion
sarampionosa. “Riv. di Clin. Ped.” (Florencia), 1937: 35: 344.

En la infeccion sarampionosa existen modificaciones microscopicas
de los vasos cutdneos; tales modificaciones varian segin los diferentes
estados de la enfermedad y desaparecen completamente con la restitu-
¢ién ad integrum del vaso, cnando ha cesado la enfermedad.

Las modificaciones de los capilares existen ya en el periodo pre-
exantematico del sarampién; en 5 casos estudiados en tal periodo, el au-
tor ha constatado alteraciones consistentes en modificaciones de forma,
de tamaiio, niimero y color de los vasos visibles, especialmente en las ra-
mificaciones de la red subcapilar.

Estas alteraciones podrian, bien interpretadas, ser tomadas en con-
sideracion para un diagnéstico precoz del sarampion.

A. Puglisi.

* R. Posse. Profilaxis del sarampion. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires). 1937:
44:1451.

Conclusiones: 1.° Siendo el sarampién una enfermedad wue tiene to-
davia un indice de mortalidad elevado, debe prestarsele toda la atencion
que merece. 2.° Serfa necesario llevar el convencimiento al jablico en ge-
neral, de este concepto, mediante una propaganda adecuada, instindole
ademds a pedir el auxilio médico, no bien se produjera un ¢aso de saram-
pion o se le sospechara, para adoptar a su debido tiempo las medidas ne-
cesarias de profilaxis. 3.° Estas serian determinadas segin los casos, eli-
giéndose ante todo los procedimientos seroprofildcticos, en sus dos for-
mas: la seroprevencién absoluta o la seroatenuacion, segin se quiera evi
tar rdpidamente la explosién de una epidemia, u obtener una inmunizacion
definitiva. 4. Se debia establecer por lo menos un centro especializado de
“seroprofilaxis del sarampién”, al igual de lo que se ha hecho en ciertas
naciones europeas y en Norte América. 5.° Este o estos ceniros. atendidos
por médicos especialistas, tendiia todos los elementos necesarios para la
preparacién y conservacion del suero. 6.° Una mejor orientaciéon para la
obtencién de los datos estadisticos, se obtendria organizando una “oficina
estadistica del sarampién” anexa a dichos centros, lograndose asi cono-
cer lo mis exactamente posible los principales focos epidémicos, comq
también el inmediato conocimiento de los resultados obtenidos por la se-
roprofilaxis. 7.° La seroprofilaxis es el procedimiento ideal de lucha con-
tra el sarampién, y su aplicaciéon sistematica disminuiria, a no dudarlo,
uno de los factores principales de mortalidad infantil, entre las enferme-
dades infectocontagiosas agudas.

Conclusiones del autor.

K. PERER. Hstadisticas de gripe y tiempo. “Arch. fii Kinderheilkunde”.
1937:14 :8.

Se intenta aqui dar una idea de las epidemias de gripe ocurridas
en Viena en los tltimos 15 afios basandose en las curvas de los casos
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lospitalizados, como también en las que expresa el poreentaje de inasis-
tencia en las escuelas. En esta forma se demuestra que una inasistencia
que sobrepase el 10 por ciento (en nifios de 10 a 14 afios) significa epi-
demia gripal.

Muchas epidemias no pueden ser valoradas debidamente, y hasta
pueden pasar desapercibidas, cuando sélo se toma en cuenta la cifra de
mortalidad. La gripe se ha hecho extraordinariamente mds frecuente a
partir de la irrupcién de 1918. El cierre de las escuelas, en casos de epi-
demias, no debe ser nunca por un término inferior a 14 dias.

Los veranos més soleados seguidos de inviernos crudos favorecen en
alto grado la aparicion de epidemias. La nieve no las impide. Las epi-
demias se presentan entre 6 y 10 dias después de un brusco cambio de
tiempo. Como es natural, sélo las epidemias de mediana intensidad estan
condicionadas por el factor tiempo. Las grandes epidemias de 1890 y
1918 fueron independientes de las estaciones y del clima.

P. L. Luque (Cordoba).

M. Rosemsrarr, G. Levy y L. CHEVACHMANN. Prevencion y clinica de
las afecciones Gticas de ctiologia gripal. “Arvch. de Méd des Enfants”.
1937: 40: 2065.

Los autores, estudian 372 enfermos de gripe de un mes a ocho afios
observados en la epidemia de 1932-1933. Llegan a las siguientes conclu-
siones:

En la evolucién de los procesos oticos gripales intervienen varios
factores: constitucion del sujeto, alimentacién, factor hereditario, ca-
racter de la epidemia.

La rdpida intervencion médicoquirirgica favorece la marcha de la
enfermedad.

Los nifios con gripe deben ser sometidos a un examen Gtico detenido,
no perdiendo de vista la colaboracion del especialista.

A. N. Accinelli.

* N. Leoxe Broise y E. Anvariza Perez. La eteroterapia rectal en el
tratamiento de la tos convulsa. “Arc. de Ped. del Uruguay”. 1937:
8137

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, 1936. pag. 701.

M. M. MorriS. La respuesta del sistema leucopoyético a la toxina del ba-
cilo de la coqueluche. “Axrch. of Ped.”. 1937 :54:63.

Trabajo experimental en conejos estudiando la reaccion sanguinea
y de los 6rganos hematopoyéticos inyectando cultivos vivos o esteriliza-
dos de bacilos de B. G.

A pesar de la leucocitosis obtenida, menor que la esperada, no se
presentaron formas inmaduras circulantes.
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El trabajo se efectué a consecuencia de la observacion de dos casos
de leucemia mieloide a continuaciéon de coqueluche.
F. de Filippi.

L. DEvVRAIGNE. Pequeiias epidemias de difteria observadas en la Moler-
nidad de Lariboisiere. “La Pres. Méd.”. 1937:45:101.

Después de recordar los trabajos de su discipulo Mirbeau, quien lle-
g6 a la conclusion que existen muy raramente recién nacidos portadores
de bacilos de Loeffler, el autor nos da a conocer la evolucién de 4 peque-
nas epidemias de difteria observadas en la Maternidad de Lariboisiere,
en el ano 1935. Sobre 54 casos en total, 9 fallecidos. La mayoria de las
observaciones corresponden a nifios de peso inferior al normal, prematu-
ros y débiles congénitos, bacilosos y sifiliticos, ete. Ha encontrado 10 cn-
fermeras portadoras de bacilos diftéricos. Dos mellizos han muerto de
conjuntivitis a falsas membranas después de haber presentado coriza.

Insiste en las ventajas de un examen microscopico de las secreciones
nasales en los lactantes con coriza purulento. Aconseja la limitacién de
las visitas a las maternidades, por el peligro permanente de contagio;
v el examen bacteriolégico de toda angina en las enfermeras. Bstas tl-
timas, que sean portadoras, no deben volver a la maternidad, aun des-
pués de curadas.

1. Diaz Bobillo.

W. Toxuapze y E. Kvesereni-Kopapze. Sobre la meningitis parotidea.
“Arch. de Méd. des Enfants.” 1937: 40: 283.

Se refieren a 21 casos de meningitis parotidea observados en las epi-
demias de los anos 1934-1935.

188 casos corresponden a varones y 3 a ninas; 3 casos menores de
3 anos, 6 de 3 a 6 afos, y 12 casos de 6 a 12 afos. La hinchazén de la
parétida y los sintomas meningeos aparecieron simultineamente en 1 ca-
so. Los sintomas meningeos precedieron a las manifestaciones parotideas
en 9 casos. En los los 11 casos restantes, los sintomas meningeos siguie-
ron a la hinchazén de la parétida.

Todos los enfermos tuvieron sintomas meningeos, Kerning, Brud-
zinski, Trousseau, y modificaciones del liquido cefalorraquideo con au-
mento de presiéon: Pandy positivo, indice citolégico aumentado, linfoci-
tosis. El liguido fué siempre estéril.

A. N. Accinellr.

* B. BamBacH. E. Comentarios sobre fiebre tifoidea en el aio. “Arch.
del Hosp. de Ninos Roberto del Rio”, (Sgo. de Chile), 1937: 77: 1.

El autor pasa en revista 142 casos de tifoidea en el nifio, de los cua-
les solamente 3 en lactantes. Se presentan con mayor frecuencia durante
el verano y la mortalidad es relativamente escasa: solamente 12 defun-
clones.
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Con respecto al diagnéstico, el A. habla de que no siempre los
examenes de laboratorio son eficaces: la reacciéon de Vidal sélo fué po-
sitiva en el 64 olo de los casos siendo mis facilmente positiva alrededor
del 20.° dia de la enfermedad; en cuanto al hemocultivo es casi siempre
negativo y sobre todo pasando la primera semana. En cambio el estudio
del hemograma suele ser més eficaz: casi siempre leucopenia con linfoci-
tosis. ?

G R,

* J. A. Diaz Pabrox. La autohemoterapia combinada con la suerotera-
pia en el tratamiento de las newmococcias. “Bol. de la Soe. Cubana de
Ped-*'1937: 9: 161.

El A. refiere el caso de un ninito de 22 meses afectado de una sep-
ticemia neumocéecica que curé con inyecciones combinadas de suero an-
tinenmocéeeico y sangre del mismo enfermo, por via intramuscular.

C. R.

A. Poucne. La anatoxina estafilocéccica y su importancia en el trata-
miento de algunos tipos de infecciones estafilocdecicas. “La Pedia-
tria”, (Ndapoles). 1937: 4: 353.

Desde el afio 1923 cnando Ramén presenté su primera comunica-
¢ion a la Academia de Ciencias de Paris sobre la anatoxina diftérica has-
ta el presente se han venido realizando numerosos estudios sobre la ob-
tencion de anatoxinas especificas. El Dr. Pouche de la Real Clinica Pe-
diatrica de Milin ha querido reunir en una breve sintesis lo que actual-
mente se sabe sobre las propiedades, los métodos de preparacién y los
resultados terapéuticos obtenidos hasta ahora con la anatoxina estafilo-
coceica.

En este breve comentario sélo es nuestro deseo destacar las coneclu-
siones a gue ha arribado el autor para sacar experiencia del asunto y des-
pertar asi el entusiasmo que merece este nuevo tratamiento de las infec-
ciones estafilocdccicas.

Gracias al estudio de Burnet sobre la toxina estafilocéceica ha si-
do posible preparar una anatoxina especifica, capaz de poder ser contro-
lada su inocuidad y su poder antigénico tanto in vivo como ‘n vitro.

La anatoxina estafilocéecica dotada de un poder antigénico sufi-
cientemente elevado estimula la producciéon en el organismo de anatoxina
especifica que unida a la toxina producida por el estafilococo es capaz
de anular su accion hemoleucolitica y dermonecrética. La inmunidad an-
titoxica y antimicrobiana ha sido posible demostrarlo experimentalmen-
te. La anatoxina ha encontrado gracias a ello aplicacién practica en el
tratamiento de las infecciones estafilociecicas agudas y crénicas especial-
mente en las infecciones externas (forinculo, impetigo, absceso, adenitis,
ete.), mis que en las internas (osteomielitis), quizés sea porque en este il
timo c¢aso se requiera una inmunidad inmediata, como la puede conferir el
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suero antiestafilocéecico mientras que se cree que la anafoxina desarrolla
una inmunidad que se produce mas lentamente.

Se ha aconsejado seguir durante el tratamiento las dosis pequenas y
repetidas, inicidndola con una dilucion al décimo.

Pocos casos han sido negativos al efecto de la anatoxina y es preciso
recordar que primero es menester asegurarse bien del origen estafilococ-
¢ico de la lesion mediante el examen bacteriolégico de la misma, ademis
de que existen individuos con capacidad débil para producir anatoxina,
cosa que se demuestra mediante el examen del suero.

Concluye el autor su resumen asegurando que en la mayoria de los
casos tratados, la inmunidad especifica obtenida ha sido evidente, dato
que se ha podido comprobar mediante el examen de laboratorio y la me-
joria del paciente. Este nuevo método de la terapéutica antiinfecciosa me-
rece ser tenida en cuenta mediante una larga aplicacion practica para po-
der asi incorporarla al tratamiento usual de la infeccion estafilocdccica.

A. M. Caprile.

J. A. TooMmEeY. Ingestion de vitaminas A, B, C y D y poliomielitis. “Am.
Journ. of Dis. of Childr.”. 1937:53:1202.

El autor llega a las siguientes conclusiones:

1.* La ingestién de vitamina D protege a los monos (macacus rhe-
sus), contra la poliomielitis cuando el virus es introducido posteriormente
por via gastrointestinal.

9% La carencia de vitamina D en las dietas corrientes de los labo-
ratorios hace al animal mds susceptible a la enfermedad, cuando el virus
es dado posteriormente por via gastro intestinal.

3 Es necesario preparar con dietas carenciadas en vitamina D a
los monos en los que se quiere producir la enfermedad con la introduceion
del virus por via gastrointestinal.

A. C. Gambirassi.

B. Gaunarvo y J. SANz. Virus antivariclicos puros Y vacunacion subcuta-
nea. “La Presse Médicale”, 1937 :45:139.

Los autores han practicado 6.000 vacunaciones subcutdneas con virus
antivariélicos, consiguiendo demostrar una inmunizacién eficaz y ausen-
cia de complicaciones.

Después de un interesante estudio sobre el cultivo de los mismos, si-
guiendo los tiltimos trabajos de Rivers, y sobre la conservacion de virus
frescos, los autores hacen el estudio clinico con virus frescos o desecados,
de gran actividad y de preparacién reciente. Los primeros sintomas loca-
les se manifiestan del 5.° al 10.° dia. Con virus menos activos la reaceién
local puede tardar hasta 20 dias; esta reaccion se exterioriza por enroje-
cimiento e infiltracion de intensidad moderada.

La reaceién general es nula en la mayoria de los casos y la inmuni-
dad provocada por la vacunacién subeutinea es casi igual a la obtenmda
por inoculacion cutdnea.
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Por otra parte, la vacunacién subcutinea, suprime de una manera
ahsoluta todas las complicaciones inherentes a las formaciones pustulares.

I. Diaz Bobillo.
RAQUITISMO

* (. CarpeLLE, R. PEREIRAS y L. PascUAL. Alrededor de algunas observa-
ciones clinicas de raquitismo en La Habana. “Arch. de Med. Infan-
til"” Habana. 1937:6:15.

Los autores llegan a las siguientes conclusiones:

1. El raquitismo es una enfermedad poco frecuente en la Habana;
menos del 2 olo de la poblacién infantil parece estar afectada de formas
medianamente intensas.

2." Bl craneotabes es poco frecuente en la Habana; siempre ha sido
observado asociado al raquitismo y particularmente al raquitismo precoz.
Es, a juicio de los autores, una manifestacion de raquitismo.

3.° Existen en ese medio, formas graves de raquitismo, pero en ge-
neral son raras. Las formas més frecuentes, son las discretas que evo-
lucionan espontaneamente hacia la curaeion.

4.° El método natural de tratamiento del raquitismo en ese medio
debe ser la helioterapia.

J. J. M.

* AvrreEbo G. CAnnesas. Tuberculosis iy raquitismo. “Rev. Chilena de
Ped.”. 1937:8:161.

El autor relata las experiencias de Mafuei, de Italia, con referencia
a la mayor predisposicion para el raquitismo que adquieren los animales
oviparos eunando sus embriones son inoculados con bacilos de Koch. El
autor se precunta si estas experiencias no son de capital importancia pa-
ra la relacién tuberculosisraquitismo en el nino, y eree entonces oportu-
no insistir en la alimentacion adecuada del nino, el alejamiento de toda
convivencia tuberculosa y en la provision profilactica de vitamina D.

C. R.

L. T. Davivsox, K. K. Merrir y S. S. CureMAN. Profilazis del raquitismo
en los niiios mediante leche seca irradiada. “Am. Journ. of Dis. of

Childr.”. 1937:53:1.

Diez y ocho prematuros y quince ninos a término, fueron alimenta-
dos durante los primeros 6 meses de vida, con leche seca irradiada a ob-
jeto de estudiar el grado de proteceion asegurada hacia el raquitismo, me-
diante este tnico procedimiento.

Los rayos X mostraron que ninguno de los prematuros quedaron li-
bres de raquitismo, 6 con alteraciones ligeras, nueve presentaron lesiones
moderadas, y tres lesiones intensas. De los 15 nacidos a término, 4 no
presentaron lesiones durante el periodo de observacién, 1 presentd lesio-



nes moderadas que curaron al 6. mes y los restantes, pequenas lesiones
que curaron espontaneamente entre el 5.” y 6.° mes.

Los prematuros, objeto de este estudio que recibieron leche seca irra-
diada como tnica fuente de vitamina D, mostraron un raquitismo mas
precoz y menor curacion espontdnea que los estudiados anteriormente, a
los que se administré leche 4 vitamina D.

Los nifos a término mostraron mucha més resistencia hacia el ra-
quitismo. Concluyen haciendo notar la superioridad de la leche seca con
agregado de vitamina D sobre la leche seca irradiada en la proteccién
del raquitismo.

F. de Filippi.

TUBERCULOSIS

L. Fraxzi. Sobre el comportamiento de los fermentos lipoliticos en el sue-
ro sanguineo de los tuberculosos. “La Pediatria”, (Napoles). 1937:
5:397.

El autor ha estudiado el comportamiento de los fermentos lipoliticos
en el suero sanguineo de 15 nifios sanos y en 81 ninos afectados de las
més variables formas de tuberculosis. En la interpretacion de los datos de
laboratorio se ha tenido en cuenta numerosos factores, entre ellos la for-
ma clinica, las respuestas a las reacciones tuberculinicas, el crecimiento
de la curva ponderal, la constitucion y el estado de nutricion del sujeto.

De la observacién de los datos obtenidos se saca como conclusion que
salvo en los casos graves los fermentos lipoliticos del suero sanguineo se
encuentran aumentados en la tuberculosis, pero teniendo en casos de idén-
tica forma clinica variaciones grandes. Se ha observado también que rige
una perfecta correspondencia entre el aumento de los fermentos en cues-
tién y la benignidad de la forma elinica, lo que hace pensar que tales fer-
mentos desempefian una funeién especifica en la infeccién tuberculosa.

A. M. Caprile.

BE. Lesnié, G. DreYFUS-SEE y S. LEMAIRE. La inestabilidad orgdnica de los
wifios pequeiios tuberculizados. “Le Nourrisson”, 1937:25:141.

Los autores, encargados de la atencién médica de los ninos interna-
dos en un preventorio, construido segtin las Wltimas concepciones higié-
nicas, hacen un estudio de las diferencias que notan entre los nifos tuber-
culizados, en periodo regresivo de su primoinfeccién y otros con cuti-
reaccion negativa, sometidos todos ellos al mismo régimen de vida, cuyo ca-
racter esencial es la estricta observancia de las curas de reposo, en nimero
de dos por dia, de dos horas cada una. Los nifios de estas dos categorias
estdn rigurosamente separados, y los autorves, comparindolos metddica-
mente, consideran que los nifios tuberculizados convalecientes de su pri-
moinfeceién presentan cierta inestabilidad orgdniea, que estudian asi:

Inestabilidad térmica: La curva térmica de los tuberculizados presen-
ta oscilaciones irregulares, atipicas, que no pasan generalmente de 38%
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A veces, aseensos térmicos aislados que llegan hasta 39° sin que el exa-
men permita descubrir signo alguno—clinico ni radiolégico—al cual sea
posible referirlos.

Inestabilidad ponderal: El aumento de peso, generalmente rapido,
que sigue a su internacién, puede perderse ante la incidencia patologica
més insignificante.

El peso asi perdido, velozmente y con una intensidad que no gnarda
proporeion con la causa, se recupera muy lentamente.

Trastornos digestivos: Inapetencia y hasta anorexia, que no ceden
habitualmente, ni a los tratamientos sintomiticos ni a los tratamientos
generales. Irregularidad del trinsito intestinal, alternando fases de cons-
tipacién con otras de diarreas.

Tendencia a las infecciones: Las dos ecategorias de nifios internados
manifiestan marcada labilidad para las infecciones, tal vez por deficien-
cia de su estado general; pero lo que diferencia a los cutipositivos de los
cutinegativos es la influencia de las infecciones sobre el peso. Los prime-
ros pierden poco y lo recuperan rdpidamente; los tiltimos tienen grandes

caidas ponderales que recuperan con extrema lentitud.

Crecimiento ponderal: La curva comparativa del anmento ponderal me-
dio de los nifios con cutirreaccién positiva y negativa—cifras referidas
a 200 casos (100 y 100)— con una estada media de seis meses en el pre-
ventorio, pero cuya observacién se sigue después de su salida, revela que
es de 3550 gramos anuales para los pequefios con Mantoux negativa y
de 3180 gramos para los otros.

: C. A. Veronell.

“ P. CaxtoNnyET Braxch, E. Ligvrier y H. CANTONNET BLANCH. La sec-
cion de adherencias (Jacobaeus) en el curso del newmotdrax ineficaz
del nmiiio. “Arch. de Ped. del Uruguay”. 1937:8:308.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, 1936, pag. 700.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

H. J. Seorr. Observaciones sobre las anemias por carencia en la infancia,
con especial referencia a la cloroanemia aquilica. “Archiv fiir Kinder-
heilkunde”. 1937:111:43.

La cloroanemia aquilica no es muy frecuente en los nifios, siendo
mds bien una enfermedad de la edad media de la vida y que ataca con
mayor frecuencia al sexo femenino. Su aparicién en la infancia no ha si-
do senialada hasta ahora mis que por Allen y M¢ Cullagh, a lo que ha-
bria que agregar otra observacién propia del autor de este trabajo.

El enadro clinico de esta enfermedad es més o menos el siguiente: BEs-
tado de nutricién no muy malo, palidez que esti de acuerdo al grado de
la anemia, pero sin la coloracién amarilla propia de la anemia pernicio-
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sa, ya que el contenido del suero sanguineo en bilirrubina es normal; con
frecuencia discreto edema de las extremidades inferiores. Alteracion tipica
de las ufas, las cuales se presentan planas, o hasta céncavas, siendo al
mismo tiempo Adsperas y quebradizas.

El cuadro sanguineo muestra un considerable descenso de la hemo-
globina, con disminueién relativamente insignificante del namero de eri-
trocitos. Anisocitosis, poiquilocitosis, microcitosis. Poco o nada de eritroci-
tos nucleados. Pocas alteraciones en el cuadro blanco, con excepeién qui-
zds, de una ligera linfocitosis y desviaciéon a la derecha. Trombocitos ¥y
demds elementos del aparato de coagulacion, normales.

Son importantes las manifestaciones por parte del aparato digestivo,
La lengua muestra ya sea una atrofia de las papilas o una tendencia a
padecer de inflamaciones aftosas. Es frecuente la diarrea, la cual es una
consecuencia de la aquilia.

La aquilia es uno de los sintomas mas llamativos y constantes de la
enfermedad. No se trata ciertamente de una aquilia funcional, ya que ca-
si siempre se muestra refractaria a la accion de la histamina. El factor
constitucional parece desempefiar un rol importante, ya que la aparicion
familiar de la cloroanemia aquilica, o bien de la aquilia aislada en las
mismas familias, hablan en favor de ello. No estd aclarado el punto de si
ésta aquilia puede estar condicionada por una gastritis.

La aquilia representaria para muchos autores un rol patogénico de
primer orden, en el sentido de que por ella quedaria comprometida la
reabsorcién del hierro. Deben intervenir, sin embargo, otros factores, ya
que hay aquilicos que en ningiin momento sufren de anemia. La diferen-
cia entre las alteraciones de la secrecién géstrica de la cloroanemia aqui-
lica y de la anemia perniciosa estriba en que en la primera, a pesar de la
aquilia, se sigue produciendo el factor intrinseco antipernicioso de Castle.

El tratamiento consiste en la administracién de altas dosis de hierro
(1 gramo diario de hierro reducido en el lactante). La asociacion del hie-
rro al dcido aseorbico da los mejores resultados.

P. L. Luque (Codrdoba).

* W, Scaunrz Risriro. Hemofilia. “Avch. de Pediatria®, (Rio de Janei-
ro). 1937:9:171.

A raiz de un probable caso de hemofilia en una nifia de 11 anos, cu-
rada con inyecciones intramusculaves de sangre materna, el autor hace
consideraciones sobre etiopatogenia y tratamiento de la hemofilia.

@. R.

* A. CasAuBON y S. Cossov. Andlisis de diez casos de leucemia linfdtica
en la infancia. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires). 1937 :44:1185.

Las edades de los enfermos variaron entre 2 y 12 afos. Nueve revis-
tieron la forma linfdtica aguda; uno, la forma crénica (14 meses ).
Han notado la existencia de linfomas de los parpados cuatro veces y
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de los miembros inferiores una vez. En este tltimo caso, el de la leuce-
mia erénica, la primera manifestacién ostensible fué un linfoma del pér-
pado superior derecho, el cual, tratado mediante radioterapia curé y no
se reprodujo hasta que 8 meses mis tarde, aparecié otro en el parpado iz-
quierdo, esta vez ripidamente seguido de nuevas manifestaciones leucémi-
cas que terminaron con la enferma.

Sus enfermos confirman la nocién clisica de que en las lencemias
agudas el bazo no alecanza en general grandes dimensiones: en cuatro ca-
sos s6lo se palpaba su polo; en uno sélo fué palpable el dia antes de su
muerte.

Las hemorragias puramente cutdneas, puramente mucosas, y mas a
menudo cutdneomucosas, han sido casi constantes, y a este titulo, lo mismo
que por su precocidad, revisten un gran valor diagnodstico. Con menos
frecuencia han observado lesiones ulcerosas de las mucosas, cuya localiza-
cion tué siempre bucal.

Insisten sobre los dolores articulares o paraarticulares que suelen
afectar a estos enfermos, sintoma que reviste valor, no tanto por lo que
aisladamente pueda significar, cnanto por los errores del diagnéstico que,
mal interpretado, es capdz de determinar. Pues nada extrafio resulta,
frente a un nifio palido, febril y con dolores articulares y paraarticula-
res, el diagndstico de reumatismo agudo, tanto mis cuanto que la accién
del salicilato de sodio se deja también sentir sobre aquellos. En presen-
cia, pues, de un nifio con aspecto de reumdtico, deberd ahondarse el es-
tudio del enfermo antes de formular un diagnéstico.

Los auntores analizan luego en detalle los datos proporcionados en
sus enfermos por el estudio de la sangre circulante, en la serie roja y en
la serie blanca; y definen los términos de “aleucémicas”, “preleucémi-
' v “eriptolencémicas” que precisan los caracteres hemiticos de algu
nas linfadenosis. En estos casos es por el estudio del “mielograma”, de
la “biépsia ganglionar” o de la “puncién del bazo” que se afirma el diag-
nostico clinmico.

cas’

En el diagnéstico diferencial se establecen los sintomas particulares
de la fiebre ganglionar, de la agranulocitosis, de la anemia seudoleucémi-
ca infantil, y de los sindromes hemorragiparos de la infancia.

Todos los enfermos fallecieron, en plazos que oseilaron habitual-
mente entre un mes y medio y tres meses y medio.

La radioterdpia local sobre los linfomas de los pérpados en el tnico
caso crénico que registran fué de evidente y benéfica accién, lo que no
impidi6 los progresos de la enfermedad y el deceso en el término de ca-
torce meses. Las transfusiones sanguineas efectuadas en dos casos fueron
de accion tan neta y eficdz como effmera. Sus beneficios pasajeros se
dejaron sentir no sélo sobre el sindrome anémico sino también sobre el
estado general.

J. J. MM
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* B. G. Caseuut. Linfogranulomatosis a localizacion abdominal en la -
fancia. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1937:8:158 y “Sem. Méd.”, (Bs.
Aires). 1937:44:1285.

Nifio de 5 anos de edad, que ingresa al hospital después de varios
meses de enfermedad, con adenopatias miiltiples en el abdomen, aisladas,
que aumentaban o disminuian de tamafio segin los periodos febriles, no
se reblandecian ni supuraban. Existia hepato y esplenomegalia modera
das; manchas de la piel muy pruriginosas; edema de la regién pubiana;
accesos febriles que se prolongaban varios dias, hasta volver luego a la
normalidad, adoptando el tipo febril de Pel y Ebstein o de fiebre recu-
1rente erénica. El enfermo fallecié a los 4 meses de ingresar al hospital.
Por la sintomatologia presentada se llegé al diagnéstico de linfogranuloma-
tosis a localizacién abdominal, que fué confirmado por el examen histo-
patolégico de un génglio abdominal. .

Resumen del autor.

* A. RopriGuez CASTRO y A. VOLPE. Pirpura eronica trombocitopénica. Re-
sultados de la esplenectomia. “Arch. de Ped. del Uruguay”. 1937:
8:316.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, 1937, pag. 397.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

A. M. MasTER, S. Dack y H. L. JAFFE. La derivacion precordial en el elec-
trocardiograma de los ninos normales. “Am. Journ. of Dis. of Childr.”.
1937 :53:1000.

Se presentan los datos recogidos del estudio electrocardiogrifico, con
derivaciéon precordial, en 71 nifios normales cuya edad oscila entre 2 y
15 afnos. Se usaron 7 posiciones del electrodo, comenzando por el borde
derecho del esternén y siguiendo a intervalos de 2 em. hacia la izquierda
en el 4° y 5.° espacio intercostal. Después de dar las variaciones indivi-
duales halladas para cada onda, anotan el hecho que siendo la onda T
frecuentemente positiva o invertida, en esta derivacion, se debe tener cui-
dado de sacar conclusiones de las variaciones en esta derivacion.

G. F. Thomas.

* B. DeLeapo Correa y O. Maccio. Cardiopatia congénita. (Enfermedad
de Roger). Desaparicion del soplo. “Areh. de Ped. del Urnguay”. 1937 :
8:104.

Nifia distréfica en la cual, a la edad de 5 meses, se constato la exis-
tencia de un soplo con los caracteres del de la enfermedad de Roger, sin
aumento del drea cavdiaca, ni trill. Cuatro meses mas tarde el soplo no
se auscultaba més. Radioldgicamente existia, en ¢l primer examen un
drea cardiaca normal, con ligero predominio de las cavidades derechas;
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5 meses mas tarde, cuando habia desaparecido el soplo, los diimetros
transversales y longitudinales estaban disminuidos, comparados con el
examen anterior, a expensas de las cavidades derechas, siendo todas las
medidas de éstas menores que antes. Se habia producido, pues, una re-
duceién de las cavidades derechas y un pequeno aumento del ventriculo
izquierdo. Los autores suponen que al mejorar el estado de la nifia, han
mejorado las presiones ventriculares, equilibrdndose y suprimiéndose en-
tonces la corriente entre ambos ventriculos, reduciéndose por tanto el
ventriculo derecho, que estaba levemente aumentado.

Resumen de los autores.

G. V. HERRMAN. Aneuwrisma bacteriano (micdtico) de la arteria tibial pos-
terior. “Am. Journ. of Dis. of Childr.”. 1937:53:517.

El antor describe el caso clinico de un nifio de 8 amnos, que en la au-
topsia presenté aneurisma séptico de la arteria tibial posterior, aneuris-
mo de una rama de la arteria cerebral media izquierda, con hemorragia
meningea y endocarditis trombouleerativa de la aorta, mitral y trietspi-
de, (estreptococo viridans).

Pasa en revista, ademds, 17 casos encontrados en la literatura de
aneurismas en ninos menores de 10 afios de edad.

G. F. Thomas.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

D. GrReENE. Rol de la circulacion periférica en la newmonia infantil. “Am.
Journ. of Dis. of Childr.”. 1937:53:947.

La tension arterial se encontré aumentada durante el periodo agudo,
disminuida durante la crisis y nuevamente aumentada en la convalecen-
cia, sin que se encontrara hipotensién en los casos fatales.

El poder contractil de los ecapilares mostré trastornos durante el
acmé, retornando a la anormalidad rdpidamente después de la crisis. En
los ecasos fatales los capilares estaban mis seriamente afectados, conti-
nuando asi hasta la muerte.

G. F. Thomas.

F. FELL. Estudio clinico Yy anatomopatoligico de las bronconewmonias del
lactante. “La Pediatria”, (Ndpoles). 1937 :45:226.

El autor presenta 225 casos de bronconeumonia en lactantes. Po-
ne de relieve los sintomas més importantes, la frecuencia de las localiza-
ciones, la influencia de las estaciones, de la constitucién individual y por
fin el porcentaje de curaciones.

Por otra parte estudia trece casos, seguidos anatomopatolégicamente
v llega a la conclusion que no siempre el examen clinico corresponde a
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las lesiones anatomopatolégicas y que muy comtnmente quedan sin diag-

nosticar complicaciones muy graves.
Reswmen del autor.

F. P. Maraews. Abscesos del pulmdn en la infancia. Comunicacion de
doce casos. “Archives of Pediatries”. 1937 :54:1.

En este trabajo, donde se hace especial referencia a la tesis argentina
de Beretervide, se resume la historia de cuatro varones y ocho mujeres.
La mortalidad total fué del 16,2 olo.

Los 5 casos tratados quirtirgicamente curaron en proporcion del 60
por ciento. Los siete tratados médicamente curaron todos. Se hallé el
estreptococo no hemolitico asociado a diversos gérmenes en casi todos los
enfermitos. La localizacion mdas frecuente fué la del l6bulo inferior de-
recho.

Durante el estado agudo deben tratarse como en el caso de neumo-
nia. Si es posible, examinar el pus para instituir el tratamiento especi-
fico en caso de espirilosis o fungosis. Recurrir a la investigacion de baci-
los de Koch y prueba de Mantoux. Es indispensable la ayuda de los ra-
yos X. Apenas se afirme el diagnéstico, utilizar el drenaje postural. Si
después de algunas semanas no cura pasando a la cronicidad, debe dre-
narse mediante broncoscopia si el absceso esta cerca del hilio o mediante
toracotomia si en la periferia.

Se contraindiea hacer neumotérax terapéutico o frenicectomia.

F. de Filippi.

J. Rusern Carry y J. Rubk. Algunas consideraciones sobre el tratamien-
to por los Rayos X en las adenopatias imflamatorias traqueobrdinqui-
cas en la infancia. “Archives of Pediatrics”. 1937 :54:28.

La experiencia de los tltimos doce anos indica el valor real de la ra-
dioterapia en las hipertrofias ganglionares traqueobronquicas de natura-
leza infecciosa. No debe olvidarse la influencia patogénica de la sinusi-
tis, otitis, enfermedades eruptivas, neumonia y coqueluche.

Al principio del tratamiento la tos sufre un recrudecimiento. La téc-
nica es la siguiente: Voltaje 200 KV. Distancia a la piel, 50 em. Filtro,
1 mm. de cobre + 3 mm. de aluminio. 50 a 100 R. 4 Aplicaciones, hasta

G en los minos mayores.
F. de Filippi.

M. GiuuAgrD. Las lesiones pulmonares en el medio escolar de la campana.

“La Presse Médicale”, 1937 :45:294.

El autor ha tenido ocasién de examinar radioscépicamente y haber
practicado reaceiéon a la tuberculina a mas de 20.000 escolares, en un
dispensario de higiene social de Lieja; déndonos a conocer solamente los
resultados de este examen en 13.000 de ellos, por haberlo hecho en forma
mas completa,



Hace una clasificacién basada tnicamente en el examen radiologico
de las lesiones pulmonares y encuentra: con aspecto de tuberculosis del
adulto 10 casos: lobitis exudativa 12; pleuresias liquidas 7; lesiones gan-
olionares evidentes 18, complejos primarios 14; manchas redondeadas
solitarias (Debré, Lelong, Mignén), 48; yuxtacisuritis 4; aspectos de bron-
coneumonia subaguda o erénica de la base, 57; cisuritis, 88; nédulos cal-
cificados, 415; manchas dificiles de definir, 65.

Hace notar que la biisqueda de lesiones tuberculosas ha sido hecha
en estas observaciones en un medio poco infectado de tuberculosis, pués
sélo el 30 olo de los nifios ha dado reaceién tuberculinica positiva. Encuen-
tra el 100 olo de resultados positivos en los casos que presentan a la ra-
dioscopia aspecto de tuberculosis del tipo adulto, pleuresias liquidas, com-
plejos primarios y yuxtacisuritis. Agrega cuadros estadisticos con los di-
versos tipos radiolégicos en relacién con las reacciones tuberculinicas y
edad de los ninos observados. :

Insiste en que los exéimenes radiolégicos no tienen un valor absoluto
para determinar la naturaleza de una lesién y por eso las clasifica en
“probablemente tuberculosas” y en “probablemente no tuberculosas”.

Eneuentra: lesiones probablemente tuberculosas: 589, ~ea el 66 olo.
Lesiones probablemente no tuberculosas: 300, sea el 33 olo.

Practicamente se puede decir que se encuentran dos lesiones tubercu-
losas por una lesién no tuberculosa. El nimero de portadores de lesiones
probablemente tuberculosas, como el de los infectados, aumenta en im-
portancia con la edad de los sujetos. Esto no es extrafio si se piensa que
cerca de los 2/3 de lesiones tuberculosas estdn constituidas por secuelas
que persisten toda la vida. La curva de lesiones no tuberculosas es del to-
do diferente; ella tiene su acmé entre los 3 y 5 anos, desciende a los 6 anos
a un nivel en el cual se mantendra practicamente hasta la edad de 14 anos.

Al terminar agrega: “La relacién existente entre las lesiones tuber-
culosas y las lesiones no tuberculosas en las diferentes edades puede es-
quematizdrse de la manera signiente: en los nifios de corta edad 60 olo de
las lesiones no son tuberculosas; desde entonces y a medida que los ninos
tienen mds edad, la proporcién se invierte de manera que a partir de los
11 anos, 75 olo de las lesiones son tuberculosas.

L. Diaz Bobillo.

* L. Cip Rosas y A. Guzmix F. Pseudomiliares o pseudogranulias. “Arch.
del Hosp. de Nifios Roberto del Rio”, (Sgo. de Chile). 1937:7:44.

Es sabido que existen afecciones pulmonares de diferente etiologia
que son capaces de simular radiolégicamente una tuberculosis miliar. Los
autores recogen algunas observaciones personales de complicaciones bron-
copulmonares en la gripe y en el sarampién con esas caracteristicas ra-
diolégicas que los autores ereen debidas a procesos de peri y endobron-
quitis, con formacién de foquitos nodulares, de neumonias fibrinosas peri-
bronquiales. Los autores las denominan iméagenes pseudomiliares.

C. R.
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* MexpozA LAzaro. La newmonia en el miiio. “Arch. del Hosp. Rosales”,
San Salvador, (El Salvador). 1937:29:17.

Se trata de un trabajo, presentado al IV Congreso Médico Centro-
americano .celebrado en Guatemala, en el que se hace una revision de la

sintomatologia de la neumonia en la edad infantil.
: C. R.

R. DEBrE, J. Marig, J. BERNARD y E. NORMAND. Newmonia rewmdtica. “La
Presse Médicale”. 1937 :45:273.

La existencia de neumopatias debidas al virus del reumatismo arti-
cular agudo es indiscutible; sin embargo, hay dificultades para hacer es-
te diagnéstico porque, casi siempre, estas manifestaciones pulmonares se
observan en el curso de cardiopatias reumaticas. Estas dltimas trastornan
el funcionamiento del pulmén y, por lo tanto, se duda entre la hipétesis
de una lesién infecciosa y la de una lesién mecénica del parénguima pul-
monar. Ademas, admitiendo el origen reumitico de una neumopatia, se
llega dificilmente a precisar la forma andtomoclinica.

Los autores publican las historias clinicas y las autopsias correspondien-
tes de dos nifios que fallecen a consecuencia de una forma maligna de reu-
matismo poliarticular agudo. La primera, con una cardiopatia mitral y
signos de edema pulmonar subagudo. La autopsia de la misma confirma el
diagnéstico de lesion mitral evolutiva de origen reumitico, por la exis-
tencia de nédulos de Aschoff en el miocardio. El aspecto de la lesion pul-
monar hace creer en una neumonia, pero el examen bacteriolégico mues-
tra la ausencia de neumococos y el examen histolégico, en vez de mostrar
las lesiones habituales de la neumonia o del edema pulmonar agudo, de-
muestra la existencia de zonas con una tumefaccién notable del epitelio
alveolar, sobre todo una degeneracién fibrinosa masiva compuesta de cé-
lulas y leucocitos; verdadera necrobiosis extendida a los alveolos y tam-
bién a los bronquiolos acinosos. Estas alteraciones presentan analogias es-
tructurales con los nédulos de Aschoff.

En la segunda observacién, la autopsia muestra lesiones de la vialvula
mitral y edema pulmonar. El examen histolégico revela en el miocardio la
existencia de nédulos de Aschoff y en el pulmén: zonas de edema y al-
veolos cubiertos de una capa formada por la mortificacion de los endote-
lios y de elementos mononucleados, vale decir, lesiones idénticas a las del
primer ¢aso.

Terminan los autores insistiendo en que el examen histolégico, ade-
mas de los foliculos de Aschoff en el corazén, puede mostrar en el pul-
mon alveolitis proliferativa y descamativa intensa, seguida de una “dege-
neracion o de una necrosis fibrinoide anular de las parvedes alveolares,
que se puede considerar como particular a esta enfermedad”.

L. Diaz Bobillo.
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* (. Penrort. Absceso de pulmén curado espontdneamente en wna niid
de 9 aiios. “Arch. de Ped. del Uruguay”. 1937:8:181.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, 1937, pag. 315.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO
Y PERITONEO

J. Guaser y M. L. LErNER. Vdmitos ciclicos de origen ocular. “Am. Journ.
of Dis. of Childr.”. 1937:53:1273.

Para los fines de su trabajo, los autores consideran la denominacion
de vomitos elinicos como sinénimo de vémitos periédicos o de vémitos con
acetonemia.

Estudian einco casos en nifios, llegando a la conclusiéon ‘e que el cua-
dro complejo de los vomitos ciclicos tiene un origen ocular, (vicios de re-
fraceion), mucho mas frecuente de lo que generalmente se sospecha.

La experiencia de los autores les ensenia que en aquellos casos en los
que | acansa de los vémitos ciclicos no es descubierta con los métodos
usuales para el estudio de la refraccién, podria éste practicarse después
del uso de la atropina, sin tener en cuenta la edad de los pacientes.

A. C. Gambirasi.

P. GirAurp, Bourpe y Sarpou (Marsella). Estenosis incompleto del pilo-

ro en un lactante. Pilorotomia. Curacion. “Bull. de la Soc. de Péd. de
Paris”. 1937 :35:55.

Las estenosis piléricas completas con su cuadro clinico caracteristi-
co, nitido,.la imdgen radioldgica y la eficacia de la terapéutica quirtrgica,
entran en el cuadro de las observaciones corrientes. Por el contrario, las
estenosis incompletas del piloro, dan, frecuentemente, un cuadro eclinico
poco caracteristico, imagen radiolégica discutida y es en ellos que la te-
rapéutica médica ha podido ser opuesta a la pilorotomia, registrando
cierto nimero de éxitos. Por estas razones los autores relatan el caso que
creen de interés. Nifio de 2 meses de edad. Nacido a término, pesando
4 ks. 050 grs., lactancia materna, pesaba 4 ks. 350 grs. al salir de la
Maternidad al 10° dia de vida. Poco después aparecen los vomitos, que sin
ser incoercibles, se han repetido desde el 16° dia. Vémito en chorros des-
pués de la mamada. Orina escasa. Pafiales poco frecuentes. Se intenta la
alimentacion mixta y diversas terapéuticas sin éxito. Padres sanos. Ma-
dre ha tenido 5 embarazos; dos hermanos vivos y sanos. uno muerto a
los 3 meses con convulsiones. Un aborto de 3 meses. Al ingreso al servi
cio: nifio enflaquecido presentando el cuadro de la atrépsia. Peso: 2 Ks.,
810 grs.—ha perdido 1 kilo 500 grs. en unas semanas—paniculo adiposo
desaparecido, cara arrugada, llanto débil, fontanela deprimida. Vomita
a bocanadas en el intervalo de las mamadas, que toma de mala gana. He-
ces obscuras, no meconiales, raras, (1 a 2 diarias), orinas escasas, sin al-
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biimina. Temperatura irregular, con separaciones de més de 2 en 24 ho-
ras, yendo de 35°2 a 38° o 39° de un dia a ofro. Cutirreaccién repetidas
veces negativa. Radiogratia de térax normal. Palpacion de abdomen no
permite sentir nada de particular. No hay movimientos visibles a la ins-
peceion del epigastrio. No se palpa bazo; higado normal. Examen radiolo-
gico de tubo digestivo: estémago dilatado con periodos de hiperquinesia
netos separados por intervalos de reposo prolongado. Se ven algunos pa-
sajes piléricos, sin relacién con la intensidad del peristaltismo. Con todo,
una parte de la comida opaca termina por pasar al intestino. En razén del
cardcter incompleto de la estenosis, del estado del nifio—atrépsico y fe-
bril—se decide intentar un tratamiento médico. Se rehidrata al nifio—in-
yecciones de suero salado y glucosado alternadas—se alimenta con hari-
na malteada y leche seca: 70 grs.—S8 veces al dia—Inyecciones de extrac-
tos hepdticos. En 10 dias 3 transfusiones de 20 em. cada una (seno longi-
tudinal). Pareciendo mejorar, tratamiento antisifilitico con sulfoarsenol
y fricciones mercuriales.

Con este tratamiento el estado general mejora ligeramente, persisten
los vémitos—menos frecuentes—, recobra el apetito. El peso que habia
caido a 2.720 al segundo dia de entrar sube a 3.130, el 20° (400 gramos
en 3 semanas); la temperatura presenta oscilaciones mas limitadas alre-
dedor de 37°; pero a pesar de insistir con toda esta terapéutica el estado
general queda estacionario durante dos meses. El peso que ha ido a 3.200
y hasta 3.700, cae sin razén aparente a 3.100 y atn 2.900; de un dia a
otro hay variaciones de 200 a 300 gramos. La temperatura sigue irregu-
lar—36° como minima y 40°5 maxima—sin razén aparente ni modifica-
¢ién paralela de peso y estado general. Los vémitos persisten aungue irrve-
gulares. Apetito desigual. Al volver al Servicio después de un mes y me-
dio encontramos al nino en el mismo estado; nueva radiografia confir-
mando el obsticulo pilérico: se decide, sin entusiasmo, la intervencion. Ope-
racion retardada por poussées febriles, es hecha a los 7 meses de edad
(Prof. Bourde): piloro aumentado de volumen, de consistencia dura. In-
cision de las fibras musculares hasta la mucosa. Verificacién de la posi-
bilidad de pasaje pilérico. Cierre. Postoperatorio normal. Cicatrizacion
per primam. Al dia siguiente el nifio acepta mejor la alimentacién, 1 solo
vomito. La temperatura se regulariza. El peso asciende progresivamente :
3.250 el dia de la operacién; 3.700 a la semana; 4.600 al mes; 6.700 a los
3 meses. En esta fecha el nino de 10 meses, con excelente estado general,
vivo, alegre, coloreado, exento de raquitismo, ha tenido 4 dientes y toma
con apetito una racién casi normal para su edad. Los vémitos no se han
repetido nunca; heces normales. Temperatura normal. Hay que rvetener
rarias cosas—dicen los autores— de esta larga observacién: la notable ve-
sistencia del nino entrado el 31 de enero en grado extremo de denutricion
y operado el 7 de julio. Esto prueba que en el prondstico de estos esta-
dos la causa tiene gran parte. Cuando esta es una enfermedad (sifilis, tu-
berculosis, infecciéon prolongada), el prondstico es rvdpidamente sombrio y
la sobrevivencia siempre limitada; al contrario cuando la atrepsia depen-
de de un factor mecanico el organismo del lactante posee una resistencia
notable. Dos hechos a anotar: la inestabilidad notable de la curva del pe-
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so, v la temperatura con sus irregularidades poco explicables por causas
infeceiosas no reveladas elinicamente. Sin duda se trata de una fiebre de
deshidratacién, de una de esas fiebres alimenticias a patogenia atin discu-
tida. Bstas dos manifestaciones han desaparecido después de la interven-
¢ién. Bn cuanto a la terapéutica instituida piensan los A.A. gne—a pesar del
éxito obtenido—es lamentable demorar largo tiempo en intentos de trata-
miento médico; que si en este caso al principio el tratamiento médico era
aconsejable por el mal estado general, al cabo de unas semanas de estacio-
namiento hubiese sido preferible decidirse a la operacién y se prometen
en casos semejantes recurrir mas rdpidamente al eirujano. La pilorotomia
es una operacion tan poco shokante, que les ha dado siempre resultados
tan notables que estidn decididos a recurrir a ella en todas las obliteracio-
nes piloricas debidamente constatadas, cualquiera que sea su variedad o
grado, por poco que la vida del lactante parezca amenazada.

J. C. Saguier.

“ RovriGuez Castro, J. Vizziaxo Pizzi y J. A. Soro. Cinco casos de ene-
ma baritado en invaginaciones agudas del lactante. “Arch. de Ped.
del Uruguay”. 1937:8:170.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”. 1936, pag. 699.
*

N. Guiice. A propasito del tratamiento de las enterocolitis en los ni-
fios. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires). 1937:44::1512.

Segtin el A. el tratamiento de la enterocolitis de los nifios, disenterifor-
formes o no, de acuerdo al método de Damianovich, sin purgas ni dietas, con
la alimentacién a base de caseinatos de célcio en leche y en caldo y otros ali-
mentos, y clorhidrato de emetina, en inyececiones, constituye un procedimien-
to de eleccion que supera en eficacia y rapidez a los otros. Si se recuer-
da que junto a su poder antihemorrdgico y microbicida la emetina tiene
una aceion antidiarreica, ya mencionada por Ferndndez Martinez en 1917,
y calificada como “superior en muchos casos a los astringentes usuales”,
se explica facilmente el beneficio que con ella se obtiene y llama la aten-
¢ién que muchos libros modernos no la mencionen en el tratamiento de tal
enfermedad.

J.J. M.

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

* F. J. Roca. Vdmitos habituales y leche condensada. “Sem. Méd.”, (Bs.
Aires). 1937:44:1518.

El autor ha ensayado con éxito la leche condensada en una serie
de casos de vomitos habituales en lactantes alimentados a pecho y arti-
ficialmente. En los primeros, emplea sistemdticamente la ingestion alter-
nada de leche materna y leche condensada. En algunos enfermos cuyos
vomitos adquieren el cardcter de incoercibles, utiliza la leche condensada
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en pequenias cantidades repetidas frecuentemente (cada media hora o
cada hora), a grandes concentraciones (por ejemplo: 10 grs. de leche
condensada en 30 grs. de agua; y atin pura, concentrada al bafio maria) ;
v se muestra muy satisfecho de los resultados obtenidos.

: J. J. M.

* V. ZeRrBINO. Diarreas fermentativas y dispepsias del lactante. Trata-
miento de recursos simples. “Arch. Urug. de Med., Cirug. y Especia-
lidades”, 1937:10:574.

El autor preconiza un método que puede ser de utilidad en los me-
dios pobres cuando existe dificultad para obtener productos industriales
para la cura de estos trastornos. Consiste en la preparacion de leche de
vaca diluida, al medio o a los dos tercios, con agua con clara de huevo
(sobre una clara de huevo se vierten 250 grs. de agua hervida, tibia; se ba-
te 10 minutos lentamente y se agregan otros 250 grs. de agua; se cuela, ¥
esta agua albuminosa es la que se agrega a la leche ya hervida). Se ob-
tiene asi un tipo de leche albuminosa, ligeramente rica en proteinas y sa-
les, y escasa en grasas y hidratos de carbono que la hace apta para el tra-
tamiento de la dispepsia del lactante. Acompana al trabajo, el relato de
varias observaciones tratadas con este método con éxito manifiesto.

C. R.

* F. Hurravo GALTES. Estudio del cloro globular y plasmdtico como indi-
ce de prondstico y tratamiento en el sindrome téxico del lactante. “Bo-
letin de la Soe. Cubana de Pediatria®™. 1937:9:92.

El autor expone en este trabajo puntos de vista que completan sus
estudios sobre el tema ya abordado en el Congreso Médico Latino Ameri-
cano realizado en México en 1930 y en las Jornadas Pedidtricas de Santia-
go de Cuba en 1936. Cree, con los autores franceses, en el valor diagnos-
tico, desde el punto de vista humoral, de las cifras del cloro sanguineo y
en especial de la relacién eritroplasmatica del cloro. También cree que
del examen de esas cifras se puede intentar una rehidratacion con mayo-
res posibilidades de éxito al inyectar sueros clorurados, bicarbonatados
o glucosados segun los datos aportados por dichos exdmenes.

Gl

H. KNAUER. Sobre tratamiento de la toxicosis. “Archiv fir Kinderheil-
kunde”. 1937 :111:1.

En este trabajo el autor trata de rehabilitar el método para el tra-
tamiento de la toxicosis con el caldo de zanahorias, que fuera preconizado
por Moro y entusiastamente adoptado por Beck y Enderlein, para des-
pués caer en el olvido.

Este método tendria la ventaja de desintoxicar al nifio en el mas breve
tiempo, hacer caer rdpidamente la temperatura, suprimir casi instantinea-
mente la diarrea y favorecer en el mds alto grado la fijacion del agua.
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Relata el autor 22 casos de toxicosis tratados por este procedimiento,
con s6lo dos defuncionesjo que representaria un excelente resultado, da-
da la gravedad de esta enfermedad.

P. L. Luque (Cordoba).

J. Comny. Fleboclisis y deshidratacion infantil. “Bull. de la Soc. de Ped.
de Paris”. 1937:35:21.

Refiriéndose a la comunicacién de los Dres. Debré y Marie sobre el
método de Karelitz, recuerda el trabajo presentado por el Dr. Cibils
Aguirre sobre el tema a la Sociedad Argentina de Pediatria en abril de
1935 y aconseja para el procedimiento la designacion que le daba este
autor de “fleboclisis”, en lugar de la corriente de “venoclisis” basado en
razones etimolégicas. Analiza los tundamentos del método, sus ventajas,
su técnica y los resultados estadisticos de Karelitz.

Discusién: Dr. Debré. Insiste en lo expresado en su comunicacién
que este método es la mejor terapéutica contra la deshidratacién infan-
til y que no ha observado nunca resultados tan répidamente satisfacto-
rios como los proporcionados por este procedimiento, que su técnica no
es tan complicada como podria creerse y que los resultados inmediatos
son notables, a veces asombrosos. Los resultados alejados, sin embargo,
son muy buenos, o mediocres o nulos. Pero, contrariamente a lo obser-
vado por Milhit, los enfermos salvados, vistos de nuevo después de va-
rios meses, gozan de muy buena salud. El método debe ser recomendado
v aplicado en mayor escala.

J. C. Saguier.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

L. Rigappav-Dumas, SIGUIER y GHARIB. Forma paralitica de la meningitis
cerebroespinal del lactante. “Le Nourrisson”. 1937:25:153.

Comentan un caso de meningitis que, por su sintomatologia, les hizo
pensar en una poliomielitis o, atn, en una afeccion compleja que partici-
para, a la vez, de los caracteres de la meningitis cerebroespinal y de la
enfermedad de Heine-Medin. Esta misma situacién se habia presentado
con anterioridad, sin que pudiera resolverse satisfactoriamente por di-
ficultades de observacion. La anatomia patolégica les permite, en este
caso, dar cuenta de la semiologia que les hizo pensar en la poliomielitis,

Lactante de 8 meses que se hospitalizé con convulsiones reveladoras
de una meningitis cerebroespinal indiscutible, seguidas luego de un cua-
dro elinico caracterizado por la multiplicidad, la difusién y la evolucién
caprichosa de fendmenos paraliticos, contrastando con la ausencia de fe-
nomenos meningeos. Se instituyé la terapéutica antipoliomielitica tenien-
do en cuenta los fenémenos paraliticos, el estado general grave, y los fe-
némenos bulbares, sobrevenidos en momentos en que el liquido cefalorra-
quideo, obtenido por puncién lumbar y ventricular, era estéril.

La autopsia explicé la discordancia de los sintomas y revelé el pa-
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pel de la meningitis en la génesis de los accidentes. No habia pus en las
meninges ni en los ventriculos, los cuales no estaban dilatados. Habia, en
cambio, lesiones parenquimatosas capaces de explicar las paralisis transi-
torias lo mismo que los fenémenos bulbales terminales. Vasos encefali-
cos superficiales dilatados.

Cerebro con encefalitis difusa. Cerebelo con lesiones semejantes.
Bulbo con niicleo de necrosis del tamafio de un garbanzo, en el dngulo in-
ferior del cuarto ventriculo, en la region de los cordones anteriores; mi-
croscopicamente, lesiones de necrosis con vasos rotos y dilatados, hemo-
rragias difusas y destruceion de la substancia nerviosa. La médula pare-
cia también atacada de necrosis; pero los autores no toman en cuenta es-
te dato porque defectos de técnica les hace pensar que puede tratarse de
alteraciones cadavéricas.

Las lesiones de encefalitis difusa son comunes en la infeccion me-
ningocdceica; las lesiones en foco son raras. De estas lesiones en foco,
Dopter distingue dos formas: la encefalitis hemorragica no supurada y
la encefalitis supurada.

Las lesiones en foco de la médula son las responsables de las para-
lisis poliomieliticas, por la cromatolisis de la sustancia gris.

La localizacién bulbar del foco de necrosis que dié a este caso sin-
tomas nerviosos un tanto raros, es excepcional.

C. A. Veronelli.

M. Rapict. Investigaciones experimentales sobre la etiologia de las "ence-
falitis en la infancia. “Riv. di clin. Ped.”, (Florencia). 1937:35:289.

La autora ha seguido un grupo de investigaciones inyectando sobre
la cérnea de conejo, liquido cefalorraquideo o el contenido de vesiculas
herpéticas.

En 21 casos, de los cuales 5 de corea y 16 de encefalitis esporadica
o postinfecciosa, el liquido cefalorraquideo inyectado sobre la cornea de
conejo ha dado lugar a queratitis denditrica o punteada, mientras que
con el contenido de vesiculas herpéticas se han obtenido queratitis her-
péticas.

En 84 casos, inyectando liquido cefalorraquideo de individuos con
sistema nervioso indemne o con afecelones nerviosas variadas, excepto la
corea o la encefalitis, se obtiene siempre resultado negativo.

También el liquido cefalorraquideo concentrado de individuos por-
tadores de herpes febriles inyectado sobre la cérnea, ha dado siempre
resultados negativos.

4. Puglisi.

* H. Perurro y C. M. BARBEROUSE. Tumor del cerebelo en un nifo de &
anos. “Arch. de Ped. del Uruguay”. 1937:8:185.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, 1937, pdag. 506.
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H. Escusacm. Aecrodinias infantiles. “Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”.
1937 :35:60.

Las observaciones que presenta tienen por objeto fijar la epidemio-
logia de la acrodinia en la regién de Cher. Hasta 1934 se conocia un solo
:aso, aparecido en 1923—nifia de 3 afios que presenta durante 6 meses
accesos de nervios violentos, sudores profusos, requiriendo cambiarse has-
ta tres veces en la noche, piel himeda permanente, lesiones extensas de
grattage y descamacién en colgajos de las extremidades—;la enfermedad
no fué entonces reconocida. La nifia curé. En dos afios y medio el autor ha
encontrado personalmente una media docena de casos y otros le han sido
comunicados. Los ninos afectados tenian de 18 meses a 9 afios, de uno y
otro sexo, habitando sea en la ciudad, sea en el campo en granjas aisla-
das lejos de toda aglomeracién. La gripe benigna esos afios, no puede in-
criminarse como factor etiolégico. No ha habido tampoco coexistencia con
poliomielitis o encefalitis.

La semiologia es la de las descripciones clasicas. Cita el autor con
algunos defalles solamente 4 casos: ideas hipocondriacas singularmente
acusadas, mutilaciones dentarias, glucosuria y una forma abortiva. La
evolucién de sus enfermos ha sido acortada por la acetilcolina y los ra-
yos ultravioletas—1 mes en lugar de 7 a 8 meses—parece alin que la en-
fermedad pudiera abortar con este procedimiento. Acetilcolina diariamen-
te a la dosis de 0.20 grs. Rayos ultravioletas diariamente, series de 15
aplicaciones.

J. C. Saguier.

M. Bfizy (Tolosa). La acrodinia infantil en la region tolosana. “Bull. de
la Soc. de Péd. de Paris”. 1937:35:63.

Bl estudio de la acrodinia infantil, por su frecuencia creciente, por
los problemas que plantea, es uno de los temas actuales de la pediatria.
Su patogenia y epidemiologia son obscuras. El autor habia publicado el
primer trabajo relativo a la acrodinia en la regién tolosana. Se trataba
de una enfermita de diciembre de 1925 y desde entonces hasta 1936 ha
recogido una ecincuentena de observaciones sobre dicha enfermedad—7
comunicadas por el Dr Patel—EIl autor expone luego los datos referen-
tes a la reparticion, fecha, modo de aparicién y evolucién de sus casos
que comprenden 27 mujeres y 23 varones, todos de la regién tolosana y
formula las siguientes conclusiones: La acrodinia infantil es cada vez
mis frecuente en la regién tolosana; evoluciona por focos epidémicos lo-
cales con tendencia a la multiplicacion de los casos urbanos; el sexo fe-
menino estd mis afectado; el mAximum en el 2.° ano de vida; los casos
comienzan frecuentemente en primavera y parecen presentar una cierta
relacién con las enfermedades estacionales; el contagio directo existe en
algunos casos, pero en la mayoria el modo de contagio se desconoce; la
curacion es la regla casi constante.

J. C. Saguier.
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ENFERMEDADES DEL APARATO GENITOURINARIO

H. C. ArcHiBALD. Glomérulo nefritis. “Arch. of Ped.”. 1937 :54:82.

Estadistica basada en 43 casos referidos globalmente,

Al considerar las distintas investigaciones de laboratorio, insiste
especialmente en la importancia de la investigacion de la densidad uri-
naria o pruecha de Addis.

Insiste en la necesidad de una correcta clasificacion de cada caso
para precisar el pronéstico.

F. de Filippi.

A. PuicHET. El tratamiento de las infecciones wrinarias por el dcido man-
délico y sus derivados. “La Presse Médicale”. 1937 :45:343.

Relata los efectos felices obtenidos en las infecciones urinarias por
el acido mandélico y sus derivados, el mandelato de sodio y el mandelato
de amonio. Para que este tratamiento actiie es necesario, no solamente,
que las orinas sean dcidas a un pH de 5, sino que la concentracion del
dcido mandélico en las orinas sea de una tasa conveniente. Este trata-
miento da los mejores resultados, especialmente en las infecciones urina-
rias crénicas, en las pielitis y cistitis erénicas, que han resistido todas
las otras formas terapéuticas. Esta medicacién puede aplicarse sin incon-
veniente a los nifios. Newns y Reginald Wilson recuerdan una serie de
36 casos de pielonefritis en nifos de 6 meses a 11 afos en los que el por-
centaje de curacion fué de 75 olo. En los nifios, el mandelato de amonio
se instituye con la siguiente posologia: hasta los 6 meses, 2 grs. diarios;
de 6 meses a 2 afios, 2 a 4 grs.; de 2 a 5 anos, 4 a 6 grs. y de 5 a 12 afios,
6 a 9 grs. Es necesario fraccionar las dosis al cabo del dia, por lo menos
en tres tomas. Generalmente de los 7 a los 10 dias se llega a la esterili-
zacion de la orina. Hay que afadir que el dcido mandélico y sus derivados
son sobre todo bactericidas para el colibacilo; lo son menos para el es-
treptococo, estafilococo, piocidnico, proteus, que hacen las orinas hiper-
alcalinas.

B. Paz.

* J. VizziaNo Pizzi. Torsion de testiculo ectépico en un lactante. “Avch.
de Ped. del Uruguay”. 1937 :8:179.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, 1937, pag. 314

P. Deurnain. Torsion de un quiste dermoideo de ovario simulando una apen-
dicitis en wna nifia de 26 meses. “Bull. de la S. de Péd. de Paris”.
1937 :35:69.

Presenta la observacion por tratarse de lesiones que sin ser excep-
cionales no son frecuentes, sobre todo en nina tan pequena. La nina es
examinada porque tiene violentos dolores umbilicales e infraumbilicales,
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dolores que parecen irradiar a la pierna derecha, continuos, con violentos
paroxismos. Tiene necesidad imperiosa de orinar, sin poder hacerlo.
Se repiten todos estos fenémenos a la noche. No ha habido ningin
vémito. Bste cuadro remonta a dos meses, presentandcse, de tanto
en tanto, erisis andlogas a la actual, comenzando con dolor y necesidad im-
periosa de orinar sin poder hacerlo, constipacién absoluta. Este cuadro, al
principio atenuado y poco frecuente se repite, precisando la sintomatolo-
gia. Bl tltimo episodio hace 8 dias. La nifia en posicion “gatillo de fu-
sil”, las dos manos en el vientre, no deja de llorar. Palidez, polipnea, ojos
excavados, realizando la facies peritoneal. A la palpacién contractura
de fosa iliaca derecha y regién infraumbilical. Contractura que no es
absoluta; palpando suavemente se aleanza a pereibir una masa limitada.
Tacto: empastamiento doloroso a la derecha. Diagnéstico: peritonitis apen-
dicular, verosimilmente localizada. Intervencién el mismo dia (Dr. Drey-
fus-Le Foyer). A la incisién del peritoneo sale abundante liquido sero-
hemorrdgico. Regién cecoapendicular algo congestiva; apéndice de aspee-
to normal. Ampliando la incisién abajo y adentro se encuentra una masa
violdcea, irregular, que ocupa casi toda la pequena pelvis e invade fosa
iliaca derecha. Bste tumor, liso, mévil y duro es el ovario derecho. Pe-
diculo torcido dos veces sobre si mismo. Exéresis. Nifia de alta a los 8
dias. Al corte de las paredes espesas del quiste aparece una materia se-
bicea, espesa con fragmentos calcificados que recuerdan la forma de los
dientes. Esta historia dice el autor, demuestra, una vez mas, la dificultad
del diagnostico entre la apendicitis pelviana y la torsion de un quiste de
ovario latente. En caso de apendicitis comiin los sintomas pueden ayudar
al diagnéstico, pero en la apendicitis pelviana encontramos las mismas
anomalias semiologicas: disuria, contractura parietal menos neta, ete. Si
la torsion de un quiste de ovario ignorado, es un accidente raro, la apen-
dicitis pelviana no es, tampoco, muy frecuente. Terapéutica: la interven-
cién de urgencia se impone en ambos casos. Pero dada la dificultad del
diagnostico diferencial, el cirujano deberd explorar los anexos.

Discusion: Mlle. Dreyfus-Sée: Insiste sobre la dificultad del diagnos-
tico diferencial y relata un caso al cual no se extirpé el apéndice por ha-
berse formulado, en la intervencién, diagndstico de peritonitis bacilosa
(peritoneo adherente, ansas aglutinadas, liquido ascitico poco abundante) ;
y como persistiera la sintomatologia y fueran negativas las pruebas tu-
berculinicas y se encontraran signos clinicos de quiste de ovario, Mlle.
Dreyfus-Sée hace reoperar extirpindose un quiste de ovario adherente a
las ansas intestinales, muy grandes, con curacién de la enferma.

M. Terrien: Relata un caso personal con igual sintomatologia y con
quiste de ovario izquierdo. M. Fevre: Cree que el error es dificil de evitar
en muchos casos, pero que abierto el abdomen la presencia de sangre o
liguido rosado debe hacer pensar, inmediatamente, que la lesién estd en la
pequenia pelvis. C que la torsién de quiste de ovario es la méiz frecuente de
las lesiones pelvigenitales del nifio.

J. C. Saguier.
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L. OMBREDANNE y R. DuBrE. Seudohermafrodismo femenino, a gran pene
y a cavidad wrogenital enmascarada. “Arch. de Méd. des Enfant”.
1937 :40:287.

Nino de 18 meses; region genital recubierta de pelos, con un tubér-
culo genital tipo pene, con un pequeno orificio para la miceién; en su
base dos rodetes laterales a manera de grandes labios. Por sondaje se lle-
26 a la conclusion que se trataba de una nifia. El hirsutismo se debia al
hiperfuncionamiento de la hipéfisis.

Operacion: ler. tiempo: Exteriorizacién de las vias urinarias y ge-
nitales. 2.° tiempo: Hundimiento del pene, previo avivamiento, entre los
grandes labios.

A. N. Accinelli.

ENFERMEDAD DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

E. WeNTzLER. Un caso de carcinoma de la hipéfisis en un nino de 9 aios.
“Monatssch. f. Kinderh”. 1937: 69 : 86.

El enfermo presenté manifestaciones tipicas de diabetes insipida,
que aparecieron gradualmente desde los 5 afios de edad. La agravacion
de los sintomas, se interrumpia de tiempo en tiempo, por mejorias tem-
porarias que sélo en parte pueden ser atribuidas al tratamiento. A los
9 anos se produjo sorpresivamente la muerte.

La autopsia, demostré una falta completa de tejido noble en el 16-
bulo posterior de la hipéfisis. alteraciones profundas en la porcién inter-
media y normalidad histolégica en el 16bulo anterior.

En este enfermo, habian fracasado todas las tentafivas de influenciar
la poliuria por los preparados hipofisiarios, a pesar del empleo de extrac-
tos, que producian experimentaimente en animales una anuria completa.
Engelbach y Zierny, opinan que solamente en la mitad de los casos de
diabetes insipida, puede esperarse una aceién eficaz de los preparados
de hipéfisis. Pero no puede concluirse, por las investigaciones sobre ani-
males, sobre la ineficacia de estos extractos por el hecho que no fengan
influencia clinica, sobre el cuadro mérbido de las diabetes msipidas,

La clave de la actividad de los preparados parece a menudo depender
de la dosificacién. Por el momento, no sabemos que cantidad de hormona
de 16bulo posterior, necesita un enfermo, al que le falta totalmente, como
en nuestro caso, su propia secrecion.

Ademds, no se justifica la administracién de mayores dosis de extrac-
to de lébulo posterior mientras no se consiga aislar de estos extractos en
forma suficientemente pura y altamente concentrada, el prineipio anti-
diurético.

En el caso presente, no se pudo sospechar ni radioldgica ni elini-
camente, una falta tan absoluta de las funciones del i6bulo posterior y
de la porcién intermedia, y por esta razén se usé, una dosis minima de
extracto hipofisiario, con el poco éxito comentado. Seria interesante saber,
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si una terapéutica intensiva con preparados de lébulo posterior hubiesc
resultado mas eficaz.

Ademids, es interesante el problema de explicar en este caso el éxito
clinico indudable del tratamiento con insulina, dado que a la autopsia
no se pudo comprobar alteracién alguna del pancreas.

Finalmente, es interesante la comprobacién que lesiones tan exten-
didas y profundas, no se hayan manifestado mds que por una caquexia
grave, polidipsia y ligeras alteraciones psiquicas (eardcter nervioso v
labil). :

s s AUk

B. Crow~ ¥ M. LuE. Raquitismo renal y ewanismo como enfermedad pitui-
taria. “Am. J. of Dis. of Child.”. 1937:53:117.

Estudian prolijamente un caso de alteraciones renales y Oseas, ena
nismo e infantilismo, adhiriéndose a la teoria que acepta el origen pi-
tuitario del complejo sindrome.

F. de Filippr.

G. B. Dorrr, L. M. SuAPIRO. Un estudio clinicopatologico de la precocidad
sexual con hidrocefalia. Estudio de dos casos, e ninas. con observa-
ciones necrépsicas en uno. “Am. J. of Dis. of Child.”. 1937: 53 : 481.

Se recuerdan varios casos de la literatura, referentes a pubertad pre-
coz y macrogénitosomia precoz en nifios y nifias, con o sin mestruacién
en las ninas, sin lesiones aparentes de las glandulas.

Se dinforma sobre los hallazgos, en dos easos de mnifias con sintomas
similarves, hidrocefalia crénica interna, pavilisis espdstica y macrogeni-
tomia precoz sin menstruaciéon. Se hizo el estudio neerdpsico de uno
d2 los casos.

Ademés de la hidrocefalia, el estudio anatomopatologico de las glin-
dulas de secrecién interna revelé la glandula pineal normal, la parativoide
normal, lesiones sin importancia de la tivoides y de las suprarvenales, la
hipéfisis comprimida y aumentada de tamafio y numerosos foliculos quisti-
cos en los ovarios. Los foliculos se hallaban en variados estados de madu-
racion pero sin que ninguno presentara luteinizacion.

Se sugiere que el aumento crénico de la presion intracraneal con
compresion de la via hipotaldmica-infundibular-hipofisiaria, fué el puntc
de partida del estado de precocidad.

(Resumen de los AA.)

L. TARANTO. Sobre un caso de sindrome miasténico en el niiio, “La Pedia-
tria”, (Napoles). 1937:45:137.

El autor describe un caso de sindrome miasténico con hiposuprarrena-
lismo agudo en un nifio de 3 afios y medio atacado ya de abcesos {ebriles
de naturaleza imprecisa desde hace un afio.
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El autor cree poder corroborar la teoria endéerina del sindrome mias-
ténico y da como base los datos anammésicos, el estudio clinico y los resul-
tados obtenidos con la terapéutica instituida.

A. Caprile.

G. GriLe y J. L. BLaNTON. Bocio exoftdlmico en un niio de 2V5 aiios.
“Am. Journ. of Dis. of Childr.”. 1937:53:1039.

o

En la literatura norteamericana, se han comunicado 7 casos defini-
dos de bocio exoftdlmico en nifios menores de 5 anos.

Se comunica un caso de bocio exoftdlmico en un nino de 215 anos
de edad. El nifio en cuestion es el de menor edad en el cual se ha tra-
tado el hipertiroidismo por tiroidectomia seguida de éxito.

Resumen de los autores.

E. TaArarIoRE. Mongolismo de cardcter familiar. (Contribucion clinica y
antropométrica). “La Pediatria”, (Napoles). 1937:45:238.

El autor relata un caso de mongolismo de cardcter familiar. Por los
datos de la clinica y de las medidas, segin el método de Viola, se pone
de manifiesto aparte del hipodesarrollo, una gran tendencia al tipo bre-
vilineo y un defecto tiroideo. Después de haber estudiado la etiologia del
caso en cuestion, concluye haciendo notar la utilidad del estudio antropo-
métrico de esta profunda alteracién constitucional.

Resumen del autor.

* M. A. JAureGuy. Patologia tiroidea infantil en el Uruguay. “Arch. de
Ped. del Uruguay”. 1937:8:147.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”. 1936, pag. S45.

M. pE BIEHLER. Metabolismo basal y funcién metabslica de la glindula
tiroides, en la época de la pubertad en las ninas. “Arch. de Méd. des
Enfants”. 1937:40:274.

La autora, después de detallar los distintos métodos, llega a las si-
guientes conclusiones :

El metabolismo basal es mds elevado en los nifios que en los adultos,
mis elevado en la época de la pubertad de 20 a 25 o|o; la cantidad de dci-
do carbénico eliminado aumenta con la edad. A los 11 ¢ 12 afios y al co-
mienzo de la aparicién de las rveglas en las nifias de mas edad, el CO?* eli-
minado disminuye.

La cantidad de oxigeno empleado aumenta con la edad, pero no pre-
senta ninguna particularidad en el momento de la pubertad. En las nifas
con aumento de la tiroides y del metabolismo existe una elevacion térmi-
ca que oscila entre 0.1 y 0.4 de grado, sin existir causa alguna de otro

orden.
4. N. Accinellr.



P. R. Bize y R. Moricarn. Modificaciones psiquicas provocadas por la in-
yeceion de testosterona en los niiios. “Bull. de la Soe. de Péd. de Pa-
ris”. 1937:35:38.

Los trabajos de hormonologia han demostrado que es posible desen-
cadenar precozmente la aparicion del instinto sexual por la inyeccién de
hormonas genitales; esto se acompana de reacciones psiquicas, importan-
tes. Como hay diferencia en la accién de las distintas hormonas sintéti-
cas, los autores relatan la observacién de 10 nifos tratados con inyeccio-
nes de testosterona. Comportamiento fisico: la actividad espontinea ha
aumentado, especialmente en los adiposogenitales; la fuerza muscular
ha aumentado acompaiiandose de cierta euforia y bienestar; al dinamé-
metro la fuerza muscular ha pasado de 20 a 30, de 26 a 32, de 18 a 26;
el suefio se ha modificado de modo inconstante y desigual; el apetito pa-
rece haber aumentado en casi todos los easos. Comportamiento intelectual :
la escolaridad en casi todos los casos ha mejorado—notas mejores en las
clases—; el tropismo intelectual, en algunos casos se ha modificado, aban-
donando los objetos infantiles por otros mds evolucionados; la iniciativa
parece haberse desarrollado también de un modo constante.

Comportamiento social: La necesidad de la afirmacién de la persona-
lidad, del yo, se manifiesta desde el principio y de modo constante; algu-
nos de estos nifios se hacen insolentes, insubordinados, soportando mal la
contradiecion; la timidez ha disminuido paralelamente; la combatividad
ha aumentado. El comportamiento sexual, de investigacion sumamente di-
ficil, parece no haber sufrido variacion. Los autores resumen su trabajo
diciendo que la inyeccién de acetato de testosterona trae modificaciones
importantes del psiquismo infantil: aparicion de la impresiéon de fuerza,
aumento de la curiosidad intelectual, aumento de la combatividad, nece-
sidad de independizarse de la familia y mayor tendencia a defender sus
intereses. Y que las modificaciones de la sexualidad genital son muy po-
co netas.

Diseusion: El Dr. Lesné, dice que con los Dres. C. Launay y Rogé han
practicado las inyecciones de testosterona en ninos adiposogenitales, ob-
servando los mismos resultados fisicos y psiquicos que relatan los comu-
nicantes y considera que es importante continuar con estos ensayos tera-
péuticos para fijar las dosis necesarias para mejores resultados y que se
trata de una medicacién completamente inofensiva.

El Dr. Nobécourt no cree aconsejable un tratamiento que en un nifio
de 8 a 9 anos provoca la aparicion de pelos en la region pubiana; cree
que se trata de medicina experimental que llega a resultados antifisiol6-
gicos; que los caracteres de los nifios han cambiado haciéndose coléricos
v violentos, lo que no considera favorable y cree que se habla demasiado
facilmente del sindrome adiposogenital y aconseja esperar; que en un mo-
mento dado la pubertad se instalard y el nifio cambiard haciéndose nor-
mal; que ésto explica el éxito de muchos tratamientos y que hay que re-
servar la utilizacién de la testosterona para los casos que han pasado la
edad de la pubertad estando ésta manifiestamente en retardo. El comuni-
cante P. R. Bize hace un breve resumen de lo que se entiende por el tér-
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mino adiposogenital—adiposidad e hipoplasia genital—y que hay que con-
siderarlo no como una individualidad etiolégica sino como un sindrome,
de causas diversas, comprendiendo: la enfermedad de Babinski-Froelich
(sindrome adiposogenital con signos quiasméticos, trastornos nerviosos de
vecindad o hipertensién, tumor hipofisiario); el sindrome adiposo genital
neurégeno; el sindrome adiposogenital puro de comienzo, congénitoadipo-
so—genital constitucional—o en la pubertad—adiposogenital prepuberal—
de pronéstico generalmente bueno: muchos nifos mejoran espontdinea-
mente al terminar la pubertad, pero otros quedan mucho tiempo estacio-
narios y que los casos tratados por ellos entran en esta categoria. El Dr.
H. Grenet, se asocia a las observaciones del Dr. Nobécourt; que en los
estudios que ha hecho con su interno L. Louvet sobre la obesidad en la
infancia le ha llamado la atencién el abuso del término sindrome adiposo-
genital; que examinar un nifio antes de la pubertad y encontrar un tes-
ticulo pequenio no revela nada de anormal.
J. C. Saguier.



Cronica

Nueva catedra de Puericultura en la Facultad de Medici-
na de Buenos Aires. El Poder Ejecutivo acaba de designar al
Dr. Pedro de Elizalde para ocupar la citedra libre de Puericul-
tura, que la Facultad de Ciencias Médicas creara el aflo pasado.

Desde el afio 1919, la catedra de clinica infantil lleva el nom-
bre de Clinica Pediitrica y Puericultura. Con esta designacion se
quiso destacar el propdsito de ensefiar en esa asignatura, ademas
de la clinica infantil, lo referente a crianza del nifio, cosa esta 1l-
tima, que antes s6lo se hacia en minima parte.

Y es asi, que desde entonces el profesor titular y los extraor-
dinarios y adjuntos de la materia destinan parte de su actividad
docente a lo que concierne con la puericultura.

Pero es indudable que esta disciplina—ciencia y arte a la vez,
de la crianza ideal del nifilo—ha cobrado cada vez mis importan-
cia, por la adquisicion de numerosos conocimientos nuevos, y por
el significado fundamental que la medicina social le ha conferi-
do. Hoy dia, la preocupaciéon por la infaneia no es fomentada so-
lamente por el noble sentimiento de simpatia al nifo, de tan hon-
do arraigo, sino también por la comprension inteligente de los go-
biernos: el bienestar social, la salud de la poblacién, el futuro de
la raza, exigen que se preste especial cuidado en lograr que
los nifios vengan al mundo en las mejores condiciones posibles,
y crezean normales y robustos. Y esto se conseguira tanto mas,
cuanto mas fielmente se cumplan los preceptos de la puericultu-
ra antenatal y postnatal.

Inspirado en lo que acabamos de expresar, es que nuestro go-
hierno ha decidido dar impulso a la obra nacional de proteccion
a la infancia, a tal objeto, acaba de promulgarse la ley N.” 12,341
que crea la ““Direccion Nacional de Maternidad e Infancia’, (ver
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N. 6 de ““Archivos Argentinos de Pediatria’’, pig. 575), para la
cual también se han votado fondos. Esa direccion tendri entre
otras secciones una destinada a ‘‘Escuela de puericultura’’, en la
que se preparard el personal técnico que ha de extender su accion
a todos los Ambitos de la Reptblica.

Viene por lo tanto muy oportuna la nueva catedra libre de
la Facultad, que contribuira con gran eficiencia también a for-
mar téenicos en la materia. Y dentro de la escuela de medici-
na, reforzara dicha catedra la ensefianza de la pediatria de la
primera infancia y de la puericultura, ya que, a no dudarlo, en ella,
con el eriterio que sostuviera Marfan, y otros, al cumplirse al
respecto la instruceion de los médicos o estudiantes de medicina,
el profesor se ocupara en forma paralela de lo relativo a elinica
del lactante y a crianza del mismo. Y nos referimos al lactante,
porque es en esa época de la vida, en que la puericultura postna-
tal ejerce su accion mis trascendente.

De acuerdo a lo que acabamos de anotar, nos parece muy
acertado, que para enseiar las bases cientificas y las normas teo-
ricopracticas de la materia en cuestion, se designe a un experimen-
tado en la clinica de los nifios de pecho. Las enfermeras especia-
lizadas podran aprender unicamente puericultura practica, des-
vinculada de la patologia. Pero los médicos, necesariamente deben
adquirir los conceptos de aquella disciplina vinculados al estudio
del nifio enfermo, sin perjuicio de que, en su dedicacién ulterior,
se ocupen sobre todo—al actuar como funcionarios—de lo referente
a alimentacion e higiene del lactante.

El Dr. Pedro de Elizalde, profesor extraordinario de Ciinica
Pediatrica, y director de la Casa de Expdsitos, tiene en su haber
larga experiencia en clinica infantil y en puericultura, v muchos
anos de docencia universitaria. Estid especialmente capacitado pa
ra dar la mis adecuada orientacién a la ecatedra que inaugura, la
cual ha de disponer del valioso y abundante material que le brin-
da la institucién que él dirige.

Estos motivos hicieron que, al abrirse el concurso para la
provision de la nueva asignatura, los profesores adjuntos y extra-
ordinarios que reglamentariamente estaban obligados a presentar-
se, se dirigieran por nota a la Facultad declarando, por unanimi-
dad, que se abstenian de hacerlo, porque consideraban que la ed-
tedra en cuestion le debia ser entregada al Dr. de Elizalde.

Lios **Archivos Argentinos de Pediatria’’ expresan su mas vi-
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va complacencia por la designacién del nuevo profesor, cuya desta-
cada personalidad fué puesta ya de relieve en el ntimero tultimo,
a raiz de habérsele elegido académico.

Décima Conferencia Sanitaria Panamericana. Ha sido fija-
da la eiudad de Bogotd (Colombia), para sede de la Décima Con-
ferencia Sanitaria Panamericana que se realizard en julio de 1938,
conjuntamente con la Tercera Conferencia de Eugenesia y Homi-
nicultura. La Comisién Organizadora ha dado ya a la publicidad
la orden del dia a tratarse:

1.° Tuberculosis: Resultado de la lucha en cada pais; vacuna-
¢ién por el B. C. G.; coordinacién de actividades. 2.° Lucha anti-
pestosa. 3.° Lucha antiamarilica. 4.° Modernas tendencias en la lu-
cha antivenérea. 5.° Enfermedades tifoexanteméticas. 6.° Enferme-
dades producidas por virus. 7.° El problema de los portadores en
epidemiologia. 8° Sanidad rural. 9.° Enfermedades regionales. 10.°
Vacunas y sueros preventivos. 11.° Escalafén sanitario. 12.° Nece-
sidad de centralizar la sanidad nacional. 13.° Nutricién y alimen-
tacion humanas. 14.° Seguros sociales. 15.° Sanidad aérea y mari-
tima. 16.° Higiene prenatal e infantil. 17.° Lepra. 18.° Bocio. 19.°
Paludismo. 20.° Amibiasis.

Segundas Jornadas Peruanas de Nipiologia. En los dias 28,
29 y 30 de julio se realizarian en la ciudad de Lima (Pert), las Se-
gundas Jornadas de Nipiologia organizadas por la Liga Peruana de
Higiene y de Profilaxis Social, presidida por el Dr. Luis Alberto
Chaves Velando.

Curso de perfeccionamiento en el Hospital Pedro Visca
(Montevideo). Durante el mes de julio tuvo lugar en el Hospital
Pedro Visca, de Montevideo (Uruguay), el ya tradicional curso de
perfeccionamiento que se realiza anualmente en dicho mes. El cur-
so de este afio fué dedicado al estudio de las afecciones del sistema
nervioso del nifio y fué dividido en las sicuientes lecciones: Prof.
Bonaba: ‘‘Las algias en la enfermedad de Heine-Medin’’; Prof.
Martirené: ‘‘Traumatismos craneanos’’; Prof. Schroeder: ‘Quis-
tes hidaticos cerebrales’’; Prof. Carrau: ‘‘Enfermedades familia-
res del sistema nervioso’’; Prof. Burghi: ‘‘Neurosis del aparato di-
gestivo en el lactante’’; Prof. Leunda: ‘‘Paralisis diftéricas’’; Dr.
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Pelfort: ‘*Meningitis agudas en el lactante’’; Prof. Oreggia: *‘ Abs-
cesos y complicaciones cerebrales de origen 6tico’’; Prof. Zerbino:
“‘Encefalitis en el nifio’’. Intervinieron ademds nuestros compatrio-
tas, los Dres. Gareiso y Escardo quienes disertaron sobre ‘‘La pre-
ocupacion neurologica en Pediatria’’ y ‘‘Significacion neurologica
de las convulsiones’, respectivamente.

Encuesta sobre el raquitismo en el Brasil. La Sociedad
Brasilefia de Pediatria deseosa de conocer el estado actual del ra-
quitismo en el pais, sus zonas de mayor preponderancia y las medi-
das que se toman para su prevencion, nombré una Comisién presi-
dida por el Prof. Luis Barbosa, de Rio de Janeiro. Dicha Comision
ha organizado una encuesta dirigida a los pediatras, autoridades
sanitarias y médicos generales de todo el territorio sobre los siguien-
tes puntos concretos: 1.° Cudles son las formas de raquitismo que
ha encontrado (parcial, frustro, grave, tardio). 2.° Cuales son las
causas a que atribuye las manifestaciones raquiticas. 3.° Si recu-
rre a medidas preventivas y terapéuticas, indique cuales son. 4.° In-
dique si ha observado casos de espasmofilia. 5.° Indique si funda-
menta su diagnéstico de raquitismo solamente en hechos clinicos
(especifique cudles), o si también posee documentos relativos a tras-
tornos sanguineos (dosajes de Ca. y Ph.) o pruebas radiogrificas
de los casos observados, (rogamosle enviar copias).

Las respuestas a esta encuesta han sido recibidas hasta el 30
de junio y la Comisién piensa publicar con esos datos, un ftraba-
jo sobre ‘“‘El raquitismo en el Brasil’’, habiendo sido dividida la
tarea en la siguiente forma: Prof. Luis Barbosa: Introduceion; Dr.
José M. Da Rocha: Etiologia y patogenia; Dr. Marcelo Gareia: Sin-
tomatologia y diagndstico; Dr. Amadeu Fialho: Anatomia patolo-
gica; Dres. Og. De Almeida E Silva y Arnaldo Campello: Radio-
logia; Dr. Helion Povoa: Alteraciones metabdlicas; Dr. Marcelo
Garcia: Profilaxia y tratamiento; Prof. Barboza Viana: Trata-
miento ortopédico.

Nueva mesa directiva de la Sociedad de Pediatria de San
Pablo (Brasil). Ha sido designada para el periodo 1937, la siguien-
te nueva mesa directiva de la Seccién Pediatria de la Asociacion
Médica de San Pablo: Presidente, Dr. Pedro de Alcantara; Secre-
tario 1.° Dr. Espirito Santo; Secretario 2.°, Dr. Figuereido Ba-
rretto.



Nueva mesa directiva de la Sociedad Mexicana de Pueri-
cultura. En la tltima sesién de la Sociedad Mexicana de Puericul-
tura fué designada la siguiente mesa directiva para el periodo 1937-
38: Presidente, Dr. Hermilio Castafieda; Vicepresidente, Dr. Ra-
fael Soto; Secretario, Dr. Agustin Navarro Hidalgo; Tesorero, Dr.
Ernesto (Gonzilez Tejada. Al mismo tiempo fué nombradp nuevo
Director de la Revista Mexicana de Puericultura (érgano oficial de
la entidad), el Dr. Alfonso G. Alarcon.

Premio “Dr. Abel Zubizarreta”. La Comision prohomenaje
al Dr. Abel Zubizarreta, ha hecho entrega a la Sociedad de Benefi-
cencia de la Capital, de la suma de $ 15.000 en titulos de créditos
para costear el premio que se ha resuelto instituir en memoria del
distinguido pediatra, ex-Jefe de Sala del Hospital de Nifios. El
premio mencionado, consistente en 1.000 pesos, se otorgara cada
dos afios al mejor trabajo sobre medicina infantil o puericultura.
Podra optar al premio todo médico recibido en Facultad argentina,
va sea argentino o naturalizado, y que tenga en la profesion una
antigiiedad de 5 a 10 afios.

Sociedad de Pediatria de Rosario. Orden del dia de la reu-
nion del 13 de julio:

Dr. A. Scatena: Motivos practicos de pediatria.

Dr. E. Travella: El yodo en las diitesis infantiles.

Dres. F. Rosell6 y A. Dutruel: Enfisema subcutineo y pneumot6-
rax espontéaneo.

Dr. A. Johnson Ortiz: El babeurre en las toxicosis.

Instituto de Pediatria y Puericultura. Catedra del Prof.
Acuna. (Bs. As.). Orden del dia de las reuniones cientificas de
los Jueves:

i .(3 de Junio): Dr. A. C. Gambirassi: El sindrome humoral en los
vomitos graves del lactante.

Dra. M. T. Vallino: Malformacién congénita del rifién.

(10 de Jumo):‘ DI:. I. Fernandez: Encefalitis postneumoénica.

Dr. S. I. Bettinoti: Vulvovaginitis y rectitis blenorragica (cuadro
pelviperitoneal) .
(24 de Junio): Dr. A. C. Gambirassi: Cardiopatia congénita en una
nma(.i d% 13 meses; amputacién congénita del antebrazo en una herma-
na de 6 afios.
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Dr. I. Prini: Paraplejia péttica.
Dra. Tamborini: Marcha cerebelosa en una histérica.

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios (Bs. As.). Or-
den del dia de la reunion del 13 de julio:

Dres. F. C. Tucci y A. Russo: Estudio comparativo de las tubercu-
lino reacciones de Mantoux y percutanea de Moro.

Dr. Ji E. Rivarola: Enfermedad de Grisel (enucleacién del atlas y
torticolis nasofaringea).

Dr. C. R. Castilla: Tests diagnésticos, observaciones en nuestro medio.

Dres. B. D. Martinez y R. Geser: Meningitis neumocéccica.

Socitedad de Puericultura (Bs. As.) Orden del dia de la reu-
nion del 30 de junio:

Dras. S. Cossoy y M. Escudero: Consideraciones sobre un caso de
bocio congénito.

Dres. J. E. Virasoro y F. Ugarte: Importancia de ciertos factores
en la frecuencia del eczema.

_ Dres. H. I. Burgos y P. J. Vernocchi: Alimentacién de la madre que

cria.

Dres. J. Damianovich y A. U. Cordiviola: Nuevas observaciones so-
bre la alimentacion hipergrasosa en los lactantes eczematosos.

Dr. T. Sleech: Diagndstico cualitativo del desarrollo psicosensorial
de los lactantes.

Ateneo de Pediatria (Bs. Aires). Ciclo de conferencias pa-
ra el mes de julio:

Dr. Leén Velazco Blanco: Tratamiento de las infecciones urinarias
en la infancia, en el Hospital Fernandez, el dia 22.

Dr. E. M. Echegaray: Sindrome de orquitis aguda en la infancia,
en el Hospital Fernandez, el dia 24.

Dr. S. Gonzalez Aguirre: Conceptos actuales sobre primoinfeccion
tuberculosa, en el Hospital Salaberry, el dia 27.

Dr. F. J. Roca: Eritema nudoso del lactante, en el Hospital Alvear,
el dia 29.

Dr. H. Magliano: La tos del lactante, en el Hospital Alvear, el
dia 31.



