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El llamado ‘‘sindrome toxico del lactante’’ proceso peculiar
de la mas temprana edad de la vida, al motivar—bajo diversos as-
pectos—Ila preocupacion de los pediatras, justifica a nuestro en-
tender que de lugar a hablar de la cuestion de la toxicosis. Pri-
mero, por la frecuencia y la gravedad del trastorno, que ocasiona
la muerte de buen ntimero de lactantes, y constituye por tanto un
asunto de orden social: los nifios debidamente alimentados y bien
cuidados, rara vez mueren por dicha causa. Y ademés, la razén
de ser de la “‘cuestion de la toxicosis’’ se funda en otros motivos:
el interés médico y el interés cientifico, que el estudio del punto
ha despertado en quienes se ocupan de clinica del lactante. Inte-
rés médico porque en los tltimos afios se han hecho nuevas adqui-
siciones en el dominio del conocimiento de la enfermedad, y sobre
todo, reales progresos en su tratamiento. B interés cientifico, por-
que la toxicosis mantiene abierto un vasto campo de estudio y
experimentacion : causas infecciosas y constitucionales, aceiéon no-
civa del alimento, influencias reciprocas entre la infeccion y la
nutricion, deshidratacion, intoxicacién, acidosis, ete. Es de espe-
rar que la investigacién futura nos dé medios para hacer distin-
gos entre los numerosos casos de toxicosis que rotulamos en igual
forma y acaso sean muy distintos en su esencia.

Las consideraciones anotadas nos han determinado a traer a
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discusién, en el seno de la Sociedad Argentina de Pediatria, lo re-
lativo a tratamiento de la toxicosis. Pero antes de referirnos concre-
tamente a nuestra proposicion, hemos de detenernos para exponer,
en forma breve, algunas opiniones destacadas de los pediatras ex-
tranjeros, a modo de sintesis sobre etiologia, patogenia y terapéu-
fica del citado trastorno.

La mayoria de los observadores estd de acuerdo en mo acep-
tar la posibilidad de la etiologia microbiana especifica. Aun la es-
cuela francesa, segin lo expone la reciente enciclopedia de pedia-
tria (Nobécourt y Babonneix), adhiere a ese modo de pensar
(Cathala y Semelaigne). Lo que no importa desconocer la exis-
tencia de enteritis microbianas (salmonelas, ete.) que pueden
acompanarse de sindrome toxico.

Contrasta sin embargo lo que acabamos de establecer con lo
que evidencia la clinica: es muy frecuente que los lactantes con
tozicosis alberguen procesos infecciosos. En los tltimos amos to-
dos los pediatras—también entre nosotros—destacan el papel pre-
ponderante que desempena la infeeeién en la produccion de la
toxicosis. Y tal hecho constituye el argumento con el cual, en las
publicaciones, se justifica el fracaso reiterado de la terapéutica.

Indudablemente entonces, la infeccién, en diversas formas,
colabora con las causas alimenticias, constitucionales y del am
biente, en la determinacién de la mayoria de los casos de sindrome
toxico del lactante.

Pero no puede asegurarse que sea siempre la infeccion diree-
tamente, el motivo causal de los sintomas toéxicos. Finkelstein lo
anunei6, luminosamente, hace mas de veinte afios: ‘‘fiebre y esta-
do téxico por trastorno del metabolismo’’, ‘‘fiebre por el alimen-
to?’, ‘‘coma metahdlico™’, ete.

Luego se demostré que la toxicosis se acompanaba de acidosis:
la respiracion amplia y acelerada que ya deseribiera con detalle
Parrot, revela la hiperpnea defensiva del organismo invadido por
dcidos. Pero evidentemente este trastorno del equilibrio acidoba-
sico, constituye un hecho secundario en la patogenia de la toxico-
sis, sin que ello importe considerarlo de escasa importancia.

Otra caracteristica del proceso, hien comprobable clinicamen-
te, ha sido motivo de diseusion patogénica. Nos referimos a la des-
hidratacién brusca, revelada por el gran descenso de peso, los 0jos
hundidos, los pliegues de la piel, ete. La mayor parte de los pe-
diatras le confieren papel decisivo en la génesis del cuadro toxico.
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Asi Finkelstein y Marriot, por ejemplo, al punto que este tltimo
denomina ‘‘anhidremia’’ a los casos en cuestion. Pero evidente-
mente, como hacen notar Rominger y otros, y como todos hemos
comprobado, es posible observar toxicosis acompafiada de escasa
deshidratacion, y lactantes con diarrea y bruscos descensos de peso
que no presentan sintomas toxicos. Nos parece, que para estable-
cer un juicio comparativo riguroso sobre el punto, es menester dis-
poner de pruebas objetivas (de laboratorio) de la deshidratacién
en causa.

De eunalquier modo, aun aceptando que la brusca y acentua-
da pérdida de liquido tenga importancia fundamental, cabe pen-
sar en la necesidad de otro factor coadyuvante. Schiff y Bayer
(1927) a raiz de sus experiencias, afirman que el estado toxico
es debido a una perturbacion del metabolismo de las proteinas que
acompana a la deshidratacion, perturbacion que—como también
Mautner lo ha demostrado—se debe a un trastorno del metabo-
lismo hepatico. En la toxicosis experimental Schiff ha eomproba-
do que el glueogeno hepatico desaparece casi completamente y que
se llega al ““higado adiposo’’ (como se lo encuentra en los lactan-
tes con toxicosis). Schiff (1932) v luego Kramer demostraron—
mediante experiencias en cachorros—que la deshidrataciéon se
acompana de sintomas toxicos siempre que se provea también de
proteinas al animal al que se le priva de agua.

De tal suerte cabe sospechar, que la proteina alimenticia, o de
otra proveniencia (Schiff) coincidiendo con escasa provisién de
agua (diversas situaciones clinicas) da lugar a gran deshidrata-
¢ion y a perturbaciones en el higado, y a raiz de esto, probable-
mente, a la produccion de un complejo proteinico térico, o como
dice Schiff, a una alteracién de los mecanismos defensivos contra
ciertos productos del metabolismo de las albtiminas.

Ahora bien ;eémo actian la deshidratacion y el sospechado
complejo toxico? Entre otras cosas producen en el organismo del
lactante un estado de colapso cardiovascular, cuya importancia ha
sido puesta de relieve por Schiff.

El colapso cardiovascular, clinicamente bien comprobable, es
el causante de la anoremia. Y a ésta se debe en gran parte la aci-
dosis, y ademds, la anemia cerebral que ocasiona perturbacion de!
sensorio y vémitos. Schiff ha llegado a decir: *‘en mi opinién, lo
que en clinica consideramos intoxicacion, no es sino un ‘‘schock’
circulatorio’”.

La acidosis estd condicionada por la redueceién de las oxida-
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ciones (anoxemia por el colapso y por la deshidratacion, que pro-
duce acido lactico), por la disminucién de la ovina (retencién de
aniones), v por la pérdida de bases por el intestino (diarrea).
Importancia muy secundaria tiene, en la acidosis que acompaina
a la toxicosis, la cetosis por inanicién.

Schiff, como es sabido, sostiene también—fundado en expe-
riencias y observaciones—que las fermentaciones de los hidratos de
carbono no tienen la importancia decisiva que se le airibuye, en
la génesis de la diarrea. No podemos detenernos aqui sobre el parti-
cular. Nos parece justificado, de acuerdo a Schiff y a otros, que
se suministre glucosa en la dieta inicial de la toxicosis. Pero no
nos parece que las opiniones de Schiff invaliden el concepto fun-
dado en la experiencia diaria, que permite asegurar que la saca-
rosa es a veces causa de diarrea, y que la modificacion de los hi-
dratos de earbono y el aumento de la cantidad de albtumina es un
recurso muy eficaz para el tratamiento de algunas dispepsias del
lactante.

En pocas palabras podriamos resumir asi, lo relativo a pato-
genia de la toxicosis, de acuerdo a los conceptos anotados, en los
que prima la orientacién de Schiff: la patogenia de la toxicosis es-
ta regida—en condiciones especiales—por la brusca deshidratacion
de causas multiples, y por el trastorno del metabolismo de las pro-
teinas, del que deriva la probable accion téwica, que conjuntamen-
te con la citada deshidratacion producen el colapso cardiovascular,
la acidosis y la fiebre, pudiendo esta ultima ser también de causa
mnfecciosa.

Las nociones que dejamos establecidas quizis no encierran la
verdad definitiva, pero se fundan en comprobaciones clinicas y ex-
perimentales, que autorizan a aceptarlas, por lo menos, como in.
dicios muy verosimiles. Y dan en parte bases mas firmes para la
orientacién terapéutica. Por eso nos hemos ocupado de ellas, an-
tes de abordar el asunto que motiva esta comunicacion, esto es, el
tratamiento de la toxicosis, con el cual, como veremos enseguida,
se pretende rehidratar rdapidamente el organismo y estimularlo
para luchar contra los efectos de la anhidremia, del colapso y de
la acidosis; se suministran elementos especiales para combatir en
especial a esta ultima; se elimina la provision de proteinas en la
dieta de los primeros dias; y se mtenta actuar—sin gran resultado
generalmente—contra el proceso infeccioso, cuando ¢l estd en
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juego. Todo ello fundado en la observacién clinica y en los concep-
tos de etiologia y patogenia que hemos resumido.

Bl tratamiento de la toxicosis es realmente arduo ateniéndo-
se a las normas que la experiencia de los tultimos afios obligan a
seguir. Hasta no hace mucho acostumbriabamos a sintetizarlo para el
practico estableciendo ecomo fundamental lo siguiente: dieta hi-
drica (agua o té con sacarina), de mis o menos 24 horas de dura-
cion, después de la cudl se administra pequefias raciones de leche
de mujer cada dos horas, por cucharaditas, raciones que se aumen-
tan dia a dia (una a dos eucharaditas por vez, el primer dia, ocho
a diez raciones; quince a veinte gramos el segundo dia; llegando
mds o menos a la racién total después de cinco a siete dias); a to-
do ello afiadiamos, el cuidado en suministrar pacientemente la ra-
cion de agua, el agregado de pequefias cantidades de ‘‘babeurre’’,
los estimulantes cardiacos corrientes y el suero glucosado por vias
subecutanea o intraperitoneal. Casi dogméticamente se establecia:
la dieta hidrica debe hacerse sin azficares, el alimento curativo in-
dispensable es la leche de mujer, no debe prolongarse mucho méis
de veinticnatro horas la dieta inicial, deben evitarse los sueros sali-
nos. Deciamos entonces: ‘‘para el tratamiento de la toxicosis se
dispone de un recurso heroico, la dieta hidrica y de una medica-
cion eficasisima, la leche de mujer por cucharaditas’’, llamandole
remedio a ésta tiltima con deliberada impropiedad por la importan-
cia decisiva que le ddbamos como factor de curacién. Y asi nos ex-
presibamos, porque méis de una vez habiamos asistido a la trans-
formacion inmediata y a la ripida curacién de un serio cuadro
toxico, adoptando la conducta enunciada. :

Pero ha ocurrido con la toxicosis, lo que tantas veces en me-
dicina: lo que hasta hace poco parecia una verdad definitiva re-
sulta ahora muy discutible. Porque segtin las observaciones y las
experiencias de la mayoria de los pediatras mis destacados del
extranjero, la dieta debe prolongarse casi siempre més de veinti-
cuatro horas, pero suministrando hidratos de carbono (a los que an-
tes se les temia mucho), y la leche de mujer no es el mejor alimento
para los nifios con toxicosis. De acuerdo a los nuevos conceptos, el
tratamiento tiene las siguientes miras: hidratar el organismo, me-
jorar el estado circulatorio, evitar la inanicion y el aporte de
albimina por intestino en los primeros dias, combatir la acidosis
v tratar si es posible los focos. infecciosos. De todos estos proposi-
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tos los dos primeros parecen ser los fundamentales: luchar contra
el colapso cardiovascular y contra la deshidratacion.

No tenemos todavia suficiente experiencia sobre ftratamiento
de la toxicosis con las nuevas orientaciones, ni se la tiene entre
nosotros. Pero no obstante, nos adelantamos para referirnos al te-
ma, porque creemos que no se justifica continuar aferrados a lo
que hasta ahora hemos practicado, siendo que con el tratamiento que
pudiéramos llamar cldsico, los fracasos son muy frecuentes, v con-
siderando que las estadisticas extranjeras revelan beneficios rea-
les obtenidos con las normas terapéuticas que ahora se preconizan.

Y hemos pensado, que acaso con esta comunicaciéon se despier-
te mayor interés sobre el particular ya que en ella se ofrece la in-
formacion pertinente, y proponemos un nuevo plan de tratamiento.

Nos referiremos a continuacién en forma sintética, a algunos
de los principales trabajos recientes de las escuelas norteamerica-
na, alemana y francesa.

La mayoria de los pediatras norteamericanos estan de acuerdo
en reconocer que la ‘‘venoelisis’’—instilacién venosa gota a oota,
continua, de suero—constituye el mejor tratamiento de la toxico-
sis. La ‘‘venoelisis’’ se emplea mucho en cirujia, y en otros proce-
sos del dominio de la elinica.

Karelitz fué el primero en emplear el nuevo método, en 1930,
en la clinica de Schick (Nueva York). Por eso se habla de **téeni-
ca de Karelitz”’, y puede hablarse también del procedimiento tera-
péutico de Schick y Karelitz. Para realizarlo, se diseca una vena del
codo y en ella se introduce y se fija una canula por la que se hace
llegar suero glucosado al 5%, gota a gota, 100 a 150 c.c. en los pri-
meros 20 minutos, disminuyendo luego a 20 a 40 c.c. por hora; se
suministran entre 140 y 180 c.c. por kilo de peso en 24 horas.

La ““venoclisis’’ se prolonga dos o mas dias (doce dias se la
mantuvo en un caso de Schick y Karelitz) hasta obtener la total des-
intoxicacion del nifio. La técnica exige dispositivos especiales, ci-
rujano, personal competente y vigilancia continua e inteligente. Por
via bucal no se da nada las doce o quince primeras horvas; luego
muy pequefias raciones de agua; y recién cuando desaparecen los
signos de intoxicacion, a los dos, tres o cuatro dias se comienza a
dar alimento; 2/3 de leche de vaca, 1/3 de agua y 5% de azucar,
a razén de 10 calorias por dia el primer dia, y 10 mis cada dia si-
guiente. Schick y Karelitz creen que no tiene importancia funda-
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mental la elase de alimentacién; lo importante es lograr la desin-
toxicacion mediante la ‘‘venoclisis’’.

La técnica de Karelitz ha sufrido de parte de otros pediatras
muchas modificaciones de detalle (cinula, aparato de contencion,
clase de suero, ete.).

Schick y Karelitz, como otros autores, han comprobado, me-
diante el empleo de la ‘‘venoclisis’’, una reduccion enorme de la
mortalidad por toxicosis. Debré y sus colaboradores (‘‘Le nourri-
sson’’, 1937), expresan su opinién favorable pero hacen notar que
el nuevo tratamiento no ejerce ninguna accién directa contra la to-
xiinfeceién causal. Grube (Monat. f. K. 1934) informa con escep-
ticismo del resultado de su experiencia con la ‘‘venoclisis’’.

Entre nosotros Cibils Aguirre ha contribuido a la difusién del
conocimiento del nuevo tratamiento y ha hecho algunos ensayos del
mismo con Murtagh. Del Carril, en el Hospital de Nifios, ha trata-
do también una serie de casos con la ‘‘venoclisis’’. Algtn ensayo
se ha hecho ademis en el servicio de la catedra oficial (Prof. Acu-
fia). Se han comprobado reales beneficios, pero se ha chocado con
grandes v diversos inconvenientes pricticos. En el servicio del pro-
fesor Acufia, Bettinotti ha ensayado también la instilacién intra-
peritoneal gota a gota, y Garcia Oliver ha ideado un ingenioso dis-
positivo para realizar la venoclisis por el seno longitudinal.

Marriott (St. Louis, 1935), reconociendo la eficacia de la ‘‘ve-
noclisis’” hace notar sus dificultades técnicas. Para realizarla acon-
seja emplear partes iguales de solucion de Hartmann y de gluco-
sa al 10%, con lo que se suministra liquido, sales, dlcali y alimen-
to. Marriott refiriéndose a los sueros, recomienda que no se emplee
el fisiologico y el Ringer sino cuando la deshidratacion es ligera,
pues pueden aumentar la cloremia y favorecer la acidosis, lo que
debe evitarse. Aconseja el uso del lactato de sodio en con-
centracion equivalente a 1/6 de la solucién molar (ampollas Li-
lly) : se puede inyectar por via endovenosa, subcutinea o intrape-
ritoneal. Se lo emplea al comienzo en dosis de 60 c.c. por kilo cuan-
do hay gran acidosis (luego menos, 1/3 por via intravenosa y 2/3
por via subcutidnea o intraperitoneal). Después de esta medida ini-
cial utiliza la *‘venoclisis’’ o el siguiente procedimiento: 1 o 2 in-
vecciones diarias endovenosas (muy lentas) de suero glucosado al
10 a 20%, no mas de 25 c.c. por kilo de peso; y simultdneamente 1
a 3 veces diarias, inyeccién intraperitoneal, abundante, de solucién
Hartmann. Esta es una combinacién ligeramente hipoténica de sue-
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ro Ringer y solucién de lactato de sodio (ampollas Lilly). Como die-
ta inicial, Morriott emplea una mezela que lleva, mis o menos, un
tercio de agua, un tercio de suero Ringer y un tercio de una solu-
cién amortiguadora de lactato de sodio (ver férmula mas adelan-
te), a la cual se agrega 5 a 10% de glucosa. Prolonga la dieta ini-
cial varios dias, cuanto sea necesario para que desaparezca el “‘es-
tado toxico’’. No menciona a la leche de mujer en el tratamiento
de la toxicosis (anhidremia) y aconseja leche evaporada (Marriott)
o la siguiente férmula: 30 grs. de leche albuminosa seca y 15 grs.
de glucosa en 300 grs. de solucién amortiguadora de lactato de so-
dio: comienza con 25 a 30 grs cada tres a cuatro horas (completan-
do con la solucion para la dieta inicial) y aumenta 10 a 15 grs.
diarios. Cree Marriott que la transfusiéon sanguinea que puede ser
muy eficaz, nunca debe hacerse antes de las 12 a 24 horas de ini-
ciado el tratamiento, es decir, cuando la deshidratacion ha dismi-
nuido. Indica estimulantes cardiovasculares, y destaca por fin ‘a im-
portancia de los focos sépticos; de la otitis sobre todo: eficacia de
la paracentesis y de la antrotomia en ciertos casos.

En la orientacién de Marriott’ aparte de la preocupacién por
luchar contra la anhidremia en cuyo significado todos estin hoy
contestes, se advierte la importancia que él da al tratamiento de
la acidosis y de los focos sépticos de oido (antrotomia).

Menos preocupacion especial por la acidosis muestran en cam-
hio Schick, Karelitz, Schiff y otros. Schiff (Berlin) hace notar
que siendo que la acidosis estd gobernada por la anoxemia debida
al colapso cardiaco, se la combate luchando contra éste y contra la
deshidratacién. Como hemos dicho més arriba, Schiff ha introdu-
¢ido un nuevo concepto de la patogenia de la toxicosis, en el cual
se le confiere importancia primordial al colapso cardiovascular. De
acuerdo a ello se aconseja que la primera medida a tomar con el
toxicdsico, sea la siguiente: inyeccién endovenosa, muy lenta, de
partes iguales de suero Ringer y glucosa al 10%, en una cantidad
‘total que importe 20 a 30 c.c. por kilo de peso, a lo que debe agre-
oarse el suministro de 1/ de mg. de adrenalina por via subcutanea, ca-
da 2 horas. Ulteriormente, Schiff, si es necesario, repite las inyeecio-
nes de suero, o emplea también la ‘‘venoelisis™’, a la que no parece
que le confiere gran importancia. Después de 6 horas de suspension
absoluta de suministro de liquido por boeca, recomienda la inges-
tion por cucharaditas, en cantidades que cubran la necesidad de li-
quido, de una solucion asi compuesta: 600 grs. de cocimiento de ha-
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rina de arroz, 400 grs. de suero Ringer y 50 grs. de glucosa (500
calorias por litro mas o menos).

Esta dieta inicial sin albtimina ni grasas,—la primera de las
cuales puede dar lugar, segin Schiff, a un complejo proteinico t6-
xico—y con abundantes hidratos de earbono que evitan la autofa-
gia, es mantenida hasta que el nifio se desintoxique (varios dias si
es necesario), sin preocuparse mucho del ntimero y cardcter de las
deposiciones. Schiff ha ecomprobado que no hay razén para temer,
como se temia antes, a la fermentacion de los hidratos de carbono,
(tampoco ceree mucho en la superioridad de la dextrinomaltosa so-
bre la sacarosa). Ulteriormente administra, primero ‘‘bizcochos pi-
sados’’, ¥y puré de papas con aztucar y luego en cantidades progre-
sivas ‘‘babeurre’ o leche acidificada, no empleando la leche de mu-
jer. Schiff, ecomo ya hemos dicho, le confiere mucha importancia
al suministro de agua por via oral en el tratamiento de la toxico-
sis, y refiriéndose a la alimentacién, insiste en que no debe fundarse
en el caricter de las deposiciones, que siempre se modifican més
tarde que el estado general.

Finalmente hemos de considerar los trabajos franceses relati-
vos a la cloremia (Ribadeau-Dumas, Fleury, Levy, ete.,). Estos pe-
diatras siguiendo los conceptos de Ambard, Chabanier y Loho-Onell
le atribuyen gran valor a la relacion eritroplasmatica del cloro en
el diagndstico del estado del equilibrio dcido-basico: 0.50 normal,
cifras mas altas revelan acidosis, cifras més bajas revelan alcalo-
sis. En el estado del cloro sanguineo fundan la eleccion del suero a
imyectar: si la relaciéon es alta, inyectan hicarbonato euando el clo-
ro es normal en el plasma, e inyectan suero Ringer y bicarbonato
cuando hay hipocloremia en el plasma; si hay hipocloremia sumi-
nistran suero Ringer; y si la relacion es normal, aconsejan suero
glucosado. En general, en los cuadros toxicos inyvectan hicarbona-
to y suero Ringer.

En nuestro servicio hemos realizado cierta experiencia sobre
el particular, sin haber podido llegar a conclusiones definidas. De
cualquier modo puede ser interesante temer en cuenta lo relativo
a cloremia. Hemos también empleado las inyecciones endovenosas
de bicarbonato, de acuerdo a las indicaciones de Marriott (1930),
sin resultados satisfactorios. En la tiltima edicion (1935) del libro
de Marriott, este gran pediatra americano que tan particularmen-
te se ocupara del problema de la acidosis del lactante, no menciona
siquiera el bicarbonato al referirse al tratamiento de la toxicosis.
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De lo anotado surge que lo fundamental es tratar la deshidra-
tacion y el colapso como lo adelantaramos al iniciar nuestro comen-
tario sobre tratamiento. En ello estin todos de acuerdo; pero, como
se habra advertido, mientras Schick, Karelitz, Marriott y otros, ame-
ricanos sobre todo, no le dan mayor importancia al suministro de
agua por boca, Finkelstein, Czerny, Marfan, Rominger, Cathala
v Schiff creen en cambio que es de gran valor tal suministro. Cabe
considerar sin embargo que los tres primeros de los pediatras ulti-
mamente citados han realizado su mayor experiencia cuando atn
no se habian perfeccionado los métodos de provision de liquidos por
via parenteral. El procedimiento de Karelitz parece ser el ideal.
Sin embargo, Schiff no destaca mayormente la importancia de ese
método, y coloca en primer plano su modo de tratar el colapso, que
él cree lo fundamental, tratamiento que también se realiza en rigor
con la “‘venoclisis’’ de Karelitz. Tanto Karelitz como Schiff y otros
consideran que la acidosis se modifica al corregir el estado de des-
hidratacién y de ‘‘shock’. Pero Marriott agrega en su sistema te-
rapéutico recursos contra la acidosis (inyeccién e ingestién de lac-
tato de sodio), lo que no nos parece que deba despreciarse. Se des-
prende de las opiniones mas valiosas de Alemania y de Estados
Unidos que la dieta inicial debe proveer hidratos de carbono y pro-
longarse varios dias, y que la leche de mujer tiene escasa importan-
cia para el tratamiento de la toxicosis del lactante. Debe también
destacarse que las transfusiones de sangre por via endovenosa pue-
de ser de utilidad. Y como lo hace notar Marriott debe tenerse pre-
sente la posibilidad de que con frecuencia se encuentran focos infec-
ciosos; en este sentido importan sobre todo las otitis y mastoiditis,
pasibles de tratamiento quirargico eficaz.

Merece ser tenido muy en cuenta lo relativo a infeccion; en
muchos casos fracasa la terapéutica porque estamos desarmados con-
tra el proceso infeccioso virulento que se desarrolla en un terreno
con escasas defensas. Recuérdese al respecto lo que comprobara
Schiff en experiencias en animales: que la infeccién de virulencia
no muy grande puede matar rdpidamente al animal deshidratado
sin dejar rastros evidentes de su intervencion. Ello obliga a pen-
sar que el problema terapéutico de la toxicosis no serd totalmente
resuelto mientras los médicos no tengamos recursos mas eficaces
para acrecentar la inmunidad antiinfecciosa del lactante.
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Desde la primavera de 1936 hemos adoptado en nuestro servi-
cio para el tratamiento de la toxicosis, el plan que anotamos a
continuaeion :

1.° Para iniciar el tratamiento se practicard una inyeccién en-
dovenosa—previa extraceion de sangre para examenes de laborato-
rio—de una solucion constituida por suero glucosado al 10% y sue-
ro Ringer a partes iguales, en una cantidad total de 20 a 30 ec.c.
por kilo de peso del nifio. Inyeccién muy lenta que debe durar de
20 a 30 minutos. Se inyectard ademés: adrenalina 14 de miligramo,
subeutdnea, cada dos horas, y coramina 1 c.c., subeutdnea cada 6
horas.

2.2 Si hay vomitos, dieta absoluta de seis horas. Si ellos son es-
casos, iniciar la ingestion de una solucién asi preparada:

Sae [ RTer e N e S 350 c.c.
Solucion de lactato (*) .................... 350 c.c.
Cocimiento de arroz ........................ 300 e.c.
G B B e T O 50 grs

En las primeras 24 horas el nifio debe ingerir una cantidad to-
tal de 150 a 200 c.c. por kilo de peso. La solucién debe ser adminis-
trada por cucharaditas lentamente, casi en forma continua, o en
pequeiias cantidades con intervalos breves segtin el estado del nifio
v su tolerancia gastrica. Esa cantidad total puede ser disminuida
si al mismo tiempo, y sélo en caso de gravedad o intolerancia gas-
trointestinal, se le administra al nifio sueros por via paraenteral,
ademds del practicado al iniciar el tratamiento (ver parrafo 3).

3.° En las 24 primeras horas del tratamiento, si el estado ge-

(1) La soluciéon de lactato empleada por nosotros de acuerdo a Ma-
rriott, es la siguiente:
Acido lactico U. S. P. ................... 15 c.c.
Hidréxido de sodio al 10 oo ............. 20 c.c.
Agua, completar hasta

Hacemos preparar esta solucién a una concentracién diez veces mayor
y la conservamos en heladera. Cuando debe emplearsela, la enfermera to-
ma 35 grs. de la misma, le agrega agua bidestilada hasta completar
350 grs., y luego anade otro tanto de suero Ringer y 300 grs. de coci-
miento de arroz al 10 ofo (se prepara hirviendo hasta reducir a la mitad
y filtrando) con lo que se dispone asi de 1.000 grs. de solucién. Con el
suero Ringer se provee de potasio, calcio y cloruros, que el organismo
ha perdido en cantidad, y el lactato de sodio provee de alcalis porque en
el medio interno forma bicarbonato de sodio; en cambio, por el acido

lactico a que da origen, aumenta la acidez del medio en las partes altas
del intestino (Marriott).
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neral es grave o hay intolerancia gastrointestinal (sobre todo vo-
mitos) se inyectard, hasta dos veces, por via subcutanea (por ampo-
lla invertida) de 100 a 200 c.c. (segtn la gravedad del caso) de
suero Ringer, y por via endovenosa suero glucosado al 10% a ra-
zon de 15 a 30-c.c. por kilo de peso, inyeccién que se realizara muy
lentamente.

Si el cuadro es muy grave y responde a causas infecciosas
se hara transfusién sanguinea endovenosa, 15 a 20 c.c. por kilo de
peso. Nuneca se hard la transfusién antes de las doce horas de ini-
ciado el tratamiento.

4.° Pasadas las primeras 24 horas y segtn el estado del nifio
(atendiendo més a los sintomas de intoxicacion que a los sintomas
dispépticos) :

a) se repetiran, si son necesarios, los sueros glucosados por via
endovenosa, y Ringer por via subcutinea, a las mismas o menores
dosis.

b) Se continuara por via bucal con la misma dieta del dia an-
terior o se reiniciard la alimentacion de acuerdo a lo establecido
en los parrafos 5 y 6.

¢) Se disminuirdn o no las inyecciones de adrenalina y cora-
mina.

5.° No habri ningtin apresuramiento en reiniciar alimentacion
si el cuadro toxico persiste. Se continuari durante varios dias si
es necesario con la dieta inicial (a la que se puede hacer agregados
dextrinomaltosados sin olvidar el aporte de suero glucosado endo-
venoso v Ringer subcutaneo) .

6.° La realimentacién (en pequefias cantidades, sustituyendo
progresivamente a la solucién de la dieta inicial y manteniendo las
dosis totales de liguido en las 24 horas), se hard con ‘‘babeurre’
con agregados, o con la siguiente mezcla de leche albuminosa, se-
gun los casos:

Leche albuminosa SECA * . yievevusnoncnsannn 30 grs.
(B cosefle ST BT e ot i s & BT ST Rt 15 gus.
Solucion de lactato .........ccooviiiuiiinns 300 c.c.

BEsta realimentacion puede ser iniciada en el segundo dia o
més tarde segin el cuadro del nifio. Recordar, para decidirse a ello,
que importan mis los sintomas téxicos que los sintomas dispépti-
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cos. Cuando hayan desaparecido los primeros se aconsejard dicha
realimentacion .

7.° Queda librado al criterio del médico tratante la oportunidad
de agregar otras medicaciones necesarias (atropina, luminal, opio,
ete.).

Con el método que acabamos de referir creemos haber com-
probado beneficios en los lactantes con toxicosis, pero nuestra ex-
periencia es muy breve y vieciada por la infeccién; la mnayoria de
nuestros casos fué de infectados graves (ecomprobaciones neerdp-
sicas). La experiencia futura darid razén o no al nuevo proceder
terapéutico que proponemos, que se funda en las nociones mds re-
cientes de patogenia de la toxicosis, y es de realizacién més sim-

o

ple gque el ‘““método de la venoclisis’’, cuya utilidad no discutimos.



Clinica Pedidtrica de Ia Universidad de Cérdoba. —Director: Prof. José M. Valdéz

Valor antirraquitico de la leche de vaca de consumo de

la ciudad de Cérdoba ()
(Investigacion cualitativa)

por el

Dt. Pedro Depetris

Las investigaciones de diversos autores arrojan resultados dis-
cordantes sobre el contenido de factor antirraquitico en la leche
de vaca, (1, 2, 3, 4, 5 y 6). Se admite sin embargo, que su valor
estd en relacion directa con las condiciones de vida y alimentacion
de los animales productores. Asi, las vacas mantenidas a establo y
alimentadas con forrajes secos, producirian leche mucho menos rica
en vitamina D, que las vacas a pastaje (a campo libre), alimenta-
das con forrajes frescos, (7, 8 y 9). El hecho de que las vacas que
suministran leche a nuestra ciudad, estén en estas ultimas condi-
ciones tanto en verano como en invierno, nos indujo a investigar el
valor antirraquitico de la leche de nuestro consumo, en estas dos
épocas.

La leche que ha servido para realizar esta experiencia prove-
nia de una muestra que se tomaba de los 5.000 litros que recibia
una de las usinas pasteurizadoras de esta ciudad, (la ciudad de Cor-
doba consume aproximadamente 80.000 litros de leche de vaca dia-
rios). Lias vacas productoras, en su mayoria de raza holandesa y
muy pocas Durham, pacian libremente por el campo a la absoluta
intemperie, en verano e invierno, alimentindose de sorgo, suddn,

(1) Trabajo de adscripeion a la Catedra de Clinica Pediatrica, rea-
lizado en el curso del afo 1935 en los laboratorios de la Catedra de Qui-
mica Biolégica a cargo del Prof. Dr. Guillermo V. Stukert. El autor
desea dejar constancia de su agradecimiento al Prof. Dr. Alberto Mar-
sal por la cooperacién prestada durante el desarrollo de este trabajo.



mijo, alfalfa, ¥y muy pocas con maiz y afrecho, segtin la época de
cosecha de cada uno de éstos.

Para determinar cualitativamente el contenido de factor anti-
rraquitico de la leche, hemos empleado el método curativo de la
““linea (‘‘line test’’) de Mae Collum y sus colaboradores. (10 y 11).

La experiencia ha sido efectuada como dijimos, en dos ensa-
vos. En el primero de éstos, con leche producida en invierno, (27
de julio-22 de agosto), se utilizaron 39 ratas blancas de 24 dias de
edad y 30 gramos de peso término medio, provenientes del criade-
ro de la Catedra de Quimica Biolégica de nuestra Facultad de Me-
dicina. De aquellas se hicieron dos lotes. Uno de éstos de 37 ratas,
recibié como alimentacion la dieta raquitéogena 3.143 de Mac Co-
llum, modificada por Bomskov (11) quien reemplaza el gluten de
trigo, por el afrecho del mismo cereal, extraido al aleohol en idén-
tica proporeion.

Bl otro lote de 2 ratas, fué alimentado con la dieta ordinaria del
laboratorio, (lote de control de la .dieta raquitégena). Ambos lo-
tes fueron repartidos en jaulas que se instalaron en la oscuridad.
Administrabaseles alimentacion y agua destilada ad-libitum, pesin-
dose los animales, individualmente y en ayunas, dos veces por se-
mana.

Entre el décimoséptimo y el décimooctavo dias del comienzo
del ensayo, murié una rata del primer lote. En la autopsia se com-
probaron signos indudables de raquitismo experimental.

Desde el vigésimo dia, o sea cuando se comprohd el estaciona-
miento o el franco descenso de la curva ponderal y los signos de
raguitismo eran manifiestamente evidentes, las ratas del primer lo-
te fueron divididas en 5 subgrupos de 6 ratas cada uno, que se co-
locaron en jaulas distintas, alimentédndolas asi: el 1.° continué con
el régimen raquitégeno; el 2.°, ademéis de la dieta raquitégena, re-
cibi6 50 U. R. C. de vitamina D en forma de Vigantol; y los ani-
males del 3., 4° y 5.° subgrupo, ademis de la dieta raquitégena,
recibieron cada uno y por dia, 3 c.c. de leche cruda, hervida, y pas-
teurizada (por el procedimiento de Stassano), respectivamente.

Entre en vigésimosegundo y vigésimotercero dias, murié otra
rata del tercer sublote, (regimen raquitégeno més leche cruda) pre-
sentando las mismas caracteristicas necrdpsicas, pero mas pronun-
ciadas que la muerta anteriormente.

Con la nueva dieta el estado general de los animales del 2.°,
3.2, 42 y 5.° grupos mejoré a partir del segundo dia.
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El vigésimosexto dia del comienzo del ensayo, es decir, al sex-
to dia de la nueva dieta, fueron sacrificados todos los animales, se-
parédndoles los cubitos y los radios, a los cuales se estudié con el
fin de investigar en ellos el signo de la ‘‘linea’’ como apuntamos
mas arriba.
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Figura 1.—Experiencia con leche de invierno. Curvas ponderales de las
ratas

Los graficos de la figura 1 rvepresentan los valores pondera-
les de todas las ratas en este ensayo; y en el cuadro I, la aprecia-
cion de los resultados de aquel estudio.
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En el segundo ensayo, realizado con leche de verano, (25 de
noviembre a 21 de diciembre), se han utilizado 33 ratas blancas de
edad v peso aproximadamente iguales a los de las ratas del ensayo
anterior, que provenian de un plantel que teniamos en el Hospital
de Nifios. En esta experiencia se ensayo solamente el efecto curati-
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Figura 2.—Experiencia con leche de verano. Curvas ponderales de las
ratas

vo de la leche pasteurizada, procediendo técnicamente en la misma
forma que en el ensaye anterior. Las observaciones de este ensayo ra-
tificaron plenamente los resultados obtenidos en la experiencia an-
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terior, apartindose en forma ligeramente favorable sus valores, de
los obtenidos con leche de invierno. Las curvas ponderales de este

Figura 3.—Experiencia con leche de invierno. De izquierda a derecha:

rata testigo normal, rata raquitica tratada con leche pasteurizada, id.

tratada con leche hervida, id. tratado con leche cruda, y finalmente ra-
ta raquitica no tratada

Figura 4.—Experiencia con leche de verano. De izquierda a derecha:
rata testigo normal, rata raquitica tratada con leche pasteurizada, id.
tratada con Vigantol, y rata raquitica no tratada.

ensayo se exponen en los grificos de la figura 2, y los resultados

de la prueba de la linea, en el cuadro I. Las fotogra flas (figs. 3 v 4)



CUADRO I.

(Las cruces indican el drado de curacion

- APRECIACION DE LOS RESULTADOS

Leche de invierno

Leche de verano

N.o de
animalles

6

6

6

Lo

Dieta

3143

id. mas 50 U.R.C.

id. mas leche cruda
(3 c.c.)

id. mas leche coci-
da (3 c.c.)

id. més leche pas-
teurizada (3 c.c.)

ordinaria (normal)

(promedios)

36

41.

37.¢

40 .5

40.

71

Peso

.83 gr.

83 gr.

66 gr.

Valor curativo

(promedios)
0.41 +
3.33 -+
st SR
2 SiE
3 aF
1 Gl

N.o de

animales

6

6

18

Dieta

3143

id. mas 50 U.R.C.

3143 més leche pas-
teurizada (3 c.c.)

ordinaria (normal)

Peso
(promedios)

33.66 gr.

41.18 gr.

40 gr.

Valor curativo
(promedios)

0.33 -+

5+

3.19 4
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muestran las ratas que mas se acercaban a los valores medios en
los dos ensayos.
De las observaciones de esta experiencia se puede deducir:

1.—Que el agregado de 3 c.c. de leche de vaca de consumo en
la ciudad de Cérdoba, a la dieta raguitégena de Mac Collum mo-
dificada, ejerce una influencia curativa evidente sobre el raguitis.
mo experimental de la rata.

2°—Que esta accién curativa se logra mds facilmente con le-
che pasteurizada que con la leche hervida o eruda.

3.9—Que a juzgar por la prueba de la linea, la leche de vaca
de nuestro consumo en invierno no difiere grandemente en su va-
lor antirraquitico de la del verano.
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RESUMEN

Tres centimetros ctbicos de la vaca (cruda, hervida o pasteurizada)
que se consume en la cindad de Cordoba (R. A.) anadidos a una dieta
raquitégena, tienen efecto curativo evidente (ensayo de la linea en ratas)
sin que se noten diferencias en verano o invierno.



Nuevas observaciones sobre la alimentacién hipergrasosa
en Jos lactantes eczematosos ()

(Segunda comunicacién)

por los doctores

Taime Damianovich y Adolfo M. Cotrdiviola
Docente libre de Clinica Infantil Médico asistente
Jefe del Dispensario de Lactantes N° 5

Por segunda vez, tenemos el honor de traer a la consideracion
de Vds. observaciones de lactantes eczematosos sometidos a una
alimentacion con leches hipergrasosas. Y esta vez lo hacemos sal-
vando la objecion del Prof. Pedro L. Balifia y Dr. Luis E. Pie
rini, con los diagndsticos dermatolégicos hechos en la mayoria de
los casos, por un especialista de la piel.

Hemos continuado con las mismas preparaciones de leche cu-
vos protocolos figuran en el primer trabajo v en las que el caric-
ter esencial es su riqueza en grasa (6.40 y 6.50 %).

He aqui las observaciones: (2).

Observacion 31— M. A. P. Historia 12343. Mayo 19 de 1936. Edad:
1 mes, 19 dias. Peso: 3.680 grs. (Ver fotografias).

Diagndstico: Eezematide de cara y cuero cabelludo. (Dr. Pierini).
Hipoalimentacion materna.

Régimen alimenticio: Pecho y completar 3 por 30 Cremil mas 20
de agua.

Evolucion: Vuelve a los 7 dias de haber iniciado esta alimentacion
complementaria. Tolera bien el alimento, aumenté 270 grs. y el eczema
sigue mejor, habiendo dias en que no tiene y otros en que aparece. Con-

(1) Trabajo lefido en las SS. de Pediatria, Dermatologia y Pueri-
cultura.

(2) El Cremil es la leche acida hipergrasosa, térmula del Dr. Gaing.

H. G. significa leche comiin hipergrasosa.
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{infia asi con pequefias alternativas, aumentando siempre la leche hiper-
grasosa hasta darle el 14 de julio, 6 complementarias de 70 mas 20 de
agua. Para esta fecha, el aumento de peso es de 620 grs. en 1 mes y me-
dio. Después se establece una distrofia ponderal que obliga a recurrir a
otros alimentos ademds del Cremil y para el 19 de Septiembre en que to-
ma 5 biberones con leche y harina maltosada y 1 sélo de Cremil, se nos
presenta con un brote de intertrigo del cuello. En los primeros dias de
octubre ya no toma més leche hipergrasosa.

Resumen: Nino en hipoalimentacion materna con eczema seborreico
de cara y cuero cabelludo que inicia alimentacién mixta con leche hi-
pergrasosa dcida, ya al mes y 19 dias de edad. La tolerancia es buena des-
de el principio y la dermatosis marcha con intermitencias, habiendo dias
en que no existe, a pesar que la leche hipergrasosa va en aumento.
Hacemos notar que cuando toma 1 solo frasco de este alimento y 5 de le-
¢he con harina maltosada, aparece un brote de intertrigo en el cuello.
Otro hecho importante es que el eczema ha ido a la curacion total, sin que
la distrofia mejorara notablemente (10 meses 24 dias. Peso: 7.400).

Duracion de la dietética: 4 meses, 17 dias.

Tolerancia: Normal. Aumento de peso por dia 16 grs. Eczema. Con
alternativas, al final curado, uno de los brotes cnando tomaba leche co-
min con harina.

Reacciones de la piel: Ver al final.

Observacion 32—A. V. Historia 12.131. Febrero 19 de 1936. Edad:
8 meses, 21 dias. Peso: 7.800 grs. (Ver fotografia).

Diagnéstico: Bezema de cara y cuero cabelludo (Dr. Aberastury).

Régimen alimenticio: 3 por 120 leche H. G. (comtin hipergrasosa)
méis 40 de agua. 2 por 150 leche comin mis 50 de agua, mds azucar.

Evolucién: Tomd la leche indicada desde el primer dia aungue con
poco apetito, prefiriendo la hipergrasosa, a la comin. El 11 de marzo
es visto por el especialista de piel quien comprueba la mejoria de la der-
matosis; aumenté solo 150 grs. Se le varia la dietética a 4 por 150 H. G.
mds 30 de agua mas 5 grs. de aziecar, 1 sopa con muy poca sal. Siete
dias después lo ve de nuevo el dermatélogo, controlando asi la desapari-
¢ién paulatina del eczema. Un mes mas tarde de esto solo toma 1 frasco
de leehe H. G. 3 con havinas y 1 comida. Para el 31 de octubre pesa 10
kilos, estéd totalmente libre de eczema y ha seguido con 1 frasco de 200
ars. de leche TL. G. que abandona el 30 de noviembre sin que haya vuelto
el eczema.

Reswmen: Este nifio que tomaba solo leche comnin con agua, paso a
3 de 120 grs. cada uno de leche hipergrasosa el mismo dia que el derma-
télogo hacia el diagnéstico de eczema de la cara y cuero cabelludo sin
que este sufriera agravacién alguna, por el contrario el especialista cons-
tata en 2 oportunidades la mejoria, que se presenta ya en la segunda con-
sulta. Después aparecen algunos brotes, con alternativas, para desapare-
cor del todo el 31 de octubre.
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Otro nifio con peso inferior al normal que sin haber reparado la dis-
trofia ponderal, cura el eczema.

Duracién de la dietética: (mixta con leche hipergrasosa comun y co-
midas sin sal) 10 meses 12 dias.

Tolerancia: Normal. Aumento de peso por dia 7 grs. (anorexia, ca-
tarros respiratorios e intestinales). Heczema. Con alternativas, después cu-
rado.

Reacciones de la piel:. (ver al final).

Observacion 33— Y. J. Historia 12.270. Abril 15 de 1936. Edad:
9 meses 8 dias. Peso: 9.220 grs. (ver fotografias)

Diagnéstico: Eczema generalizado (Dr. Aberastury).

Régimen alimenticio: Pecho y 2 por 110 leche H. G. mas 30 de agua.

Evolucion: El eczema inicid su retroceso y 21 dias después no que-
daban ni rastros en la cara, brazos y cuerpo, solo un ligerisimo eritema
de la cintura para abajo, lo que fué visto y ratificado por el mismo Dr.
Aberastury. El aumento fué de 320 grs. en esos dias Con la misma ali-
mentacion hipergrasosa pero una mamadera mds, siguié hasta el 4 de ju-
nio, sin que reapareciera la dermatosis, pesando 10.400 grs. La criatura
continfia asistiendo a la consulta, exenta de todo brote y con la piel tan
limpia como si no hubiera tenido nada.

Resumen: Cuando esta nina llegé a nuestras manos, sélo tomaba pe-
cho materno, pero como era de 9 meses, iniciamos alimentacién mixta con
dos frascos de leche hipergrasosa, en pleno brote y no obstante la opi-
nion del dermatélogo en favor de posibles trastornos digestivos causantes
del eczema generalizado. A las tres semanas cuando la vié de nuevo el
especialista, crey6 que se trataba de otra criatura, tal era la casi desapa-
ricién total de las lesiones. Y ellas no se han presentado a pesar que eon-
tinué 28 dias més tomando la misma leche, aumentada en cantidad. Aho-
ra que ha llegado a los 2 afos, sigue bien.

Duracion de la dietética: 1 mes 19 dias.

Tolerancia: Normal. Aumento de peso por dia 24 grs. Eezema: cu-
rado ya a las 3 semanas.

Reacciones de la piel: Ver al final.

Observacion 34—L. C. Historia 12.411. Junio 13 de 1936. Edad: 2
meses 10 dias. Peso: 4 kilos, (ver fotografias).

Diagndstico: Eczema ghiteo que llega hasta el ombligo. Seborrea de
cabeza y cara, cicatrices postlesionales en térax (Dr, Aberastury) Hipo-
alimentacion .

Régumen alimenticio: Pecho y 1 por 80 Cremil mas 30 de agua.

Evolucion : La mamadera indicada la empezé a tomar un dia después
v 4 dias mis tarde habia aumentado 100 grs. y el eczema mejorado mu-
cho en el vientre, reduciéndose en extension; en la frente, desapareciendo.
Al mes y tres dias la desaparicién es total en vientre y perigenitales, en
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el centro de la cabeza persiste una placa seborreica; las mamaderas fue-
ron aumentadas a 2 de 100 cada una y el aumento de peso es de 570 grs.

En otras tantas consultas, se comprueba la desaparicion permanen-
te de la dermatosis, con excepcién de la cabeza que es donde sufre mas
alternativas. Llega asi a tomar cuatro fraseos de Cremil. Cuando se saca
la 3. fotografia el 20 de octubre, hace 1 mes y 20 dias que no tiene ec-
zema en ninguna parte. La iltima observacién del 9 de marzo de 1957,
nos dice que todavia continda tomando Cremil con gusto y que el eczema
no ha vuelto en ninguna regién. Pesa 8.950 grs. con 11 meses 6 dias.

Reswmen: Bezema casi generalizado en nifio pequeno, hasta enton-
ces en alimentacién exclusiva de pecho materno, que sin embargo tolera
admirablemente la alimentacién mixta con leche dcida hipergrasosa y lle-
va su eczema a la curacién total y definitiva a pesar de tomar durante
méis de 9 meses (todavia contintia) dicha alimentacién.

Duracion de la dietética: 8 meses 26 dias.

Tolerancia: Normal. Aumento de peso por dia 18 grs. Eczema:
curado.

Edad: 3

Observacion 35. P. M. Historia 11.715 noviembre de 19
meses 23 dias. Peso: 5.950 grs.

Diagndstico: Eczema de la cara y seborrea de la cabeza. Hipoalimen-
tacion.

Régimen alimenticio: Pecho y 1 por 100 leche H. G. mas 30 de agua
mas 5 de azicar.

Buvolucién: Diez y siete dias después de tener esta mamadera, ha au-
mentado 520 grs. y el eczema sufre alternativas; como hay menos leche
materna le aumentamos a 2 por 120 leche H. G. mas 30 de agua mas o
grs. de aztcar. A los 9 dias vuelve con el eczema casi desaparecido y uu
aumento de 280 grs. Contintia sin novedad hasta el 3 de febrero en que
se le aumenta a 3 por 140 leche H. G. mis 20 de agua que toma solo 7
dias pues un estado dispéptico obliga a darle leche al medio y luego a
2/3. Desde entonces contintia con la leche comin y otros alimentos, sit
que el eczema apavezea. La tltima observacion a los 9 meses de la prime-
ra nos la muestra con 12 meses 3 dias, peso de 10.170 y sin eczema.

Resumen: Este enfermito estaba a pecho materno en las primeras
consultas, cuando ya tenia su eczema y fué en la mejoria de éste que emni-
pezd con un frasco de leche . G. Sin embargo ni este biberén ni los otros,
hasta 3 que tomd, impidieron que el eczema continuara su camino a la
desaparicién total. La madre se tué convencida que la leche hipergrasosa
le habia curado el eczema.

Duracion de la dietética: 3 meses.

Tolerancia: Normal.

Fezema: Curado.

Reacciones de la piel: Ver al final.
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Observacion 36: J. N. Historia 12.139. Febrero 21 de 1936. Edad,
7 meses 24 dias. Peso, 8.200 grs. (ver fotografia).

Diagndstico: Bezema cuerpo, cara y cuero cabelludo (Dr. Aberas-
tury) .

Régimen alimenticio: 4 por pecho y 2 por 125 leche H. G. mas 25
de agua.

Evolucidn: A los T dias de esta 1.* consulta vuelve bastante mejorado
del eczema y se lleva al dermatélogo para que el mismo reconozea la me-
joria lo que asi ocurre. El aumento es de 220 grs. Un mes después, se
presenta una pousée de eczema en la cabeza, aunque mejora en ei cuer-
po v como la madre tiene menos leche, se le aumentan los biberones de
leche hipergrasosa a 3, v mis tarde a 5, que toma hasta el 13 de abril.
siguiendo con alternativas sin mostrar tendencia a la curacion, hasta la
iltima consulta, el 17 de junio, en que deja de concurrir.

Resumen: Es un caso de franca didtesis exudativa en un nino, con
peso algo superior a lo normal, manifestaciones en piel y mucosas y en
el cual desde la 1.* consulta en que aparece a pecho solo se le ordena 2
biberones con leche hipergrasosa en alta concentracién (125 y 25 de agua)
lo que no impide que a la semana haya aumentado 220 grs. con mejoria
general del eczema.

Después se presentan alternativas del mismo y procesos motivados por
su didtesis que trastornan algo el progreso ponderal. Las mamaderas lle-
gan hasta 5. En la ultima consulta no hay mejoria y en parte el eczema
estd ligquenifticado.

Duraclén de la dietética: 1 mes 22 dias.

Tolerancia: Normal.

Eezema: Al principio en mejoria, después con alternativas, en peoria.

Observacion 37: R. H. S. Historia 12.059. Junio 30 de 1935. Edad,
6 meses 27 dias, (ver fotografia).

Diagndstico: Bezema gliteo y en vientre. Intertrigo, cuello y axila.
(Dr. Aberastury). Hipoalimentaciéon materna.

Régimen alimenticio: Pecho y 1 por 80/100 leche H. G. mds 30 de
agua mas 5 grs. de azfcar.

Evolucion: El mismo dia que fué llevado al especialista, se obtuvo
secrecion del interfrigo para un andlisis micolégico que dié resultado ne-
gativo, (Dr. Negroni). Los frascos se aumentan de 2 a 100 esta vez de
dcida hipergrasosa, pero un proceso traqueobrénguico erea una situacién
de inapetencia que lo hace progresar poco de peso, el eczema en mejoria.
Para el 18 de agosto, no hay mis dermatosis y hace 10 dias que no toma
mds Cremil. Desaparece de la consulta el 13 de octubre.

Resumen: Caso franco de eczema ghiteo e intertrico puro, que evo-
lucionan favorablemente sin ser molestados por las dos leches hipergra-
sosas que toma, (comtn y acida).

Duracion de la dietética: 1 mes 8 dias.
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Tolerancia: Normal.
Hezema: Curado.
Reacciones de la piel: (Ver al final).

Observacién 38: B. 0. Historia 11.739. Setiembre 19 de 1935. Edad.
2 meses 2 dias. Peso, 3.580 grs.

Diagnéstico: Eezematide de cabeza y eritema perigenital (Dr. Abe-
rastury). Vémitos habituales. Hipoalimentacién materna.

Régimen alimenticio: Pecho y completar 6 por 60 de Cremil mas 20
de agua.

Evolucién: La primera mejoria del eczema, la anotamos a los 16 dias
de la ingestion del alimento, con un aumento de 410 grs. y cesacion casi
completa de los vomitos. Aumentamos a 6 por 70 y 6 por 80 de Cremil
mis 30 de agua, complementaria del pecho. Un mes mas tarde, como no
termina y rechaza algo el Cremil, reemplazamos 3 por 90 por 3 por 100
leche comin mds 30 de agua. Contintia sin eczema y la alimentacién men-
¢ionada hasta el 4 de enero de 1936, en que deja de tomar la leche hiper-
orasosa. Hasta la tltima consulta, setiembre de 1936, no habia tenido
brotes en ninguna parte.

Reswmen: Un caso mas diagnosticado por el dermatélogo en quien
dimos desde ese momento alta concentracién de Cremil 6 por 60 mds 20
de agua sin preocuparnos mucho de los vémitos a los cuales atacamos
con dos lavajes de estémago y medicacion ad hoe. La dermatosis curd pa-
ra no volver, afin cuando la criatura llegé a tomar 6 por 90 mis 30
de agua.

Duracién de la dietética: 3 meses 14 dias.

Tolerancia: Normal.

Awmento de Peso por dia: 16 gramos.

Eeczema: Curado.

Reacciones de la piel: Ver al final.

Observacion 59: D. C. Historia 12.089. Junio 6 de 1936. Edad, +
meses 15 dias. Peso, 6.350 grs, (ver fotografia).

Diagndstico: Eczematide de cuero cabelludo, (costras de leche). (Dr.
Aberastury) . Hipoalimentacion materna.

Régimen alimenticio: Pecho y completar 2 por 30 Cremil mas 15
de agua.

Euvolucién: A los 14 dias de la primera consulta el eczema esta en re-
troceso, habiendo desaparecido la costra grande occipital; el aumento es
de 34 grs. por dia tomando ya 3 frascos complementarios. Trece dias mas
tarde, se extiende en la cara, no obstante lo cual se aumentan a 4 de 40
los biberones con Cremil, con los cuales continda hasta el 3 de agosto en
que deja de concurrir.

Resumen: Wsta eriatura tenia una discreta seborrea capitis cuan-
do estaba a pecho solo y en el momento en que se inicié la alimen-



tacién complementaria con Cremil, ella se habia extendido. Hicimos eca-
<o omiso de tal situacién, preocupdndonos solo en atender y prescribir
lo que fuera necesario para tal fin. El eczema desapareci6.

Duracion de la dietética: 2 meses.
Tolerancia: Normal.

Aumento de peso por dia: 18 gramos.
Ezcema: Curado.

Observacion 40: E. E. A. Historia 12.370. Mayo 5 de 1936. Edad, 2
meses 23 dias. Peso, 4.430 grs.

Diagndstico: Seborrea de la cabeza, antes eczema generalizado.

Régimen alimenticio: Bsta nifita vino del Dispensario de Lactantes
N.” 2 donde tomaba pecho y leche comin, época en la cual estaba ataca-
da del eczema generalizado que figura el diagnéstico. Cuando la vimos
conservaba solo restos de seborrea en el cuero cabelludo. Era pues el ca-
so de suponer que si las grasas estuvieron en juego, al aumentarlas, con
una leche hepergrasosa, el eczema recrudeceria, annque fuera en parte.
La evolucién mostré lo contrario pues tomd Cremil complementario del
pecho, durante 3 meses ¥ el eczema no volvié

Duracion de la dictética: 3 meses.

Tolerancia: Normal.

Eczema: Curado.

Observaciér 41: R. J. D. Historia 12.552. Agosto 10 de 1936. Edad
11 meses. Peso, 10.250 grs.

Diagnéstico: Eezema himedo costroso de la cara. Raquitismo.

Régimen alimenticio: 2 comidas, (con poca sal) y 2 por 150 de Cre-
mil mis 50 de agua.

Evolucidn : Vuelve por segunda vez, a los 4 dias, con evidente mejo-
ria ¥ aumento de 180 grs. El 21 del mismo mes, aparece un brote eczema-
toso de la cara, que mejora a los 3 dias, sin haberle tocado el alimento.
Y asi contintia con alternativas hasta el 5 de octubre, en que por rechazo
del Cremil, se le reemplaza por leche comin. El brote se acentiia, pasa y
de nuevo se presenta cuando ya no toma Cremil, sino leche comiin.

Resumen: Este nifio tenia su dermatosis desde meses atrds, habien-
do recibido diversos tratamientos, sin eficacia y se alimentaba con leche
v agua y ligeras comidas. Aparte del tratamiento externo fuimos mas li-
berales con las comidas, restringiendo sélo la sal y mandamos las dos ma-
maderas de Cremil que ingirié6 desde el primer dia y sin impedir que la
mejoria que se habia iniciado, siguiera su curso. Después soporté nuevos
brotes, hasta el dltimo que vimos cuando ya no tomaba Cremil.

Duracion de la dietética: 1 mes 25 dias.

Tolerancia: Normal.

Aumento de peso por dia: T.77 grs,
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Eeczema: Estacionario. Evolucion en brotes repetidos, los primeros y
el dltimo cuando tomaba leche comiin.

Reacciones de la piel: (Ver al final).

Observacion . 42: F. L. Historia 12.309. Mayo 30 de 1936. Edad 1
mes 14 dias. Peso, 2.490 grs., (ver fotografia).

Diagndstico: Eezematide cara y ecuero cabelludo. Eritema gliteo.
(Dr. Aberastury). Debilidad congénita. Gemelaridad.

Régimen alimenticio: 4 por 45 de Cremil mas 15 de agua, 2 por 90
Eledon (1% c.).

Evolueion: Tomé este alimento sin ninguna unovedad hasta que el 12
de junio aparecié seborrea en la cabeza siendo visto por el dermatdlogo
el 22 con el diagnéstico que se consigna. La dermatosis mejoré y el 4 de
julio se aument6é el Cremil a 4 de 60 méas 20 de agua y 2 por 100 de le-
che comtin més 30 de agua méis 5 grs. de azticar. El 17 del mismo, el eri-
tema gliteo estaba mejor y la seborrea de la cabeza con alternativas.
Como rechazaba el Cremil, se dieron todas con leche comiin y agua. La
Gltima consulta del 18 de septiembre, informa que desde mucho tiempo
atrds, no tiene mas eczema.

Resumen: Nino que antes de tomar leche acida hipergrasosa, no fe-
nia ninguna manifestacién eczematosa y ellas se presentan al mes de su
ingestion. Como no las atribuimos al alimento, continuamos «on él y lo
aumentamos segiin necesidad, con entera independencia del eczema. Kl
resultado a posteriori, también muestra que la grasa de la leche no ha
dejado sensibilizada la piel, pues no aparece mas eczema por ninguna
parte. Hay que recordar que se trata de un gemelo, débil congénito, pre-
maturamente alimentado con alimentacion artificial.

Duracion de la dietética: 1 mes 17 dias.

Tolerancia: Normal.

Awmento de peso por dia: 23 gramos.

Eczema: Con alternativas, después curado.

Observacion 453: C. J. C. Historia 12.447. Octubre 14 de 1936. Edad
7 meses 13 dias. Peso, 8.250 grs.

Diagndéstico: Eezema intertrigo. (Dr. Cordero)

Régimen alimenticio: 4 por 150 leche comiin mas 50 Germinase. 2
por 140 leche H. G. mas 30 de agua mas 5 grs. de azicar.

Evolucién: La reaccién de mejoria que se habia iniciado casi inme-
diatamente se hizo evidente 16 dias mds tarde, lo que fué visto y confir-
mado por el mismo Dr. Cordero. Como toma poca Germinase y prefiere
hipergrasosa, se la prescribe, 3 por 140 leche H. G. més 30 de agua y 3
por 120 leche comiin mds 70 Germinase mds 30 de agua mis 5 grs. de
azicar. Bl 3 de noviembre, ha desaparecido el intertrigo perigenital y el
del cuello estd mejor, sigue con la leche hipergrasosa hasta el 5 de di-
ciembre, sin que vuelva el eczema. Posteriormente se alimenta con leche
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comin y quaker, caldo comtin y el eeczema reaparece en cuello; region
glitea y espalda.

Resumen: Este nifio tenia un intertrigo desde los 4 meses, cuando
tomaba pecho y leche comin. Fué con el diagnéstico del especialista que
lo iniciamos en la alimentacién con hipergrasosa que tomé durante un
mes 21 dias, desapareciendo el intertrigo para no reaparecer sino cuan-
do volvio a la leche comiin. También en este nifio el especialista pensé que
la dermatosis podia deberse a la alimentacion, (a la falta de grasas, di-
riamos nosotros).

Duracion de la dietética: 1 mes 21 dias.
Tolerancia: Normal.

Eeczema: Curado. Un brote enando volvié a la leche comun.

Observacion 44: Y. C. Historia 12.791. 26 de octubre de 1936. Edad,
2 meses 10 dias. Peso, 4.300 ors.

Diagnostico: Seborrea de la cabeza. Hipoalimentacion.

Régimen alimenticio: Pecho y 2 por 100 leche H. G. mas 30 de agua
mas 5 grs. de azicar.

Evolucién: Vuelve a los 4 dias, bastante mejor y contandonos la ma-
dre, que di6 la leche sola, sin agregar agua, con perfecta tolerancia. Co-
mo tiene menos leche materna, se aumentan a 3 los frascos con leche H.
G. Para el 4 de noviembre, ha aumentado 160 grs. y no existe més ecze-
ma en el cuero cabelludo. Deja de concurrir.

Resumen: A pesar del corto tiempo de observaeién, hemos incluido
este caso porque la institucién de mamaderas con leche hipergrasosa pu-
ra, en cantidad mucho mayor de lo que tomaba de leche comin y agua y
en pleno brote eczematoso del cuero cabelludo, no fué seguida de empeo-
ramiento sino de mejoria del mismo para reaparecer luego un nuevo bro-
te, en la altima consulta.

Tolerancia a leche hipergrasosa: Normal.

Eczema: En mejoria, después un brote.

Reacciones de la piel: (Ver al final).

Casos del Dr. Juan C. Traversaro

Especialista de la Primera Infancia y de la Maternidad del
Hospital Rivadavia

Observacion N.” 1.—Guillermo P. Julio 6 de 1936. Edad, 3 meses y
12 dias. Peso: 6.100 grs. Eezema costroso de cuero cabelludo y himedo
en la cara. Se indica completar con 40 grs. de Cremil, 20 grs. de agua,
15 cuadradifo de azicar por 4 y una suplementaria de 100 grs. de Cre-
mil, 50 de agua, 115 de azicar.

Julio 15. Peso, 6.780 grs. Eczema mds o menos igual.
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Agosto 7. Peso, 7.100 grs. 4 meses y medio. Eczema francamente
mejorado.

Octubre 19. Peso, 8.200 grs. Ha seguido bien de su eczema. Inape-
tencia. Se suprime la L. H. A. y se le indica una sopa y mamadera de
150 grs. de leche de vaca con 50 grs. de cocimiento de Kufeke y 10 grs.
de sacarosa.

Este nifio continué perfectamente bien, tolerando la nueva alimen-
tacion y hasta la fecha no ha tenido nuevas lesiones de piel.

Observaciéon N.” 2—Juana Rosario A. Noviembre 27 de 1936. Edad,
8 meses. Peso, 6.520 grs. Nifio desnutrido, en alimentacién artificial.
Eczema de enero cabelludo y cara, en partes costroso y en otras himedo.
Se indica: 3 mamaderas de 209 grs. L. H. A. con 50 grs. de agua y 1!
grs. de sacarosa y 2 de 200 de leche de vaca eon 50 grs. de cocimiento de
cereales y 15 grs. de azticar.

Diciembre 10: Peso, 7.030 grs. Sigue muy bien, eczema casi curado.
Se indica: 3 frascos de leche hipergrasosa acida, 1 de leche de vaca y
una sopa.

Diciembre 28. Peso, 7.670 grs. Ha seguido bien. HEezema curado.
Un ‘frasco de L. H. A., 3 de leche de vaca con cocimiento de harinas y
una comida.

Observacion N.° 3—DMaria Teresa T. Marzo 18 de 1936. Edad, 3
meses. Peso, 5.540 grs. Alimentacién mixta. Hezema costroso de cabeza
y cara desde el primer mes de edad. Se indica complementarias de 50 grs.
L. H. A. con 30 de agua y 5 gors. de azicar, 4 veces al dia.

Abril 20. Peso, 6.420 grs. Ha seguido bien. Eczema mejorado. La
madre tiene mas pecho, se indica completar con igual cantidad de L.FLA.

Mayo 8. Peso, 7.250 grs. Eczema curado. Se sustituyen las mama-
deras de 1. H. A. por leche de vaca.

)

Julio 3. Edad, 6 meses y medio. Se indica 3 veces pecho y 3 frascos
de 150 grs. de leche de vaca con 50 grs. de cocimiento de harinas y 10
ors. de sacarosa.

Después de esta fecha siguié perfectamente bien, no habiéndose ob-
servado recidivas de su eczema.

Observacion N.° 4—Maria Elena V. Edad, 44 dias. Peso, +.670 grs.
habiendo nacido con un peso de 3.300 grs. Alimentacién natural, madre
con abundante cantidad de leche. Se reglamentan las lactadas. Eczema
seborreico de cuero cabelludo, se indica tGnicamente aceite de almendras
para colocar localmente.

Abril 10. Edad, 3 meses. Peso, 5.600 grs. Eczema generalizado. Se-
borreico y hiimedo en cabeza y cara, seco en el abdomen.

Se indica dar 3 veces al dia complementarias de 25 grs. de L. H.
A. con 10 grs. de sacarosa y ¥4 de cuadrito de azicar. La madre trae un
andlisis de leche que mandé hacer por su propia cuenta, temiendo que
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la (mala calidad) de su leche fuera la causa del eczema en el hijo. El
informe dado por el laboratorio y hecho en debidas condiciones decia:

Color, Bi. lig. amarillento. Olor, sui géneris. Reacecion, lig. alealina.
Densidad, 1.032. Materias minerales, 1.200. Materia grasa, 31.240 por
mil . Lactosa anhidra, 67.647 por mil. Caseina y sub. albuminoides, 20.930
por mil. Agua, 879.930 por mil.

Los glébulos grasos de tamafio mediano, predominan en cantidad so-
bre los demads.

Abril 20. Peso, 5.900 grs. Eeczema francamente mejorado, en el ab-
domen ecasi curado. Hay gran dificultad para suministrar las raciones
complementarias de L. H. A. debido a la abundancia de leche que tienec
la madre. Se indica darlas antes del pecho.

Abril 26. Peso, 6.100 grs. Sigue muy bien. Su lesién cutdnea de ab-
domen curada; en cara: muy mejorada; en cabeza, ha disminuido sensi-
blemente su eczema.

Este nifio estd actualmente en observacién, pero nos llama la aten-
ci6n la franca mejoria que experimenté en pocos dias.

REACCIONES CUTANEAS.

Aun sabiendo lo contingente y discutible que es el valor de
los test individuales, frente a los colectivos, quisimos probar la irri-
tabilidad o las reacciones de la piel, en estas afecciones que como
el eezema, el prurigo, la urticaria, ete., parecen ser debidos a una
predisposicion individual. Moro en una comunicacion al Congreso
Internacional de Dermatologia de Budapest (septiembre 1935), a
proposito del cardcter trofoalérgico del eczema infantil, ha insisti-
do en la diferencia de las reacciones en el eczema del nifio y en el del
adulto. En el primero se observa de cada tres veces, dos: cutirreac-
cion positiva, prueba Prausnitz-Kustner positiva, presencia de an-
ticuerpos in vitro, pero test epidérmicos negativos; en el adulto por
el contrario, estos tltimos tets son positivos, pero la eutirreaccion
es negativa como también casi siempre la prueba de Prausnitz
Kustner. Finalmente, nunca se encuentran anticuerpos in vitro (7).

Tres son los procedimientos que se han seguido en el estudio
de las reacciones cutdneas: cutirreaccion o método de Schloss, in-
tradermorreaccion o método de Cock y sensibilizacién transmi-
tida pasivamente, sea del hombre al animal, sea del hombre al hom-
bre o método de Prausnitz-Kustner. Estos métodos se han emplea-
de desde hace mucho tiempo por un gran nfimero de pediatras,
apoyandose en las experiencias de von Behring, Ganghofner, Lan-

(1) “Le Monde Medical”, 1936.
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ger y Rohmer, que han demostrado el pasaje a la sangre, a través
de la barrera intestinal, de una albtimina heteréloga, que actuaria
como un antigeno (?). Bertoye, citado por los mismos autores dice
que: ‘‘es dificil sacar conclusiones precisas apoyindose sobre el ca-
racter positivo o negativo de la intradermorreaccion a la leche de
vaca o de mujer, para afirmar sobre la sensibilizacion del lactante
a estos alimentos’’.

Pehu y Aulagnier, han practicado sistematicamente intrader-
morreacciones, en lactantes ezecematosos, con las leches que les ser-
vian para su almentacién (de mujer, de vaca y leches mdustria-
les). Estas intradermorreacciones repetidas tres veces diferentes,
en cada uno de los enfermos, han sido siempre negativas. por eso
afirman ‘‘que la intradermorreaccion a la leche es un test hiolé-
oico sin valor y que las reacciones negativas mo permiten concluil
en la no sensibilizacién a la leche de los lactantes eczematosos™. En
cambio, las intradermorreacciones a otros alérgenos, principalmen-
te a la clara del huevo, dan a menudo resultados positives, (Pehi-
Aulagnier, Moro, Woringer). Y aqui dejamos este punto porque
seria alejarnos de la cuestion.

Por nuestra parte, iniciamos, a simple titulo de curiosidad,
algunas intradermorreacciones a la grasa y proteinas de la leche
de vaca, que debimos abandonar pronto por el dolor que produje-
ron y por el temor a infecciones. Usamos entonces las cutirreaccio-
nes con dichos productos esterilizados, con el resultado que va «
continuacion :

A la grasa:

Historia N.© 11.715: Seborrea.

Historia N.° 11.739: Seborrea, intertrigo.

Historia N.° 12.059: Eczema generalizado.

Historia N.° 12131: Eczema de eara y cuero cabelludo.
Historia N.© 12.243: Seborreas.

Historia N.° 12.270: Eczema generalizado.
Historia 12.343 : Kezema seborreico.
Historia N.° 12.530: Seborrea.

Historia N.° 12.552: Eezema de la cara.
Historia N.° 12.791: Seborrea.

Historia N.° 12.893: Seborrea.

Z;
‘o

(2) Pehu-Aulagnier.—L’eczema du Nourrison. 1934,
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Historia N.° 13.165: Ezcema de la cara.
Historia N.° 13.189: Seborrea.

Historia N.° 13.197: Seborrea de la cabeza.
Historia N.°© 13.202: Seborrea.

Historia N.° 13.241: Seborrea, intertrigo.
Historia N.° 13.253: Eezema constitucional.

En total 18 cutirreacciones a la grasa en ninos alimentados
con leche de vaca en su gran mayoria, que dieron 17 resultados nega-
tivos a las 24 y 48 horas v un solo positivo, pero como esa positi-
vidad ha podido deberse al mismo acto mecédnico de la escarifica-
cion, siendo una sola, no le damos valor y decimos que en el 1009,
estas reacciones fueron negativas, con el agregado que de los 18
casos considerados, 13 tenian eczemas sehorreicos.

A las proteinas:

Historia N.° 12.234: Seborrea.

Historia N.° 12.530: Seborrea.

Historia N.° 12.893: Sehorrea.

Historia N.° 13.165: Eczema de la cara.
Historia N.° 12.189: Seborrea.

Historia 13.197 : Seborrea.

Historia N.° 13.202: Sehorrea.

Historia N.° 13.232: Seborrea.

Historia N.° 13.241: Sehorrea, intertrigo.
2 13.253: Eezema constitucional.

2 ! ) ol o i i

Hisforia

Las cutirreacciones a las proteinas fueron todas negativas, (10
casos) a las 24 y 48 horas (?)

RESUMEN ¥ CONCLUSIONES.

Presentamos catoree nuevas observaciones propias y cuatro del
Dr. Juan C. Traversaro, de nifios con dermatosis, (eczemitides, ec-
zemas seborreicos, intertrigos, eritemas) sometidos a una alimenta-
cion con leches hipergrasosas, (dcida y comin) complementaria,
mixta, v substitutiva.

En diez de los casos, el diagnéstico dermatolégico fué hecho
por un especialista del Servicio del Prof. Pedro. L. Balifia y cons-

(3) Las reacciones inmediatas fueron también negativas en los dos
€asos.
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tatada por los mismos especialistas la feliz evolucion de la dermato-
sis a pesar de las leches hipergrasosas, en algunas observaciones.
(Casos 32, 33 vy 34).

Hemos visto nuevos casos de nifios gordos eczematosos diatési-
cos, que no obstante aumentar de peso con esta alimentacion, no
han empeorado y a la inversa, distréficos que sin curar la distrofia,
han ido también a la curacion.

Los tiempos en que han sido seguidos, varian entre pocos dias
(1 caso), y once meses.

Las concentraciones en que se han tolerado fueron desde 2/3
hasta hipergrasosa pura, (caso 44).

Bs particularmente demostrativo el caso 33, quien a pecho so-
lo en el momento del diagnéstico del especialista, de eczema gene-
ralizado, tolera 2 biberones substitutivos de 110 de leche H. G. mds
30 de agua y lleva el eczema a la curacién al cabo de tres semanas,
(ratificado por el mismo dermatélogo) .

Se vuelven a repetir los casos de nifios pequenios eczematosos,
por debajo del trimestre, que soportan admirablemente la grasa y
evolucionan bien.

La observacion 38, muestra como a pesar de los vomitos, man-
tuvimos el Cremil sin inconveniente, para no interrumpir la ex-
periencia.

El caso 33, el 43, el 3 y el 10, constituyen serios documentos
clinicos para hacernos pensar si el aumento de la grasa, no fué un
factor necesario para la curacion de la dermatosis.

Si bien se acepta que la tolerancia para las grasas tiene rela-
¢ién con cada nino en particular y con los otros componentes de la
alimentacion (albtiminas e hidratos de carbono), hacemos notar que
ellas se toleraron en el 95% de los nifios en estudio y cualguiera
fuera el origen de las albtuminas que completaban la racion, (de
leche de mujer, de vaca, de carne y albiminas vegetales).

Como lo dijéramos y demostraramos ya, no vimos inconvenien-
te en indicar alimentos grasos a las madres que criaban eczema-
tosos.

Seguimos viendo a nifios que figuran en nuestras primeras ob-
servaciones, constatando su buen estado y la ausencia de trastor-
nos debidos a la alimentacion hipergrasosa prolongada.

Lias cutirreacciones a las grasas, (18 observeiones) y a las pro-
tefnas de la leche de vaca, (10 observaciones) han sido negativas a
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las 24 v 48 horas, punto ya establecido definitivamente por otros
autores y al que consideramos solo a titulo informativo.

o

CoNcLusioN FINAL.

Nos ratificamos- en la afirmacion, con nuevos elementos de
prueba, que las grasas de. la leche, no son nocivas para los lactantes
eczematosos, aunque lleguen a un poreentaje de 6.40, 6.50%.

Tal ha ocurrido en todos los casos considerados—58—o sea en
el 100 %.

Tenemos motivos para pensar seriamente, que un exceso de
arasa, lejos de empeorar, puede mejorar o curar en algunos casos,
el eczema de un lactante.

BIBLIOGRAFIA

Ver nuestro trabajo anterior “Las leches hipergrasosas en la alimen-
tacion de los lactantes eczematosos”, “Arch. Arg. de Ped.”, N.° 4, afo
VIT, abril de 1936 donde se hallara la bibliografia completa.

Obs. 41.—Historia 12.552. Eczema de la
cara. Alimentado con cremil y comidas
hipocloruradas

P——



Obs. 31.—Historia 12.343. Eczematide de  Obs. 31.—Historia 12.343. 1. fotografia.

cara y cuero cabelludo. Alimentada con Al mes y 13 dias de tomar cremil
pecho y cremil, después cremil y leche
maltosada

Obs. 34.—Historia 12.411. Seborrea de cabeza y cara. Eczema gliteo. 1.* fotogra-
fia. Alimentado con pecho y cremil
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Obs. 36.—Historia 12.139. Eczema cuer- Obs. 37.—Historia 12.059. Intertrigo de
po, cara y cuero cabelludo. Alimentado cuello y axila. Eczema gluteo. Alimenta-
con pecho y leche H. G. do con pecho y leche H. G. después cremil

Obs. 42.—Hist. 12.309. Eczematide cara
y cuero cabelludo. Alimentada con cremil
y eledén después cremil y leche de vaca
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Obs. 32.—Historia 12.131. Ezcema de ca- Obs. 32.—Historia 12.131. Evolucién del
ra y cuero cabelludo. Alimentado con le- eczema en el curso de la dietética
che H. G. y leche comun, después harinas
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Obs. 32.—Historia 12.131 Evyolucién dei Obs. 33.—Historia 12.270. Eczema gene-
eczema en el curso de la dietética ralizado (diagnéstico de la primera con-
sulta). Esta fotografia fué sacada a las

tres semanas de tomar pecho y leche H.G.



Instituto de Perfeccionamiento Wédico Quirdrgico del Hospital Durand
Director: Profesor José M. Jorge

Hernia inguinal izquierda con contenido cecoapendicular

por los doctores

T. M. Jorge, F. Morchio y S. Nudelman

En general, es dificil establecer clinicamente el contenido de
un saco herniario e individualizar el segmento intestinal alli pre-
sente, porque los sintomas caracteristicos son imprecisos y solo la
radiografia puede descubrir con seguridad la parte de intestino
de que se trata.

Cuando el intestino no estd adherido al saco, hasta en las her-
nias estranguladas nos es dificil a veces reconocerlos, pues al abrir
el anillo se reduce en masa toda el ansa herniada, escapando al
control del cirujano.

En los nifios,  en los cuales el intestino no se halla adherido,
esta constatacion es atn mas dificil, pues con ser por lo regular
muy voluminosas, al dar la anestesia general se produce la reduc-
eion espontinea, en muchos casos.

Por estas razones las estadisticas, tratindose de hernias dei
intestino grueso, no son en realidad el reflejo de la verdad.

Lardenois dice que la fijacién ontogénica del ansa ileocélica
no ha terminado cuando llega el nacimiento mis que en la mitad
de los individuos y que en los otros se contintia durante los prime-
ros afios de la vida. De modo que si el nifio tiene una predisposi-
cion herniaria, su saco contendria el ansa ileocélica con ciego v
apéndice, en una proporcién de 45 olo de los casos.

Si asi fuese, no es dificil concebir que el ciego, que en los ni-
fios goza de una movilidad extraordinaria, puede ser hallado con
una frecuencia proporcional hasta en las hernias inguinales del
lado izquierdo, tal como lo han publicado Courtin, Ligorio, Me-
drick, Baiardi y otros autores extranjeros. En la bhibliografia na-
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cional no hemos hallado casos similares por lo que creemos de in-

terés publicar el presente:

Ilospital Durand. (Citedra de Clinica Quirtrgica. Prof. Dr. Jorge).
Historia N.” 16.201. Eduardo M., 3 anos. Ingresa el 28 de mayo de 1936.
Enfermedad actual: Desde que nacié sus padres le notaron dos tu-
moraciones, situadas una a cada lado en la region inguinal. Aunmenta-
ban de volumen con el llanto y el estuerzo y desaparecian en el decibito.

La tumoracién del lado derecho fué operada al ano de edad en el
Hospital de Nifios, curando bien.

La del lado izquierdo, ha seguido creciendo poco a poco hasta ad-
quirir el tamano actual. Siempre aumenta su tension con el estuerzo y
se reduce facilmente.

Estado actual: En la regién inguinal izguierda aparece una tumora-
cion del tamafio de una naranja que se continta hasta el fondo de Ia
bolsa correspondiente formando un tumor inguinoescrotal.

Es indoloro, eldstico, sonoro a la percusién y se reduce con alguna
dificultad, con ruidos de govgoteo. Estando de pie, reaparece apenas ce-
sa la presion de la mano y en el dectibito dorsal, reaparece con el menor
esfuerzo,
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Hecha la reduccién se aprecia la existencia de un anillo inguinal
orande que permite la introduceién fécil del dedo indice. Esta tumora-
cion deforma la regién escrotal rechazando el pene. que es muy peque-
fio y con fimosis marcada, hacia la derecha. El testiculo normal en el
fondo de la bolsa o independiente del tumor.

Operacion (18 de junio de 1936): Anestesia general con éter. In-
cisién paralela al pliecue. Se diseca el saco y una vez abierto se cons-
tata en su interior la ampolla cecal con el apéndice y la terminacién del
ileon. Existen algunas pequenas adherencias laxas del ciego al fondo
del saco que se desprenden suavemente con el dedo, saliendo en este mo-
mento del fondo del saco unos 10 c.c. de liquido seroso.

Se hace la apendicectomia con jareta y se reduce el ciego que se em-
puja haeia la fosa iliaca derecha. Reseccion del saco que se liga en su
cuello. Punto de Barker. Cierre de la pared muscular formando la co-
lina de Posadas. Celular con catgut. Piel con crin.

Postoperatorio normal. Se da de alta curado.

Parece que a Morgagni (afio 1745), debe referirse la primera
observacion encontrada de apéndice en saco herniario. En 1866,
Fritsehler v luego Klein en 1868 agregan nuevos casos a la biblio-
orafia; menudeando desde entonces las observaciones como la de
Vauzelle, Vauvers, Silvestrini, Monod, Kareroski, Routier, entre
otros. '

En nuestro pais varias tesis: Ferro, Ischirch y Casanova y los
trabajos de Donovan, Naveiro y Rivarola y Zimman y Schenone,
aportan al tema en discusion, antecedentes importantes. Kl apen-
dicocele en el lado izquierdo resulta por demdis excepcional a pe-
sar de las afirmaciones de Niedlich, producto de su experiencia so-
bre un total de 224 casos de apendicoceles.

Las observaciones de Rocca, Giordano, Solano, Carisi, Estor,
Montemartino, confirman esta verdad, por lo que creemos de in-
terés traer a los distinguidos consocios la referencia del caso que
hemos relatado. Tanto més, cuanto que en una de las sesiones
que celebré esta Sociedad en 1930, presenté uno de nosotros otro
caso de hernia inguinal congénita izquierda, en un nifio de 11
meses, cuyo saco contenia buena parte del ansa sigmoidea. (.José
M. Jorge. Hernia inguinal congénita del ansa sigmoidea. ‘‘Bol. y
Trab. de la Soc. de Cir. de Buenos Aires’’, 5 de noviembre 1930) .

Las hernias del intestino grueso, aparecen por lo general des-
de el nacimiento o poeo menos y son voluminosas, sobre todo en los
ninos en relacion a la talla.

Casi exclusivamente son hernias inguinales, unilaterales o do-



bles aunque éstas son mas raras. En el mamon toman una forma
ovoide v luego en el adulto se hacen por el tamano piriformes con
el pediculo en el anillo inguinal.

Por distension, la piel tiene un aspecto liso y brillante, sien-
do rechazado el rafe hacia el lado sano, lo mismo que el pene, el
cual puede casi desaparecer quedando a su nivel solamente la piel
prepucial formando un ombligo en la parte superior v cpuesta dei
tumor.

No existe dolor a la palpacion salvo que haya una inflama-
cion del seemento herniado independiente de la hernia en si.

Si la hernia es reductible, la indolencia es la regla y solo en
caso contrario puede acompanarse de dolores colicos en todo el
vientre y en la hernia misma, tironeamientos epigéstricos, fenome-
nos dispépticos, vomitos frecuentes, crisis de timpanismo por acu-
mulacién de eases v sobre todo constipacion rebelde. Esta consti-
pacién alterna con ecrisis de diarrea y la intoxicacion estercoré-
mica trae aparejada una alteracion del estado general mas o mie-
nos intensa segun los individuos.

En los nifios, los trastornos mecdnicos se exacerban por crisis
que producen célicos, los cuales se traducen por gritos, llanto y a
veces convulsiones. En ellos para establecer el diagnéstico hay
que tener en cuenta el tamafio de la hernia acompafiando estos fe-
némenos dolorosos v edlicos, siempre que no se justifiquen por el
atascamiento o, estrangulamiento de la misma. Naturalmente que
en los nifios la falta de adherencia del intestino al saco dificulta
el diagnéstico diferencial por lo que la indicacién quirtrgica debe
establecerse por la hernia misma, su tamafio y los trastornos cli-
nicos que acarree.

La insuflacion del intestino grueso por el recto es una buens
ayuda para el diagnéstico, pues permite una palpacion mejor dei
saco, pero el recurso de mas valor para ello es la radioscopia y ra-
diografia precedida de un enema opaco o comida bismuiada. Es-
tas deben practicarse en posicién de pie, acostada y Trendelembury
rodeando el cuello del tumor con un aro de alambre.

En el feto el ansa umbilical se halla colocada transversalmen-
te ¥ tiene un eje sagital formado por la arteria mesentérica supe-
rior y el canal vitelino.

Alrededor de este eje es que se va a hacer la rotacion del
ansa que comienza a girar hacia la derecha noventa grados, y pa-
sa a colocarse horizontalmente de modo que el ansa superior o
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descendente, se coloca a la derecha y la inferior o ascendente, a la
izquierda.

Luego gira otros noventa grados volviendo a la posicion ver-
tical, pero quedando esta vez invertida, de modo que lo que va a
ser intestino delgado estd abajo v lo que va a ser ciego colon trans-
verso, arriba.

Terminada la rotacion se hace la acomodacion del colon dife-
renciado en ciego colon ascendente y transverso, entre los que se
ha formado el angulo hepatico.

El ciego al deslizarse de arriba abajo, desciende con su me-
socolon, sobre la pared dorsal. Esta migracion es solidaria con el
movimiento general del intestino y del mesenterio y se detienc
cuando el cieco ha llegado a la fosa iliaca derecha.

También puede detenerse antes v entonces el ciego queda al-
to, ectopico. Otras veces la migracién se prolonga mas de lo co-
rriente v entonces el ciego va més alld de su limite normal, llegan-
do a la pelvis y atin mas hasta la fosa iliaca izquierda.

Estos caracteres adquiridos por el ciego, en el curso de su
migracion serdan los definitivos al ser luego fijado secundariamen-
te a la pared posterior por la coalescencia de las dos hojas perito-
neales.

[sta coalescencia se inicia a nivel de la arteria mesentérica
superior, que se fija en toda su altura, de modo que a ambos lados
quedan libres y flotantes dos hojas de mesenterio con su intesti-
no correspondiente; a la izquierda intestino delgado y a la derecha
el ansa ileocdlica, es decir poreion terminal del ileon, ciego v co-
lon ascendente.

Lia coalescencia va progresando y extendiéndose hacia la dere-
cha y de arriba abajo, fijando el mesoileocolon a la pared perito-
neal posterior.

El ciego es un diverticulo intestinal y generalmente escapa a
esta coalescencia, tanto més cuanto mis acusado sea su desarrollo
diverticular, gquedando asi libre y flotante en la cavidad perito-
neal ubicindose en la zona que le permita su longitud.

La dificultad para la interpretacion de las hernias del intes-
tino grueso, reside en el hecho de que esta parte de intestino es
en general fija ¥ por lo tanto es dificil explicar su presencia en el
saco herniario.

Pero la fijeza del intestino grueso es relativa y las investi-
gaciones anatomicas permiten comprobar a diario, la mis o menos
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orande movilidad del colon ascendente y ciego, que permanecen
méviles por haberse cumplido la coalescencia que los fija secun-
dariamente a la pared como sucede normalmente.

Para la formacién de una hernia debe existir siempre una
movilidad suficiente en el ansa, para que le permita emigrar a
través del punto débil de la pared, rechazando delante de si el pe-
ritoneo parietal que va a formar el saco o insinuandose en el di-
verticulo peritoneal ya existente.

Ahora bien, el intestino delgado es de por si absolutamente
moévil y por lo tanto puede facilmente alojarse en un saco her-
niario, pero el intestino grueso para herniarse debe poseer esta
caracteristica que no tienc en condiciones normales.

Atn en hernias muy voluminosas en que parece que se ha
arrasirado el saco herniario casi todo el contenido abdeminal, so-
lo hallamos asas de intestino delgado porque el intestino grueso
hallandose fijo no ha podido obedecer a esta emigracion visceral.

A pesar de lo dicho sabemos que con relativa frecuencia se ha-
lla en el saco el ciego 9 el ansa sigmoidea, que por lo tanto han ne-
cesitado una longitud y una movilidad completamente anormal.

Cuando el intestino permanece libre en el saco como es lo
corriente en los nifios, el tratamiento es simple, y sélo puede ha-
cer temer una recidiva al no corregirse esa movilidad, con la in-
tervencion. Pero en el adulto el intestino se presenta adherido ge-
neralmente en tal forma, que por las dificultades que presenta la
cura radical, ha hecho meditar a los cirujanos sobre su patogenia,
para poder llegar a establecer con su conocimiento un tratamiento
racional de curacion definitiva.

Basados en la embriologia y en la clinica sabemos que todos
los viejos autores con sus diversas teorfas han entrevisto algo de
la verdad, pero les ha impedido llegar a la exacta interpretacion,
el hecho de ser el intestino grueso una viscera fija. Pero esto en
realidad es muy relativo. En efecto, el intestino grueso en la pri-
mera fase de su evolucion es mavil casi como el delgado y podria
permaneccer asi durante toda la vida si no se produjera la coales-
cencia normal que lo fija secundariamente a la pared abdominal.

De este modo el intestino grueso en las zonas no adheridas,
posee las mismas caracteristicas de movilidad que el delgado.

Las heridas del intestino grueso son en general de gran volu-
men y el orificio herniario es amplio lo que evita un estrangula-
miento faeil.
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El volumen depende naturalmente, de la cantidad de intesti-
no herniado y no de su calidad por lo que no se puede afirmar que
sean mayores las de un lado que las del otro.

Junto con el intestino grueso es comun hallar un ansa delga-
da v esto es mis frecuente en el lado derecho, cuando el herniado
es el ciego, el que primitivamente no es mds que una dilatacion
del ansa umbilical.

La vejiga, puede estar traccionada por la parte interna del
saco haciendo acto de presencia en la hernia.

(Cnando se trata de intestino grueso ptosado aunque se trate
de nna hernia voluminosa, quedara libre si ya ha cumplido la ley
de coalescencia en el abdomen, porque ésta no se hace en ningun
concepto por segunda vez.

La adherencia del intestino al saco se presenta con todas las
variedades. A veces solo se adhiere en la parte mas alta, en el
cuello de la hernia, quedando el ansa libre en el saco, pero esta ad-
herencia es suficiente para dificultar la reduccién.

A veces la adherencia se hace en toda la altura del ansa en
una zona de ancho variable, incluyendo a veces hasta el meso. Es-
tos casos son los interpretados como hernias de deslizamiento, pues
en la zona adherida parece desaparecer el peritoneo, pero la ad-
herencia carnosa natural es siempre avascular y a ese nivel es po-
sible hallar en todos los casos el plano de clivaje.

Cuando la fijacion se hace por adherencias inflamatorias, se
las recondee por ser formaciones caprichosas e inconstantes, pro-
ducidas por peritonitis plastica que crean laminas fibrosas, bridas
que van del intestino delgado al grueso y de éste al meso o al sa-
co. A veces forman una verdadera lamina fibroperitoneal ad-
hesiva que ha podido hacer creer a algunos, en una situacién re-
troperitoneal del apéndice.

Las hernias del intestino grueso, como todas las hernias, tie-
nen tendencia a persistir y a erecer. Van aumentando de volumen
con la edad y a medida que pasa el tiempo, exponiendo al enfer-
mo a los accidentes de las numerosas complicaciones posibles.

En el curso de la evolucion de estas hernias es mis frecuente
el atascamiento que el estrangulamiento, porque en general el ori-
ficio es lo suficientemente amplio para no impedir el pasaje dei
contenido intestinal.

El atascamiento es debido a la acumulacion de las materias
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fecales en el ansa herniada, trayendo aparejados casi, los trastor-
nos de una estrangulacion.

Se produce en las hernias poco o nada reductibles y se va ha-
ciendo en forma progresiva. Lia hernia se hace cada vez mas volu-
minosa, perdiendo el derecho de domicilio en el abdomen y acom-
pandndose de dolores vagos con sensacion de pesantez que a veces
hasta impiden la estacién de pie. La constipacién aumenta, mas si
se trata del ansa sigmoidea, hasta se suprime a veces la expulsion
de gases. El tumor herniario se pone tenso, su palpacion se hace
dolorosa y la sonoridad o matidez a la percusion dependerdn de la
proporeion de gases y materias fecales contenidos. El estado gene-
al se altera, aparecen nauseas y vomitos que pueden llegar a ser
fecaloideos. BEstas crisis pueden desaparecer espontianeamente, pe-
ro se produce la recidiva, agraviandose cada vez mds el estado del
paciente, terminando a veces en una oclusion aguda.

El estrangulamiento es mas raro porque la amplitud del cue-
1lo no lo permite. Con todo puede instalarse en forma aguda, aun-
que en general se va produciendo en forma lenta, solapada y por
eso es mas facil que lleve a una terminacion fatal.

La estrangulacién por otra parte, puede producirse en un an-
sa delgada insinuada en el saco, quedando indemme el intestino
orueso. También la compresién puede ejercerse sobre la ampolla
cecal dejando libre la luz intestinal para el libre transito del con-
tenido. HEsto hace dudosa la sintomatologia, por lo que es facil
llegar al flemén estercoriceo y al ano contranatura espontineo.

Lia peritonitis herniaria es la inflamacién de la serosa del saco
herniario y de la de los gérmenes en él contenidos.

Dejando de lado la peritonitis lenta, distréfica mas que infla-
matoria, que modifica el peritoneo de las hernias viejas y la que
se produce por pasaje de los gérmenes del interior intestinal, fa-
vorecidos por uleeraciones de la mucosa, moditicaciones de la pa-
red y éxtasis fecal.

También deben mencionarse las producidas por agentes trau-
méticos que lesionan las envolturas serosas del saco y del intestino,
las que reaccionan dando serosidad y adherencias.

Existen también hematoceles por heridas de bala y peritonitis
localizadas producidas por cuerpos extrafios del intestino que lo per-
foran de dentro a afuera (huesos, espinas) o por inflamacion de
los dreanos intrasaculares, como en el caso de apendicitis.

Como vemos la peritonitis herniaria es raramente primitiva y
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de todos modos el diagnéstico diferencial entre atascamiento, es-
trangulamiento y peritonitis herniaria es de poca importancia por-
que siempre se impone el mismo tratamiento rapido: la quelotomia.

Kl prondstico de las hernias del intestino grueso, es en general
mas grave que el de las demds hernias porque estdn expuestas en
mayor grado, a todas las complicaciones de las hernias comunes.

Se trata de hernias mal contenidas, irreductibles y dolorosas,
de la parte del intestino que de por si tiene la flora microbia-
na mas virulenta y que con mayor frecuencia es asiento de pro-
cesos inflamatorios, como ser apendicitis, colitis ulcerosas, diverti-
culitis, ete.

No deben ser abandonadas a si mismas, ni tratadas con apa-
ratos de contension de todo punto de vista anacrénicos, dados sus
numerosos peligros ¥ su marcha progresiva que las lleva a adqui-
rir un volumen incompatible con la vida normal del sujeto. La in-
tervencion quirtrgica serd por otra parte cada vez mis arriesga-
da a medida que pase el tiempo y avancen en su evolucién, awmen-
tando los peligros que las acompanan.

Para el tratamiento, es necesario tener en cuenta su variedad
clinica, seglin se trate de hernias con el ansa intestinal libre o ad-
herente. En el primer caso, tanto en el nifio como en el adulto, to-
do se reduce a una operacién clisica de hernia, como si se tratara
de intestino delgado.

Es necesario poner el mismo cuidado y empefio habitual, si se
teme la recidiva por debilidad de la pared. En los nifios, esto ocu-
rre por excepeion y en ellos la oportunidad de la intervencién esta
condicionada por el caso elinico, pudiendo practicarse atn en época
muy femprana, pues atun aquellos que permanecen con un estado
precario ¥ no es posible mejorar su estado general a pesar de la bue-
na dietética consiguen heneficiar con la curacién de su hernia, que
se opera sin gran traumatismo y solo con algunos centigramos de
novocaina al medio por ciento, pues la anestesia local es un re-
curso para aquellos en que la narcosis puede tener sus reservas.

En los casos en que el ansa esté adherida al saco, el verdadero
objetivo de la intervencion es liberar las dos partes de la serosa ad-
herida, desprendiendo asi el intestino, con lo cnal pasa a la cate-
goria de hernia no adherida.
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Siempre es posible y relativamente faeil hacerlo, pues existe
el plano de clivaje que puede devolver al intestino su individuali-
dad primitiva, puesto que la fusion de ambos es el resultado de una
coalescencia fisiolégica entre la hoja del peritoneo visceral poste-
rior y la del peritoneo parietal. Para individualizar ambas forma-
ciones es necesario seguir el proceso inverso, efectuar el desprendi-
miento embriolégico de las hojas en la intimidad del saco y de esta
manera ir dando a cada elemento paulatinamente, su primera in-
dependencia.

RESUMEN

Nifio con hernia inguinal bilateral congénita operada con éxito del
lado derecho al afio de edad. En la intervencién realizada cuando tiene
3 afios sobre el lado izquierdo se encuentra al abrir el saco herniario la
ampolla cecal, el apéndice y la terminacién del ileon, con adherencias laxas
que se desprenden suavemente con el dedo. Ap(‘ndue(t()mm y operacion
radical de la hernia. Postoperatorio normal.

Analizan las condiciones anatémicas que favorecen la produceion de
las hernias del ciego y colon y presentan el estudio radiolégico del nino
tres meses después de la operacion, que muestra alargamiento y dilatacion
de todo el intestino grueso.
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Neurosis vasoconstrictora de la periferia
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L.a neurosis vascconstrictora de la periferia (acroparestesia).
se caracteriza por contracturas vasculares intermitentes de las por-
ciones distales del crganismo, habitualmente simétricas (dedos de
las manos, del pie, nariz, orejas). Espasmos que aparecen por cri-
sis v confieren a las partes atacadas un tinte amarillo céreo, algu-
nas veces subeciandtico, con manifestaciones sensitivas diversas, con
ausencia de alteraciones anatémicas y con posibles trastorunos lige-
ros v reversibles de la nutricion tisural. El tipo clinico constitni-
do por las accoparestesias, fué aislado por primera vez por Nothna-
gel pero fué Shultze quien designd con este nombre al sindrome.

Esta afeccion, la mas leve y frecuente de las neurosis vaso-
motoras, ataca preferentemente a las mujeres, no constituyendo su
aparicion una excepeion en los hombres y si bien aparece alrededor
de los 20 afios, no por eso perdona a los nifios y a los ancianos.
Aunque puede aparecer en todas las épocas del afio, su observacion
es mucho mas frecuente durante el invierno; es pues, el frio, un
factor de indudable importancia desencadenante. AGn cuando es-
te sindrome parece ser umico, suele existir cierta diferencia en-
fre unos y otros casos, siendo posible aislar dos formas clinicas. En
la primera descripta por Nothnagel, aparecen siempre trastornos
de vasoconstriceion en forma de palidez, sensacién de dedo muerto
v clanosis ligera, mientras que las manifestaciones neuralgicopa-
restésicas son mas bien secundarias; en cambio Schultze no observa
en la mayoria de los pacientes sintomas vasoconstrictores, llaman-
dole neurosis sensitiva primitiva.
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SINTOMATOLOGIA..—Las horas en que pueden aparecer los ac-
cesos con mayor frecuencia, son las de la manana, sobre todo cuan-
do el enfermo se moja con agua fria. Aparecen por lo general brus-
camente acompanados de dolor mds o menos violento, entorpeci-
miento y hormigueos con impresion de tumefaceién que no corres
ponde a la realidad objetiva con sensacion de embotamiento y
muerte local. Ademis de los sintomas objetivos, se observan sinto-
mas subjetivos de todas clases, acompafiados de rigidez y torpeza
licera para los movimientos habituales. Palidez cérea mas aparente
en la yema de los dedos y en las ufias; ligera subcianosis en el res-
to de la falange y mano; el acceso suele durar unos minutos, pero
en ciertas ocasiones puede alcanzar una o dos horas. Una vez que
cesa la anemia aparece una hiperemia reactiva, rubor, hinchazon,
v sensacién de calor. El oscilograma muestra disminucion de la am-
plitud de las ondas, algunas veces su desaparicion. Es comtn que
presente disminucién de la presion mixima y elevacién de la mini-
ma. Si bien suele tomar partes simétricas, en ciertas ocasiones se
han descrito formas hemipléjicas y parapléjicas. La sensacion
anormal comienza en el pulpejo de los dedos y asciende lentamente
hasta la raiz de los mismos; suele respetar el pulgar y el indice, es
raro que las parestesias alcancen el brazo y el muslo, excepcional-
mente el térax y el abdomen; no se observa sistematizacion ner-
viosa periférica ni radicular.

En la mayoria de los casos, el ataque se reduce a trastornos
subjetivos de la sensibilidad ; las manifestaciones objetivas son por
lo general por defecto; y la hiperestesia es rara, el embotamiento
es més 0 menos intenso. La sensibilidad tactil es la mas perturbada.
no asi la térmica y dolorosa, que sufren muy pocas alteraciones;
los trastornos vasomotores pueden en ciertas ocasiones primar sobre
¢l cuadro elinico lo que le ha valido a Nothnagel para desecribir una
variedad de este sindrome, en oposicién del tipo Schulze en que los
trastornos circulatorios faltan. Consisten esencialmente en enfria-
miento, palidéz, y en ciertos casos suelen ser tan marcados, que pa-
recen marcar un transito hacia la enfermedad de Raynaud. La mo-
tilidad suele estar intacta por lo general, pudiéndose observar no
obstante ciertos calambres y rigideces que unidos a los trastornos
de la sensibilidad, pueden volver muy torpes a los enfermos. Lios
trastornos troficos son excepcionales; pueden existir clertos engro-
samientos de la piel, grietas, pequefios nédulos duros en la terce-
ra falange, deformaciones ligeras de los dedos.



Ademas de los sintomas locales hasta ahora enunciados, exis-
ten otros de indole general, como la angustia, depresién, insomnio,
temor, tendencia irresistible al llanto; condiciones todas muy vero-
similmente, por el desiquilibrio nervioso y 6rgano vegetativo exis-
tente.

Lias manifestaciones sintomdticas locales no se ajustan a la
distribucién periférica de. un nervio determinado, sino que se aco-
modan a la zona donde aparecen los trastornos isquémicos. En al-
gunos casos se observan accidentes que indican una labilidad muy
grande del simpitico, tales como accesos de taquicardia, palpita-
ciones, sensaciones pseudo anginosas, lo que Gurschmann llama an-
gina de pecho vaso motora, afeccién que se presenta de mafiana
con sintomatologia tipica, dedo muerto, dolor intenso y opresién
cardiaca acompanado de palpitaciones, taquicardia, semsacién de
angustia, desvanecimiento e irradiaciée hacia el lado izquierdo; en
una palabra, todos los sintomas de una angina de pecho, teniendo
como base anatéomica un espasmo de las coronarias. Seria pues, lo
que algunos han catalogado con el nombre de claudicacién inter-
mitente visceral a localizacion cordial. Otras veces la vasoconstric-
cién aparece en otros territorios vasculares Vv tenemos entonces
vértigos, ambliopias, cefaleas, escatomas centellantes.

D1sGNostic0.—No suele ofrecer dificultades. Se distinguen f-
cilmente :

1.2 De los dolores neurdlgicos o neuriticos, pues estos siguen
la topografia del nervio y estan acompafiados de sintomas subjeti-
vos de la sensibilidad, dolor a la presién.

2.2 Dolores causilgicos. Son a veces dificiles de diferenciar,
por lo general, son secundarios a traumatismos, ademas son mas
violentos ¥ continnos.

3.7 Los dolores de la enfermedad de Raynaud van acompafiados
de alteraciones objetivas de los tegumentos, no obstante existen for-
mas intermediarias dificiles de diferenciar.

4.° Enfermedades infecciosas o no.

Las curvas de la tensién diferencial en los espasmos, son nor-
males aproximadamente, lo que no sucede en las obliteraciones ar-
teriales. Ademas el oscilograma es factible de verse modificado en
dias sucesivos bajo la influencia de causas distintas, sobre todo
térmicas, lo que no se vé en las obliteraciones.
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Pueden aparecer parestesias secundarias en el curso de las ta-
bes, siringomielia, esclerosis en placas, lepra; pero estas enfermie-
dades, presentan sintomas propios que la caracterizan, siendo por
otra parte, los dolores mas continuos..

Otros procesos toxicos, como el aleoholismo y el ergotismo son
capaces de producir acroparestesias; y €Omo procesos infecciosos
citamos las acroparestesias sitiliticas.

Existen también las acroparestesias como manifestacion de
trastornos endéerinos especialmente tipo ovarico. Aparecen en la
menospausia 0 a continuacién de una cast acién quirdrgica, mas
aramente, como consecuencia de un distiroidismo.

Se puede confundir con los estados tetanoides, pero en éstas
son manifiestas la hiperexitabilidad meecénicas y eléetricas que fal-
tan en las acroparesias.

Teniendo en cuenta que existen una serie de sindromes mor-
bidos, que bajo el nombre de neurosis vasculares puras, se esiu-
dian y que tienen como base un estado constitucional comun que
alguien ha llamado ‘‘didtesis angioneurotica ™, definiéndola por
un estado patolégico caracterizado por cont acciones espasmodicas
o dilataciones con extasis y exudacion.

Es necesario pues, establecer las diferencias que existen en-
tre los diversos sindromes que este capitulo general encierra, y que
en muchas ocasiones, frente al caso clinico, es imposible establecer
limite de separacién neta enfre uno y otro.

Bl edema angioneurético o edema circunseripto agudo de
Quincke; tirantes, dolores moderados, dificultad en los movimien-
tos, edema rojizo sin godet, pueden coexistir con el sindrome que
motiva esta presentacion. Coriza nerviosa, stibita e intensa ingur-
gitacién nasal, estornudo v seerecién mucosa abundante, desapa-
rece sabitamente. Bdema de glotis. La ceguera sibita por edemna
acudo de retina. Se relaciona también con la asma bronguial, ur-
ticaria, vomitos periddicos nerviosos de Leyvden.

El diagnéstico diferencial con la claudicacion intermitente, se
hace por la reproduceién experimental del sindrome después del
movimiento del miembro.

La claudicacién intermitente angioespastica de Openhein, des-
aparece el pulso durante el espasmo; se enfria la piel; asienta so-
hre una base constitucional, con psicoterapia puede desaparecer; a
la larga puede ocasionar alteraciones orgdnicas de las arterias

La enfermedad de Raynaud es bastante semejante al sindro-
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me que nos oeupa, algunos establecen relacién intima entre ambas
formas: sus sintomas son semejantes por lo menos en su primer
periodo, mis tarde aparecen {rastornos tréficos; ampollas que lue-
o0 se abren, momificacién, necrosis parcelaria, perturbaciones tré-
fiecas graves de las unas, ete.

ErioratoceNTA.—Se desarrolla sobre una base nerviosa gene-
ral, neurastenia, histeria, o de otra maturaleza por lo comin cons-
titucional ; diatesis neurovascular de Openhein; diatesis angioneu-
rética de Miiller. Es indudable que varios factores predisponen-
tes unos, ocasionales otros, favorecen y determinan la aparieion
de este estado espéstico vasculoregional.

Multiples son las causas de orden interno o externo a que
puede estar sometido el crganismo y que repercute sobre distintos
6reanos a los cuales estd funcionalmente ligado el tono arterial.
Se ha sefialado alteraciones del tono arterial ocasionados por le-
siones més o menos intensas del sistema nervioso a diferentes al-
turas de su eje encéfalomedular. Tiene mds importancia en la
patogenia del sindrome que estudiamos, el sistema nervioso de la
vida vegetativa, intimamente vineulado al funcionalismo de las
oldndulas endderinas y demés oérganos de la economia.

Experimentalmente obtenemos la reproduccién del fenémeno
espasmodico vaseular por la irritacién mecdnica o quimica de un
tronco vasomotor cualquiera; hemos dicho quimica, porque tam-
hién interviene en la zénesis de los fenémenos espasticos como por
ejemplo la disminueién del aporte de oxigeno, el aumento de (10K
el desequilibrio entre el oxigeno y los productos dcidos del meta-
holismo orgdnico. Bs indudable que las alteraciones anatémicas
de la pared arterial, constituyen un factor favoreciente del espas-
mo, asi como lo es también el hipertonismo de la pared arterial.

La vasoesclerosis ¥ el tono aumentado, son factores que favo-
recen el espasmo sin querer significar por esto que no podra ha-
ber espasmo sin alteracion esclerosa de la pared y sin tono au-
mentado.

Existen también causas infecciosas: sifilis, paludisnio, focos
sépticos v toxicos; las intoxicaciones nefriticas, los antes citados
excesos de CO* v la falta de O. Como factores ocasionales que des-
encadenan las erisis, de fundamental importancia son los cambios
bruscos de temperatura; el frio, como en nuestro caso; otras ve-
ces una emoeion cualquiera, un choque coloidocldsico; el factor he-



reditario es necesario tenerlo en cuenta para poder explicarnos
el fondo constitucional de estos enfermos.

Es necesario considerar el factor alimenticio y los productos
anormales de desintegracién de la sangre, que entrarian dentro de
los factores toxicos. El caleio, la hipersecrecion hipofisiaria y su-
prarrenal, estdn ligados en ciertas oportunidades al sindrome ecs-
pasmodico vascular.

La palidez del territorio cutdneo, se explica, porque el pasa-
je de la sangre por el vaso espastico se hace columna disconti-
nua y el tinte subcianético, depende del éxtasis de sangre andxica
en los vasos eferentes de estos capilares.

EvoLucion v PRONGSTICO.—E] curso clinico de la enfermedad
es esencialmente ecrénico, son frecuentes las exacerbaciones du-
rante el otofio y el invierno para desaparecer en primavera y ve-
rano. Las mejorias persistentes obtenidas son raras, y la recidiva
es lo habitual.

TRATAMIENTO.—Etioldgico. Si la lies o eualquier otro factor
infeccioso o toxico se encuentra como causa del sindrome, el trata-
miento consiguiente es de rigor. Si hay arterioesclerosis; régimen
higiénicodietético y yoduros. Extirpacion de todos los focos sép-
ticos, dientes, amigdalas, senos, ete. Evitar la toxemia intestinal.
Tratamiento patogénico: Actuar sobre el sistema simpitico
endéerino, para hacerlos menos 1dbil a los estimulos externos e in-
ternos antes citados. Bromuros, valeriana, papaverina, salicilato
de eserina; lo que més éxito ha dado a Cursman ha sido el clor-
hidrato de quinina de 0.20 un sello, 3 por dia que lo combina con
electroterapia. Debe prestarse debida atencién a los factores en-
déerinos, acroparestesias y hacer tratamiento glandular mixto.
Tratamiento psiquico: Apartar al sujeto del medio familiar,
muchas veces neurépata en el cual vive y del cnal hereda sus ca-
racteres; hipnosis. Indagar las anomalias de la vida sexual; mas-
turbacion, dismenorrea, ete. Destacar la causa alimenticia. La in-
veceién subeutinea de carhégeno facilita la ecirculacion capilar en
forma apreciable mejorando evidentemente las manifestaciones Sin-
tomaticas locales pero sin actuar sobre el fondo constitucional.

A .B. 12 aiios, argentino. Ingresé el 12 de agosto de 1936.
i=} =

Antecedentes hereditarios: Sin importancia,
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Antecedentes personales: Nacido a término, de parto y embarazo nor-
mal, alimentacion materna exclusiva hasta el ano, para mas tavde conti-
nuar con una dieta mixta variada. Locuela, deambulacion y denticion en
épocas normales. Desarrollo psiquico normal, inteligencia despierta. A
los 5 afos concurre a la escuela donde adelanté bien. Crecié en pertfec-
tas condiciones, no teniendo enfermedades de mayor importancia.

Enfermedad actual: Se inicio hace aproximadamente 7 anos, es de-
cir cuando comenzé a ir al colegio. Los primeros sintomas fueron: pali-
dez y frialdad de los dedos mefiiques de ambas manos. Esto no ocurria
siempre, sino en ciertas y determinadas ocasiones, sobre todo a la mana-
na, o cuando el nino tomaba frio, para desaparecer en la tarde y en la
noche. ‘

Cuando aparecian estos ataques el nino tenia una sensacién muy
grande de frio. Este estado se acentiia ostensiblemente en invierno para
atenuarse y llegar a desaparecer en primavera y verano.

Con esta sintomatologia continfia estos ultimos afios, pero al llezar
el vierno de este afio, ya los espasmos toman no solo los dedos de la
mano sino también hasta las mufiecas; y en los pies hasta los tobilios,
por iltimo la cara (nariz, mejillas y mentén).

También la sintomatologia subjetiva se acentia francamente, pues
cuando aparecen los espasmos, la sensacion de frialdad, era sumamen-
te intensa, sobre todo en los pies, perdiendo toda sensibilidad, sintiendo
una sensacion particular, como si su miembro estuviese muerto.

La piel también sufria modificaciones no solo en la temperatura,
como ya hicimos notar, sino que adquiria un color marfilino, que al des-
aparecer el espasmo recuperaba su color habitual. Durante este tiempo
el nifio se alimentaba bien, evacuando normalmente su vientre.

Estado actual: Nifio en excelente estado de nutricién, desarrollo fi-
sico y psiquico normal, inteligencia despejada, hibito brevilineo, decibito
indiferente. Piel blanca, rosada sobre todo en la cara. No existen tias-
tornos troficos marcados ni otras alteraciones de la piel, a excepecion de
pequenias placas atréficas y anectodérmicas, cicatrices evidentes de gol-
pes, que el nifio ha recibido. Se nota en la piel reacciones vasomotores,
sobre todo cuando se pasa el dedo, quedando una mancha eritematosa
durante un cierto tiempo.

Tejido celular subeutineo: Nada de particular.

Sistema 6seo y musecular: Normal.

Sistema linfitico: Micropoliadenopatia generalizada, al nivel de la
regién suprahioidea se palpa ganglios grandes e indoloros.

Créneo: Subraquicéfalo, simétrico, no hay deformaciones, que lla-
men la atencién.

Cabellos: Bien implantados. Cejas: Nada de particular. Ojos: Mo-
tilidad y reflejos normales, pupilas centrales ignales. Fosas nasales y oi-
dos; nada de particular. Boea: mucosa rosada, fauces libres. Dientes:
mal estado de conservacién y limpieza, numerosas piezas cariadas. Amfg-
dalas: No hay pus a la compresién. Cuello: Nada de particular.

Sistema cardiovascular: Inspeccion, no hay ecianosis, ni ningin
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otro trastorno que indigue mala circulacion w oxigenacién de li sangre.
No hay latidos arteriales. Punta de corazén se palpa al nivel del 5.° es-
pacio intercostal a la altura del mamelén. Area cardiaca normal.

Tonos limpios. Pulso: Igual, ritmico, 70.

ESsTUpio DEL SISTEMA ARTERTAL

1.° Inspeccion: Nada de particular cuando el nifio no tiene ataques,
pero cuando aparecen los espasmos vasculares, existe una palidez notable,
prueba evidente de que la cireulacién estd abolida o por lo menos suma-
mente disminuida.

2.° Palpacién: Por este método nos informamos no solo de la mayor o
menor amplitud de la onda pulsétil, sino también de la dureza de las pa-
redes arteriales. BEn el nuestro no existe ninguna alteracion del pulso
arterial, ni tampoco se hallan alteradas aparentemente las pavedes vas-
culares.

3.° Auscultacién: Auseultando con un estetéscopo simple la arteria
femoral, constatamos:

1.” Sin comprimir: Da un tono.

9° Mediana compresion: Un soplo.

3.° Méxima compresion: Silencio auscultativo.

Si hubiese existido alguna lesiéon orgdnica, habriamos consfatado en
el momento un soplo, cosa que no sucedié.

4° Oscilometria: Para buscar el indice oscilométrico, hemos utilizado
el Pachon y el Tensiographo de Boulite, con este altimo se consigue un
grifico. Se explica el Pachon en medio del muslo inferior de la pierna.
El resultado obtenido se ve en los trazados grificos.

Bl indice oscilométrico descendido, muestra una alteracion evidente
de las paredes arteriales, cosa que no ocurre en el presente caso.

Prueba del baiio caliente (Babinsky y Heitz).--Se determina previa-
mente el indice oscilométrico, luego se sumerge el miembro inferior durante
10 minutos en agua a 40°% determindndose nuevamente el indice oxiloré-
trico. El resultado lo podemos apreciar en el esquema. N.” 2 (linea verde)
que nos muestra una variacion notable del indice oscilométrico.

Prueba de masaje arterial ( Langeron).—Consiste en colocar ol Pa-
chén, en el segmento del miembro que se toma la presion arterial deter-
minéndose el indice oscilométrico. Lumego se somete el miembro a un ma-
saje con el mismo aparato, insuflindole y rebajindole alternativamente.

A los 5 minutos se mide el I. O. constatindose un aumento apreciable

del mismo (ver esq. 1).

Prueba de la acetil colina (Villaret y Besangon).—Se toma el indice
oscilométrico y luego al inyectar 0.20 de acetil colina por via subcutdnea
volviéndose a tomar al indice oscilométrico. El grdfico 2, raya verde,
muestra aumento del ojo izquierdo.
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Prucha de Moscowictz—Se mantiene en posicion verticzl, los 2
miembros en estudio, durante unos minutos. Luego se aplica ajustada-
mente una venda de Esmarch.

A los 5 minutos se coloca el miembro en posicién horizental y se
suelta la venda. A la isquemia sucede un enrojecimiento hasts los de-
dos. En los miembros cuyas arferias cstin comprimidas, la ecircnlacion
se detiene en el sitio donde resiste la lesion.
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Grafico de la tension arterial

Prueba de Mae Clure—Con ana jeringa graduada al décimo se in-
vecta intradérmica 3 divisiones de una solucion isoténica de Cl. Na. se
pueden hacer 30 inyecciones a lo largo del miembro. En un sujeto nor-
mal la piapula desaparvece a la hora; en un sujeto con alteraciones de las
paredes de las arterias mucho antes, debido a una mayor hidrofilia de los
tejidos por la mala circulacion.

ConcrLusiones—De la exploracién del sistema arvterial, podemos
afirmar que no existe alteracién alguna de las pavedes arteriales, y que
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los trastornos cireulatorios del nino, dependen pura y exclusivamente de
espasmos vasculares en los que el sistema neurovegetativo desempeiia un pa-
pel preponderante.

iBn las distintas pruebas ufilizadas, las que han rendido mfds benefi-
cios fueron las del masaje arterial (Langeron), la del bamno caliente, y
la acetil colina (Villart y Besanson), donde las variaciones del indice osci-
lométrico se aprecian perfectamente bien.

Abdomen: Nada de particular. Higado y bazo, no se palpan.

Sistema genito urinario: Ligera hipoplasia genital.

Sistema nervioso: De la vida de relacién, actitud, marcha y facies
normaies.

Sensibilidad superficial y profunda, conservada.

Via cerebelosa: Nada de particular.

EXPLORACION CLINICA DEI SISTEMA VEGETATIVO

a) Arritmia respiratoria: Ligera disminucion de los latidos cardia-
cos en las inspiraciones profundas. Este retraso nc pasa de 5 a 6 pul-
saciones.

b) Ortostatismo y clinostatismo: Recostado, pulso 75, al hacerlo sen-
tar 80 pulsaciones.

¢) Reflejos deulocardiacos de Aschuer: El reflejo es indiferente, pues
el pulso apenas varia en su frecuencia. Lo mismo pasa con !a compre-
sion en el cuello (maniobra de Czerman).

d) Euxcitacion cutdnea: Hay dermografismo rojo que persiste du-
rante un tiempo.

e) Metabolismo basai: —16.

EXPLORACION FARMACODINAMICA

1. Prueba de la atropina: Inyectar 1 em. de solucién al milésimo de
sulfato atropina: Negativa.

2.5 Prueba del witrito de cmilo: Gran vasodilacion periférica de la
cara con congestion conjuntival que a los 4 minutos desaparece. Ligera
taquicardia, 85 pulsaciones por minuto. No hay alteracién de la presion
arterial .

3. Prueba de la adrenalina: 1. c.c. de solucién de adrenalina al 1 por
mil, a los 5 minutos, 85 pulsaciones. P. arterial 13. No aparecen trastor-
nos generales.

EXAMENES EFECTUADOS

Reaceion de Wassermann, negativa; reaccion de Kalm, Pres. nega-
tiva; reaccion de Kahn, Stand. negativa.

Cloro plasmatico: 3.30 g. %,. Cloro globular: 2.70 g. %.

Exzamen de materias fecales: No hay parisitos.

Dosaje del caleio en suero, 0.1069%.; féstoro, 0.023%; urea, 0.448
por mil; glucosa, 0.684 %.; colesterina, 1.571 %o.
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Sangre: Glébulos rojos, 5.010.000; glébulos blancos, 10.240; reac-
¢ién globular, 1.489; hemoglobina, 100 ofo.

Relacidn  leucocitaria: Leucocitos mneutréfilos, £.200; eosinofilos,
12.66; monocitos, 200; linfocitos, 43.37; hematies normales.

Orina: Nada de particular.

Radiografia de térax y miembros, normales.

Metabolismo basal: —16. (Benedith Rolh).

RESUMEN

Nifio de 12 aiios de edad, cuyos antecedentes no revisten mayor im-
portancia. Desarrollo fisico y psiquico en perfectas condiciones.

Concurre al Servicio, porque desde hace mucho tiempo le han apa-
recido fenémenos subjetivos y objetivos localizados en las extremidades
de los miembros y en la cara. (Palidez, frialdad de los dedos, pérdida
evidente de la sensibilidad, adquiriendo la piel un color marfilino).

Fenémenos que desaparecerian cuando la circulacién se establecia.

Estos sintomas eran mucho mds acentuados en invierno o cuando el
nino tomaba frio.

Del estudio meticuloso del sistema arterial, llegamos a la conclusiin,
de estar frente a trastornos vasomotores sin existir para nada lesiones
orednicas de los vasos, como lo demuestran las diversas pruebas y exd-
menes efectuados; por lo tanto los trastornos circulatorios del nino de-
penden de espasmos vasculares.

Estamos pues frente a una neurosis vasoconstrictora intermiitente de
las partes distales del organismo, simétricas, tipo clinico aislado por Noth-
nagel y designado luego con el nombre de acroparestesia.
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Paquimeningitis hemorragica del lactante
2 observaciones

por los doctores

Alberto C. Gambirassi y Agustin N, Accinellt

Jefes de trabajos practicos

(‘reemos de interés la presentacion de estos casos, por tratarse
de una afeceion poco observada en nuestro medio. Resumimos bre-
vemente las historias clinicas.

Caso 1."—Nifio de 5 meses, nacido por sintisiotomia y forceps. In-
gresa al Servicio de lactantes por trastornos dispépticos.

Perimetro cefilico 41 ems., aumentado para su edad. Tordcico 38. Ab-
dominal 36. Talla, 62 cms.

Llamativa hipertonia generalizada, con exageraciéon de reflejos. Ca-
beza grande, fontanela de tamafio normal y tensién ligeramente aumen-
tada. Fondo de ojo normal. Nunca tuvo coriza hemorragico. No se pal-
pa bazo.

Al punzar la fontanela para extraer sangre a fin de determinar la
calcemia y fosfatemia, apenas introducida la aguja, sorprende la fécil
salida de un liquido xantocrémico que fluye en abundancia y a gran
presion.

La puncion lumbar da un liquido ligeramente sanguinolento (0.90
linfocitos por mm.*; 0.15 grs. de alblimina, reacciones negativas). Se pun-
za deliberadamente la fontanela en ambos dngulos laterales obteniéndose
en el lado izquierdo liquido serosanguinolento y en el derecho, liguido xan-
toecrémico. El andlisis del primero revelé: gran cantidad de hematies en
mal estado de conservacién y la siguiente férmula: neutréfilos, 12 olo;
linfocitos, 73 ojo; células endoteliales, 15 olo. Pandy y Nounne Appelt,
positivo. Weischbrodt, Wassermann y Kahn: negativas. AlbGmina, 2.20
por ciento. Con dietética adecnada cura su estado dispéptico; se practi-
can varias punciones, desapareciendo la hipertonia y la exageracion de
refiejos; la tension de la fontanela es normal; visto posteriormente el ni-
1o continudé en buenas condiciones.
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Caso 2.".—Niiio de 4 meses en el momento de su ingreso (21 de oc-
tubre de 1936). Parto distécico. Forceps (Maternidad del Hospital Ri-
vadavia ). »

Nacido a término pesando solo 2.400 grs. Pecho exclusivo, 2 meses;
luego mixta con raciones complementarias hasta los 4 meses. Desde en-
tonces y hasta su ingreso, artificial.

20 dias antes de su ingreso presenta inquietud, insomnio, febriculas:
examinado en un dispensario le hacen 4 inyecciones de neocardyl y 4 de
sultarsenol.

Talla de solo 50 ¢m. Peso, 4.750 grs. Perimetro cefdlico, 4314 cm.,
aumentado para su edad. Tordcico, 37. Abdominal, 36.7. Cabeza gran-
de, de forma irregular; protuberancia parietooccipital derecha mas mar-

cada que la del lado opuesto. Fontanela grande (8 x 4). Sutura sagital
abierta. Pequefias placas de craneotabes. Circulacién venosa epicrdnea.
Por momentos estrabismo convergente. Depresién y ensanchamiento de
la base de la nariz. Foudo de ojo, normal.

Cuello muy corto; la cabeza da la impresién de estar pegada al tron-
co. Térax corto, de base ensanchada, cifoescoliosis dorsolumbar. Abdo-
men asimétrico: gran hernia inguino escrotal izquierda. El bazo se palpa
aumentado de tamano y consistencia. Tonismo y reflejos aumentados; no
sostiene la cabeza. Flexion y adduccién de la extremidad inferior izquier-
da. Irritabilidad, psiquismo rvetardado. (Fotografia).

Después de practicada una puncién del seno longitudinal para do-
sar el caleio y fésforo sanguineo, presenta fendmenos de colapso, ciano-
sis, disnea intensa con periodos intercalados de apnea, cuadro alarmante
que dura aproximadamente media hora; poco después presenta algunos
movimientos convulsivos, de poca intensidad. La puncion lumbar da sa-



lida gota a gota a liquido cristal de roca. En los dias sucesivos presen-
ta enfriamientos, poniéndose cianético. En pocos dias se nota una mejo-
ria evidente: estd tranguilo, se alimenta bien, no tiene cianosis y desapa-
rece la flexién permanente de la extremidad inferior izquierda.

Como se notara aumento del perimetro cefédlico y de tensién en la
fontanela acompafiada con vémitos, se practican punciones de la fonta-
nela que dan fécil salida a 22 y 20 c.c. respectivamente de liquido san-
cuinolento que se envia al laboratorio.

Posteriormente se practican varias punciones superficiales de la fon-
tanela, punciones lumbares y cisternales, obteniéndose liquido cefalorra-
quideo en cantidades variables y cuyo andlisis se adjunta (ver informes
de laboratorio) .

El liguido obtenido por via alta presentaba siempre coloracién san-
euinolenta y dejado en reposo se ohservaban un precipitado rojo en el
fondo; por encima filamentos de fibrina y el resto del liquido de colo-
racion amarillenta.

Las reacciones de Wassermann y Kahn en la sangre de la madre y
del nino fueron positivas débiles.

Las radiografias 6seas revelaron evidentes lesiones sifiliticas: osteo-
condritis y periostitis.

En sangre, leucocitosis (24.995). Caleio en sangre: 0.115 por mil.

En orina: ligeros vestigios de albimina, acetona, urobilina e indicano.

De todo lo relatado, surge evidentemente que estibamos en
presencia de un nifio con sifilis congénita: esplenomegalia desde
el nacimiento, comprobada por los datos de la maternidad del Hos-
pital Rivadavia; tratamiento con bismuto y arsénico practicado en
un dispensario; nariz ensanchada y hundida en su base; malfor-
maciones congénitas de cuello y torax; reacciones biologicas posi-
tivas en la madre y en el nifio, psiquismo retardado; radiografias
positivas. Hidrocefalia discreta: perimetro craneano de 43.5 cm.
a los 4 meses, fontanela grande y tensa, sutura sagital abierta, ve-
nas epicraneas dilatadas.

La punciéon superficial de la fontanela, dando salida sistema-
ticamente a liquido serohemorrigico en todas las punciones, nos
permiten asecurar la existencia de una paguimeningitis hemorra-
gica. A fin de completar el estudio, se practicé una encefalogra-
ifa (Dr. Solanet), extrayéndose 30 c.c. de liquido cefalorraquideo
por puncién lumbar e inyectindose igual cantidad de aire. En
las radiografias obtenidas en las diversas posiciones, pueden ob-
servarse los ventriculos laterales ligeramente dilatados y llenos de
aire; en los espacios subaracnoideos cerebrales el aspecto es anor-
mal ya que en el lado derecho no ha penetrado aire, y en el izquier-
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do se ven sombras redondeadas, habiendo desaparecido la imagen
tipica en nube que da la inyeccién de aire subaracnoidea, en los su-
jetos normales. (Ver radiografias) .

(fomo se suscitaran algunas dudas acerca de la interpretacion
de las imdgenes radiograficas, se obtiene pocos dias después, una
nueva radiogratia, observandose la total desaparicion de las som-

bras, coincidiendo con la reabsorcion del aire inyectado. En esta
forma se llega al diagnéstico de hidrocefalia discreta, comunican-
te y debida probablemente a la falta de reabsorcion del liquado ce-
falorraquico determinada por el proceso  paquimeningitico mds
acentuado en el lado derecho de la boveda crancana.

La paguimeningitis hemorragica del lactante, es una afeceion

poco frecuente, por lo menos en nuestro medio. En el ano 1927
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el Prof. Garrahan, presenta una comunicacion sobre el tema a la
Sociedad de Nipiologia. Recientemente el Dr. Beranger presento
a esta Sociedad, un nnevo caso.

Llama la atencion por contraste, las cifras de casos estudia-
dos por aleunos autores: Finkelstein y Rosemberg estudian 80 ca-
sos en un plazo de 10 afios, Sherwood 9 casos en 4 anos, Hunt 6
casos, Debré y Semelaigne observan en un solo ano 5 casos segu-
ros ¥ 2 probables; a estos se unen las observaciones de Feer, (iop-

pert, Herter, Gordon, Schwartz, Sachs, Stephenson, Putman v
Cushing y las mds recientes de otros autores.

in nuestras dos observaciones y especialmente en la primera
el hallazgo del derrame fué casual: al practicarse una puncion de
fontanela para extraer sangre del seno longitudinal, sorprende la
facil salida de un liquido xantocrémico a gran presién; en el 2.°
caso diagnosticado como una hidrocefalia disereta en un nifio sifi-
litico, al querer practicar una punecién ventricular, apenas intro-
ducida la aguja se produce la salida del liguido serosanguinolen-



— 904 —

to. Creemos pues, con Finkelstein que ‘‘muchos casos calificados
primeramente como hidrocefalia raquiticas, se revelan a un estu-
dio mas detenido como casos de paquimeningitis’’, y que ‘‘todo
médico que conozea la frecuencia de la paquimeningitis pensara
en ella en todos los casos de engrosamiento hidrocefalico adquiri-
do, de mediana intensidad’’.

Bl Prof. Garrahan opina, que entre nosotros, son muy raras,
pues las ha buscado sistematicamente sin resultado en todos los
casos sospechosos.

En los 2 casos que presentamos, existe el antecedente de un
parto distdcico: sinfisiotomia y forceps en el primero y extraceion
con forceps en el segindo.

En general se admite que los partos distécicos pueden deter-
minar la llamada ‘‘forma trauméatica’’, de dificil diagnéstico eli-
nico y hallazgo casual en la mesa de autopsias.

FEn ninguno de los 2 nifios existié coriza hemorrigico, afec-
cion que figura en los antecedentes del 80 % de las observaciones
de Rosemberg, quien le asigna gran importancia etioldgica, pues
cree que se producen trombosis en el seno cavernoso siguiendo el
trayvecto de las venas etmoidales y oftdlmicas, trombosis que ex-
plicarian, segtin el autor, el asiento y naturaleza de las lesiones.
La sifilis congénita existe evidentemente en el nifo de nuestra
observacion IT, no pudiendo ser demostrada en el primero. Fué
descartada la tuberculosis, la coqueluche y las diversas diatesis
hemorrdgicas invocadas en otros casos como factores etioldgicos.
Los liquidos de puneién fueren siempre estériles.

Repetidos exdmenes practicados por el oculista demostraron
en ambos casos la ausencia de hemorragias de fondo de ojo, lesion
que se encuentra aproximadamente en un tercio de los casos de
paquimeningitis, como asimismo de hemorragias del cuerpo vi-
treo v petequias de conjuntivas y pérpados, encontradas ocasio-
nalmente por Finkelstein y Goébert, en algunas de sus observa-
ciones.

La evolucién de ambos casos permite clasificarlos entre las
formas crénicas de paquimeningitis hemorrdgica del lactante; en
el primero, después de algunas punciones desaparecié la hiperto-
nia que presentaba al ingresar y la hiperreflexia; la tension de la
fontanela se normalizé v el crecimiento del erdneo se cumplié pos-
teriormente dentro de cifras normales.

En el 2. enfermo, todavia internado en la sala de lactantes,



la tension de la fontanela es actualmente normal; no hay aumento
de tamafio de la cabeza ni rigidez; no ha vuelto a presentar con-
vulsiones, si bien es evidente su deficiente desarrollo fisico e inte-
lectual. Aun admitiendo la posibilidad de una curacién definitiva
sin alteraciones nerviosas permanentes, ni trastornos intelectuales
demostrables (caso de Beranger, entre otros), conviene ser pru-
dentes en el prondstico de esta afeceion.

En primer término existe la posibilidad de la infeceién puru-
lenta de las neomembranas, atribuibles en algunos casos a las pun-
ciones repetidas y en otros a la infeecion por via sanguinea, ya que
ha sido encontrada en nifios que no habian sido punzados. (Fin-
kelstein) .

El grado de mayor o menor distrofia que padecen estos ninos
(5.000 grs. a los 9 meses, en nuestra obs. 2.2), hace que estén par-
ticularmente expuestas a las diversas infecciones, a las que sucum-
ben con frecuencia en los 2 primeros afios de la vida. Pero lo que
ensombrece mds el prondstico, es la frecuencia con que se observan
secuelas nerviosas; basta ecitar como dato confirmatorio la estadis-
tica de Rosemberg quien ha seguido durante varios afios la evolu-
cion de 11 nifios atacados de paquimeningitis; de ese total, sélo 2
nifios fueron normales; de los restantes, en 3 se comprobé imbeei-
lidad y en 2 idiocia, 2 padecian enuresis, uno neuropatia grave v
otro tartamudez. De los 9 casos de Sherwood, solo tres fueron pos-
teriormente normales, 1 fallece por septicemia colibacilar y me-
ningitis. Otfro continuaba eon su proceso en actividad y en los res-
tantes déficit intelectual con retardo del desarrollo. El periodo de
observacion es demasiado corto para juzgar en forma definitiva
sobre el porvenir de estos nifios.

También han sido descriptos casos con disminucién muy acen-
fuada de la agudeza visnal por atrofia del nervio optico, estrabis-
mo, enfermedad de Little, ete.

En nuestro caso 1.°, mientras duré nuestra observacion no se
observé retardo apreciable en su desarrollo fisico ni psiquico.
Por el contrario en el segundo nifio existe un llamativo erado de
distrofia acompafiado de un evidente retardo mental.

El primer caso evoluciond casi espontineamente, pues a ex-
cepeion de algunas punciones superficiales de la fontanela, no se
hizo ningtin otro tratamiento, aparte del dietético para su estado
dispéptico.

En el nifio del caso 2.°, se practics tratamiento antisifilitico
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que contintia y que consideramos indicado, no tanto por su paqui-
meningitis, sino por la evidencia de que se trata de un heredolué-
tico. Se practicaron ademas, repetidas punciones altas y algunas
lumbares y cisternales, cada vez que el aumento de tension de la
fontanela y los signos de compresion las indicaban. Recordemos
que para algunos auteres las punciones repetidas no tienen ningin
objeto porque el liquido se reproduce rapidamente, por la posibi-
lidad de determinar con ellas nuevas hemorragias y por el peligro
de infectar el derrame. Si se presentara esta ultima complicacion,
debera intervenirse quirdrgicamente.

Pasada la faz aguda se ha preconizado por algunos autores,
la conveniencia de intervenir quirargicamente con objeto de ex-
tirpar las membranas residuales del proceso paquimeningitico v
con vistas a prevenir las secuelas que podrian determinar. En lo
que se refiere a las inyecciones subcutineas de gelatina a la do-
sis de 10 c.c. una vez por semana, no han demostrado mayor efi-
cacia en el tratamiento de esta afeccion.



Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 4 DE JUNIO DE 1937.

Preside el Prof. Dr. S. E. Burghi

Neumotérax espontaneo en el curso de una septicemia a estreptococo
hemolitico. Curacién espontdnea.

Dres. E. Peluffo y C. Ledesma—Ninia de diez anos de edad, adenoi-
dea, presenta a raiz de un estado infeccioso rinofaringeo seguido de ofi-
tis supurada izquierda, un cuadro infeccioso grave, con accesos febriles
repetidos, chuchos, decaimiento, palidez, taquicardia, hepato y espleno-
megalias, leucocitosis aumentando progresivamente. Al principio los he-
mocultivos resultaron negativos, pero luego pudo aislarse un gérmen, que
resulté ser un estreptococo hemolitico. A los 18 dias de evolucionar este
estado sepficémico se produjo espontdneamente un neumotérax derecho,
que fué bien tolerado. Al principio, cuando atin se ignoraba el resultado
del hemocultivo, se pensé en la etiologia tuberculosa del neumotérax, pe-
ro la evolucién ulterior, las reacciones tuberculinicas repetidamente ne-
gativas, la investigacién negativa de hacilos de Koch y la evolucion ra-
dioldgica, descartaron aquella suposicién. Luego, al identificarse el gér-
men causal de la septicemia, se vinculy légicamente al proceso por él
determinado, el origen del neumotérax. La aparicion de esta complicacién
tordxica determiné la desaparicién de los accesos febriles, mejorando el
estado general, siendo dada de alta a los 48 dias de hospitalizacién, en
completa curacion.

La hipertrofia muscular generalizada congénita.

Dres. A. Carraw y M. A. Ontero—Nifio de 3 afios, 7.° hijo de pa-
dres sanos, nacido a término, de parto de nalgas, con asfixia blanca; ali-
mentacion a pecho hasta los 19 meses; denticién y marcha inicidndose
normalmente; sarampion y tos convulsa a los 13 meses. Fué llevado a
la consulta, por inapetencia y retardos somitico e intelectual. Talla pe-

quenia, formas atléticas, crdneo grande, pémulos ensanchados, ligera ex-
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oftalmia (cardcter familiar), hipertricosis del dorso y de los miembros,
manchas mongdlicas; piel espesa, pero sin infiltracion; paniculo adiposo
escaso. Créneo: braquicefalia, solidez, protuberancias parietales y occi
pital. Columna vertebral: ligera lordosis dorsolumbar, en la posicion de
pie, que se transforma en cifosis al sentarse. Ensanchamiento de la ba-
se del térax, ausencia de rosario costal, tibias incurvadas, engrosamien-
to ligero de las epifisis, al nivel de los pufios. Masas musculares bien
desarrolladas, francamente hipertrofiadas, en todos lados, pero sobre to-
do en los miembros; tono muscular algo aumentado, con tendencia a la
hipertonia; movilidad normal. La estacion de pie, la marcha, la carrera
se hacen normalmente; fuerzas musculares bien desarrolladas. Genitales
normales; testiculos en las holsas, de tamafio y consistencia normales
Abdomen grande, distendido (vientre de batracio), con separacion de
los rectos anteriores; higado grande; no se palpa el bazo. Cuello corto
sin que se aprecie aumento de volumen del tiroides. Manos cortas y grue
sas; tendencia a la isodactilia en los tres dedos centrales; pies algo grue-
sos y anchos. Otros aparatos: sin alteraciones. Talla: 0.83; peso: 12
kilos. Cutirreaccién a la tuberculina: negativa; reacciones de Wasser-
mann; de Kahn y de Miiller, negativas en el nifio y en la madre. Cal-
cemia: 0.098 gr. por mil.

Examen de sangre: Glébulos rojos, 4.000.000; hemoglobina, 72 oo;
val. globular 0.90; glébulos blancos, 7.600; polin. neutr., 48 olo; polin.
cosinéfilos, 5 o|o; grandes monon., 5 olo; linfocitos, 42 ofo. Orita: nor-
mal. Radioscopia de térax: Normal. Radiografia de crineo: Normal;
de puiio y manos: Bxiste el punto complementario de la extremidad in
terior del radio (normalmente aparvece de 1 a 25 aifios) y los puntos
primitivos del gran hueso y del ganchudo (normalmenie aparecen al
afio); en los metacarpianos solo existe el punto epifisiario complemen-
tario de la extremidad distal del IT, (normalmente aparece de 1145 a 215
afios) ; faltan los puntos complementarios correspondientes a los ML, LV,
v V metacarpianos (normalmente aparvecen antes de los 3 anos) y el del
piramidal. Reacciones eléctricas normales. Psiquismo: Aparicion  tar-
dia de la palabra, retardo intelectual. En resumen, sindrome de hipertro-
fia museular con hipertonia discreta, retardos del crecimiento e intelec-
tual y retardo manifiesto de los puntos de osificacién, con ausencia de
signos clinicos de lesiones nerviosas centrales extrapiramidales. No pue-
den asegurar que exista verdadero mixedema congénito o estado de hipo-
tiroidismo, pero, como signo de distiroidismo senalan el retardo de la osi-
ficacion, el aspecto de la piel y el retardo evolutivo del erecimiento. Se-
fialan la semejanza con los casos de Debré y Semelaigne. La medida de
la creatina y de la creatinina en la orina, que ha sido hallada aumentada
en otros casos, en el que motiva esta comunicacién, lo estaba poco, ha-
biendo aumentado a raiz de una dieta rica en proteinas de la carne.

Mortalidad infantil en la ciudad de Mercedes, en 1936.

Dr. A. Alambarri.—En el mencionado afio nacieron en Mercedes
(Dpto. de Soriano, Uruguay), 713 nifos. En el mismo tiempo se ano-
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taron 47 defunciones de mnifios menores de 1 afio; la mortalidad infantil
fué, pues, de 6.5 olo. Los meses de noviembre y de diciembre sefialaron
el miximo de fallecimientos. Las causas de los fallecimientos fueron
afecciones respiratorias, 34 olo; trastornos digestivos y nutritivos, 27.7
por ciento; taras congénitas, 14.9 olo; otras causas, 8.5 olo. El predomi-
nio de las afecciones respiratorias responde a una epidemia de tos con-
vulsa, que se extendi6 mucho en la ciudad. El aumento de las enferme-
dades infeeciosas respondié a la epidemia de difteria reinante. En el
aiio 1936 fueron inscriptos en el consultorio “Gota de Leche”, 366 me-
nores de 1 afio, ocurriendo entre ellos, 18 defunciones (mortalidad, 4.9
por ciento). El porcentaje de ilegitimos fué de 72 olo. Las causas de
mortalidad fueron: afecciones respiratorias, 46 olo; trastornos digesti-
vos y nutritivos, 33 olo; infecciones, 11 olo; taras congénitas, 5 olo; otras
causas, 5 olo. Mas de la mitad de los nifios en el afio 1936 han sido ins-
criptos en el consultorio. El Ministerio de Salud Piblica provee de los
alimentos frescos y de conserva, los que han costado cerca de $ 1.900.—
Una Comisiéon de Cooperacién ha aportado cerca de 150.—, con lo que
se ha podido adquirir leche de pecho ordefiada y otros productos alimen-
ticios.

Diseusién: Dr. C. Pelfort: Destaca la labor eficaz desarrollada por
el Dr. Alambarri, al frente del consultorio “Gota de Leche” del Hospital
Mercedes, la que se traduce en resultados verdaderamente halagadores.
Propone se envie nota felicitindolo por el éxito obtenido. (Asi queda
resuelto) .

Diarreas fermentativas y dispepsias del lactante. Tratamiento de
recursos simples.

Dr. V..Zerbino—Sefala las dificultades que experimentan los médi-
cos praecticos que actian en medios pobres, en ciudad o en campana, pa-
ra el fratamiento de los trastornos digestonutritivos en el lactante. Re-
curre, para subsanarlas, a la clara de huevo agregada a la leche de vaca
diluida al medio o al tercio, en agna simple. En un pequenio recipiente
se vierte la clara de un huevo; sobre ella se agregan 250 grs. de agua
hervida, fresea o fria, batiendo el todo durante 10 minutos, sunavemen-
te, sin hacerlo “a nieve”; luego, se agregan otros 250 grs. de agua; se
cuela para vetener la espuma, con un colador fino o cedazo y los restos
no disueltos. Con este medio litro de agua albuminosa procede a diluir
la leche de vaca; esta agua albuminosa se preparard dos veces al dia,
utilizdndola dentro de las 5 horas que siguen a su preparaciéon. Si se
puede, se guardara en la heladera. Preparan las diluciones de leche de
vaca al medio o a dos tercios, agregando la cantidad necesaria de agua
albuminosa a la leche hervida y entibiada. Resulta una leche ligeramen-
te albuminosa, pobre en grasas y en hidratos de carbono; relativamente
rica en sales; pobre en valor energético en su dilueién al 1%, méis riea
en la a los 2/3. Alcanza una armoniosa composicién si se azucara li-
geramente al 2 olo o si se le agrega 2 olo de harina, lo que eleva los hi-
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dratos de carbono al doble de las grasas. Diluida a los 2/3 con 5 olo. de hi-
dratos de carbono, alcanza un valor energético de 640 calorias por litro.
Desde la dilucién al 1/2 hasta a los 2/3 con 5 o|o de harinas o azicaves,
existe una gama de alimentos que, por sus caracteristicas permiten el
tratamiento apropiado de un dispéptico agudo, pudiendo pasarse al ali-
mento normal, ‘insensiblemente. Este alimento es perfectamente tolerado
por los ninos dispépticos, ejerciendo sobre todo una accion antifermen-
tativa y antidiarreica, observindose aumento de peso a veces sorpren-
dente. Sigue la téenica comtn para el tratamiento de las dispepsias:
dieta hidrica de 6 a 24 horas, segiin la edad, el estado de nufricion, el
grado de intoxicacién; el primer dia de 30 a 50 grs. de la dilucién al
15, por kilo de peso, de 7 a 10 tomas, aumentando cada dia, la racion,
de 50 a 100 grs..; después del 5.° 6 6.° dia pasa a la dilucién a los 2/3, sin
aziicar, agregando cocimiento de harinas al 2 olo después del 7." dia,
con lo que a la semana se cubren ya las necesidades energéticas. Comple-
ta las necesidades hidricas del nifio, con té claro y suero Ringer o agua
muy poco azucarada y salada (200 grs. por kilo de peso). A veces le
asocia la leche de madre. Nunca ha observado acecidentes alérgicos oval-
buminicos, pero aconseja ser prudente en la administracion a los ninos
trofolabiles: eczematosos, pruriginosos, asmaticos.

Formas graves y mortales de la enfermedad de Heine-Medin

Dr. R. Charlone—Se refiere en primer término a la frecuencia con
que se observan actualmente esas formas clinicas en la paralisis infan-
til y por consiguiente, al interés que presentan para el prondstico y el
tratamiento intensivo, desde su aparicién. Recuerda la escasa mortali-
dad en la epidemia de 1916, estudiada por Morquio (1 muerte sobre S0
casos observados); la compara con la de 9 olo, senalada por Carrau, en
la tdltima epidemia; con la de 11 o|o, senalada por Muniagurria, en el
Rosario (R. A.). Presenta 22 observaciones de enfermedad de Heine-
Medin, de las que 17 fueron mortales y 5 formas graves, curadas, reali-
zando el andlisis del aspecto clinico que ellas adoptaron. Once correspon-
den a la tltima epidemia ocurrida en Montevideo y las restantes, a la an-
terior. Resume las historias clinicas y comenta diversas particularidades
importantes de las mismas: participacién de diversos nervios craneanos
(motor ocular comun, glosofaringeo, neumogdstrico, espinal, hipogloso,
de los centros cervicales medulares, con su expresién clinica correspon-
diente, parilisis ascendente del tipo Landry, como terminacién mds fre-
cuente en los casos mortales (8 casos sobre los 17 mortales), ocurriendo
entre las 72 horas y los 28 dias del comienzo de la enfermedad, siguiendo
a una evolucién progresiva desde su iniciaciéon o apareciendo mas o me-
nos bruscamente, con una evolucién aparentemente detenida o con cierta
mejoria; constatacién de fenémenos bulbares mortales, apareciendo en
una modalidad aparvalitica, evolucionando totalmente en 48 horas; exis-
tencia de trastornos de la deglucion y en especial de veflujo nasal en la
deglucion de liquidos, claramente constatados en 4 observaciones y seme-
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jante a la veloplejia de origen diftérico, con la que puede plantearse el
diagnéstico diferencial, demostrdndose en algunos casos, que era debida
a la pardlisis o paresia de los musculos faringeos; de paralisis lingnal,
con trastornos de la palabra concomitantes, de pardlisis diafragmaitica
total o unilateral, de meningitis de tipo agudo con liguido opalescente,
de marcha de ebrio de las formas cerebelosas.

Comenta, ademds, el sindrome bronconeumonico causado por los
trastornos bulbares; senala . la existencia de condiciones de menor resis-
tencia o de defensa, de estos enfermos, frente a las complicaciones pul-
monares y a las enfermedades infectocontagiosas (bronconeumonias, sa-
rampién), como parece deducirse de algunas observaciones. Seiiala la
constatacion necrépsica de atelectasia pulmonar bilateral, con obstrue-
cién bronquial por moldes macizos de pus y la citologia normal o escasa
del liquido cefalorraquideo, en algunos casos. Termina encarando la ne-
cesidad de precisar el prondstico, descubriendo precozmente los sintomas
nerviosos de grave significacion. Senala el valor diagnéstico del signo
de Morquio; la regresién espontdnea hasta la cura definitiva, de casos
graves y la aceion favorable del suero de convalecientes y de la trans-
fusién de sangre.

SESION DEL 18 DE JUNIO DE 1937

Preside el Dr. C. Pelfort.

Presidente ad-hoc

Por ausencia del Presidente y del Vice se designa para presidir ad-
hoe la sesién, al Dr. C. Pelfort.

Contribucion al estudio de nuestra patologia infecciosa regional

Dres. J. Bonaba y J. Giampietro—Comunican las conclusiones a
que han llegado, después del estudio de 4.865 nifios de 2 a 15 afios de
edad, hospifalizados en la Clinica Médica Infantil, en e! periodo 1925-
1936, respecto de las principales enfermedades infecciosas. La rubeola,
las paperas y la enfermedad de Heine-Medin se manifiestan en forma
epidémica, mientras que las otras enfermedades adoptan la modalidad en-
demoepidémica. En orden de frecuencia se han manifestado: difteria, fie-
bre tifoidea, neumonia, escarlatina, sarampion, tos convulsa, reumatismo.
Como enfermedades estacionales se sefialan: fiebre tifoidea en verano,
neumonia en primavera e invierno y difteria en otofio; otras enfermeda-
des han sido menos fijas en lo que respecta a este punto; la enferme-
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dad de Heine-Medin, que se ha observado generalmente en primavera y
verano, aunque sin dejar de observarse en invierno; la rubeola, el saram-
pién y la tos convulsa, que han predominado en primavera. Como em-
pujes epidémicos mds importantes, senalan los de diftéria, tos convulsa
y sarampién, como intensidad y mortalidad; le siguen como importancia,
la enfermedad de Heine-Medin, fiebre tifoidea, paperas, rubeola y neu-
monia. La fiebre tifoidea y la neumonia se manifiestan todos los afios,
de manera que ademis de epidémicas son peridédicas. En ia mortalidad ab-
soluta ocupa el primer lugar la diftéria; siguenla el remmatismo, el sa-
rampién, la Ffiebre tifoidea, la tos convulsa, la escarlatina, tétanos, menin-
gitis meningococica, enfermedad de Heine-Medin, neumonia y rabia. La
mortalidad méds alta ha correspondido a la rabia, meningitis cerebroespi-
nal y tétanos, que felizmente son enfermedades de poca frecuencia; si-
guen reumatismo, tos convulsa, diftéria, Heine-Medin, sarampion, tifoi-
dea, escarlatina y neumonia. Pricticamente, la fiebre tifoidea, la diftéria
y el reumatismo son las enfermedades en cuya profilaxis y tratamiento de-
bemos esmerarnos, dado que poseemos medios para hacerlo: vacunacion
antitifica, vacunacién y sueroteripia antidiftéricas y salicilato de soda.
Terminan formulando un voto para que, por la aplicacion constante y
sistemdtica de los medios inmunitarios cada vez mds perfeccionados, se
consiga disminuir paulatinamente el ntimero de casos de diftéria y de fie-
bre tifoidea, hasta obtener su total desaparicion, del mismo modo que se
ha obtenido con la viruela, por el empleo de la vacunacién jenneriaua.

Discusién: Después de hacer uso de la palabra los Dres. Lorenzo y
Deal, Pelfort y Letnda, quienes tuvieron frases de elogio para el docu-
mentado trabajo presentado, las que agradecié el Prof. Bonaba, se desig-
né una Comisién, integrada por el Prof. Bonaba y los Dres. Letinda y
Lorenzo y Deal, para que estudien la manera de informar a las autorida-
des sanitarias de las conclusiones del trabajo del Prof. Bonaba y Dr.
Giampietro.

El sindrome neumoénico en la primera infancia

Dr. C. Gianelli—En el 5 o|o de los ingresados al Servicio del Prof.
Burghi, en el hospital “D. P. Visca”, en un periodo de cuatro aiios, se ha
observado una neumopatia con los caracteres clinicos y radioldgicos de
la neumonia franca erupal. En el total de afecciones del aparato vespira-
torio, ese sindrome comprendié el 14 olo de los casos. En el 28 olo de los
mismos, se observé en nifios menores de 1 afio. La neumonia multilobar
existié en la proporeién de 11 olo. El comienzo fué brusco en 47 oo de
los casos, habiendo estado precedida ,en los restantes, por trastornos va-
riados. En la mayoria de los enfermos, la neumopatia evolucioné regular-
mente, debiendo sefialarse el hecho de que los menores de 1 ano eran dis-
tréficos en el 40 olo de los casos. La mortalidad general fué de 3.6 olo ¥
en los menores de 1 afo, de 2.7 oo. La mayoria de los enfermos presen
t6 una curva térmica, en platillo, con desnivelaciones de 1 a 2 grados;
en el 17 olo de los mismos, estas desnivelaciones aleanzaron a 3 grados.
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La neumonia unilateral ofrecié la crisis térmica, del 6.° al 9.° dia, en el
74 olo de los casos; esa crisis fué brusca, la mayoria de las veces y se hi-
70 en dos tiempos en la minoria. En el 80 o|o de los casos, los sintomas
clinicos fueron evidentes al 5.° dia de evolucién. En més del 50 o|o la re-
percusion nutritiva fué bien manifiesta, produciéndose la reparacién una
vez obtenida la curacién. En el 3.3 o|o se observaron formas mudas des-
de el punto de vista fisico y funcional, existiendo en ellos, el sindrome ra-
diolégico de condensacién, de la neumonia y la fiebre. La cutirreaceion
tuberculinica, practicada a todos los enfermos, fué siempre negativa. Kl
examen sistemético, radiolégico, permitié comprobar la precocidad de
aparicion de los signos radiolégicos y su antelacion a los sigros clinicos. Las
imdgenes observadas confirman las conclusiones del trabajo anterior del
Dr. Bazzano. Es muy frecuente que persistan sintomas radiolégicos, va-
rios dias después de la crisis térmica, especialmente signos de pleuritis
mds o menos marcada y casi siempre de las cisuras. Fué relativamente
frecuente la comprobacién de signos de condensaciéon neumonica y de pleu-
ritis, a veces del mismo lado, otras veces del lado opuesto al de la lesién
pulmonar. En todos los casos de neumonia multilobar estuvo tomado el
l6bulo superior derecho. En alta proporciéon se comprobé, concomitante-
mente, otitis y albuminuria.

e



Sociedad Argentina de Pediatria

QUINTA SESION CIENTIFICA: 22 de junio de 1937

Presidencia del Profesor E. A. Beretervide

Hernia inguinal izquierda con contenido cecoapendicular

Prof. Dr. J. M. Jorge y Dres. S. Nudelman y F. Morchio. (Se pu-
blica en este nimero, pag. 877).

Discusion: Dr. Gambirassi—Se refiere a las dificultades diagnosticas
derivadas de la situacién anémala del apéndice.

Recuerda la observacién presentada el aiio pasado a esta Sociedad
con el Prof. Acufia: nifia de 2 afios y medio con una hidronefrosis congé-
nita que determina un gran aumento de tamafio del vientre; en el hipocon-
drio izquierdo se veia y palpaba un relieve alargado, cilindrico, de 8 cm.
de largo, en forma de herradura y que la intervencién quirdrgica demostré
tratarse del apéndice. Proyecta una foto y una radiografia donde puede
apreciarse la total transposicién del ciego, colon ascendente y transverso
determinada por la tumoracion hidronefrésica.

Nuevas observaciones sobre la alimentacion hipergrasosa en los lactan-
tes eczematosos. (Segunda comunicacion)

Dres. J. Damianovich y A. M. Cordiviola. (Se publica en este ni-
mero, pag. 859).

Discusién: Dr. San Martin—En el Servicio del Prof. Schweizer man-
tienen tltimamente las grasas en una proporcién del 4 olo con buena
tolerancia y beneficios evidentes para los eczemas seborreicos.

Dr. Damianovich: El objeto del trabajo no es de preconizar el uso
de las grasas como medicamento, sino de demostrar que no son nocivas
y que en algun caso influencian favorablemente las dermatosis del lae-
tante.

Ulcera pilérica penetrante en pincreas €n una nina

Dres. J. C. Bertrand, B. Messina y M. de la Fare—(Se publicard en
el préoximo nimero).
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Nuevas observaciones de primoinfeccion tuberculosa a puerta de entrada
cutanea

Prof. Dr. R. Cibils Aguwirre y Dres. S. de Alzaga, M. Peluffo y P.
Bosq—Cnatro casos de infeccién tuberculosa a puerta de entrada cuta-
nea son objeto de esta comunicacién. De ellos, los 2 primeros dejan la
certeza absoluta.

Observacion 1.*: Nina. de 8 meses de edad, atendida durante un mes
en Consultorio Externo y luego internada en nuestro Servicio. Como an-
tecedente de valor, nos dice la madre que solia jugar con la enfermita un
baciloso que vive en la misma casa. Es traida por lesion de piel en ante-
hrazo izquierdo, que parecia de origen traumético; a los 15 dias aparece
tumoracién en axila del mismo lado, que més tarde se abre espontanea-
mente. Solo entonces llama la atencion la torpidez del proceso y es en-
viada al Dr. Quiroga del Servicio del Prof. Balifia, quien diagnostica le-
sién mierotuberculosa de la piel de antebrazo; este diagnéstico no tarda
en confirmarse con la biopsia de piel y de ganglio. En la puncién de
eanglio: Bacilo de Koch. Por dltimo y después de una laboriosa biisque-
da se encuentra un bacilo de Koch en un corte de piel (Dr. Bosq). Es-
ta enfermita evoluciona finalmente hacia su terminacion por meningitis
bacilosa.

Obscrvacion 2. : Nino de 5 afios y medio. Sin antecedentes de am-
biente. Fué observado por primera vez en Consuitorio Externo por le-
sién de piel en muslo izquierdo; tenia entonces solo 4 afios y medio. Es-
ta lesion presentaba el aspecto de una lesién de piodermitis. A los pocos
dias aparece en la ingle una tumoracién que luego se abre espontanea-
mente, fistulizdindose y que tarda en cerrar seis meses. Es enviado enton-
ces al Dr. Basombrio, quien diagnostica lesién microtuberculosa de piel.
Se hace biopsia de piel y ganglio y se confirma el diagnéstico.

Muestran luego los relatores, otros dos casos de complejo cutdneo
decapitado y concluyen recordando las dos observaciones presentadas el
aiio pasado por Cibils Aguirre de complejo cutdneo seguido de eritema
nudoso.

Diseusién: Dr. F. de Elizalde—Ha visto la observaciéon 3.* junto
con el Dr. Peluffo en su comienzo y se inclina a creer que no se trata
de un complejo primario cutéineo decapitado sino que el chancro de ino-
culacion fué la lesién ulcerosa inguinal, y que la tumefacciéon indolora
de los ganglios inguinales superiores y la cadena iliaca constituyé la ade-
nopatia satélite que més tarde supuré, lesion que por su aspecto recor-
daba la poradenitis inguinal subaguda o enfermedad de Nicolas y Favre
y los llevé a practicar la reacciéon de Frei.

Prof. Beretervide—Recuerda a un nifio de 13 meses, con una lesién
del carrillo con adenopatia satélite supurada que por su aspecto se sos-
peché de naturaleza bacilosa, y dos meses después fallecia de meningi-
tis tuberculosa. La fuente de contagio resulté ser un abuelo de la cria-
tura que la tenia en brazos y besaba constantemente y era un tubercu-
loso bacilifero.
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Creatinuria y creatininuria como indice diagnostico y prondstico en las
distrofias musculares progresivas

Dres. A. Gareiso y A. Rascovsky—A) Téenica y material experi-
mental . ‘

El material ‘experimental estd constituido por: un lote de 15 ninos
afectados de distrofia muscular progresiva en distintos grados de evo-
lucién y comprendidos en edades entre 4 y 12 anos y otro lote de 6 ninos
sin alteracién neurolégica ni ninguna que pudiera influir sobre el meta-
bolismo muscular o sobre la eliminacién urinaria de creatina o creatinina.

Todos los sujetos en reposo en cama, dentro de una dietética calo-
rica suficiente y sobrepasando el minimun proteico basico.

Se efectuaron dosajes diarios luego dia por medio y después sema-
nales de creatina y creatinina urinaria.

Las observaciones duraron entre seis meses y tres afios y medio.

En los nifios afectados de distrofia muscular progresiva se realizaron
los dosajes antes y durante la ingestion de glicocola con contraprueba
de supresion y reanudacion de dicha terapéutica.

El método de dosaje empleado en orina total de las 24 horas, es el
colorimétrico de Folin eon las modificaciones de Benedict y Myers.

B) Conclusiones: 1.° Interrelacién creatinuria creatininuria. En la
apreciacion de la capacidad funcional del sistema muscular estriado inte-
resan esencialmente las cifras proporcionales de interrelacion entre crea-
tinuria y creatininuria.

Dada la eliminacion fisiolégica normal de creatina en los nifios es
preciso establecer la cifra limite aproximada en que la creatinuria en re-
lacién con la creatininuria comienza a expresar la alteracion muscular.

Nosotros hemos observado que la eliminacién de hasta un 20 ojo de
creatina correspondiente a la eliminacién total de ereatina mds creatini-
na, puede encontrarse en nifios normales.

Cifras mayores indican la existencia distréfica (distrofia muscular.
Prog. miastenia gravis?).

Estos dosajes deben establecerse en condiciones semibasales (repo-
S0 en cama, dieta proteica minima de 2 gramos por kilo de peso, ete.).

2.° Modificaciones con terapéutica glicocolica.

Nuestra observacién con terapéutica glicocolica en enfermos de dis-
trofia muscular progresiva. 10 gramos diarios, administrada en perio-
dos que duran entre 6 meses y tres anos y medio indica que la mejoria
clinica y subjetiva se observa paralelamente al aumento de la ecreatini-
nuria.

A mayor aumento proporcional de creatininuria mejor prondstico
y viceversa.

Cuando la ereatinuria dosada anteriormente al tratamiento es hasta
de un 60 olo de la cifra total creatinuria mds ereatininuria, hemos obser-
vado beneficios con el tratamiento glicocdlico.

En los sujetos con ecifras de creatinuria mayorves, no hemos observa-
do resultados ttiles atin con administracion mayor de glicocola y en ob-
servacion muy prolongada.

Nuestra orientacién actual se dirige hacia los factores hormonales que
pudieran modificar la creatininuria (hipéfisis, gonadas, paratiroides) .



Libros y Tesis

LOS ABSCESOS DE PULMON EN EL NIXNO. (Estudio clinico y ra-
dioldgico). Prof. Enrique A. Beretervide. (Tesis de profesoradg). Un
tomo de 176 pag. Edit. “Las Ciencias”. Buenos Aires, 1934.

El tema de los abscesos de pulmén o supuraciones pulmonares no
tuberculosos, como lo denominan otros autores, ha sufrido en los tltimos
afios una profunda revisién dando origen a un gran nimero de contri-
buciones en los principales centros pediatricos.

La bibliogratia argentina se ha enriquecido con la importante pu-
blicacién del Dr. Enrique A. Beretervide, quien ha puesto al dia el te-
ma agregdndole una ecasuistica personal prolijamente estudiada.

Con claridad de concepto divide su libro en dos partes. La primera
estudia todo lo referente al tema en general con un primer capitulo de
Generalidades y siguiendo luego con:

11. Agentes y vias de infeccion : Lesiones andtomo patologicas.

III. Cuadro clinico: En este capitulo diferencia el cuadro de los
abscesos agudos simples de los subagudos pitridos o fétidos, pudiendo
ser ambos primitivos o secundarios y estudiando su faz inicial, la v6-
mica y la evolucion posterior.

IV. Evolucion y prondstico: Llama aqui la atencién sobre la evo-
leién caprichosa e irregular de cualquiera de las formas, sus complica-
ciones plenrales. Su prondstico que si bien no es malo inmediatamente
debe hacernos temer por su porvenir alejado.

V. Curacteristicas clinicas, evolutivas y prondsticas del absceso ame-
biano del pulmén: En este interesantisimo capitulo se puntualizan he-
chos importantes que no suelen ser bien conocidos por el médico practi-
co, como por ejemplo la ausencia de amebas en la espectoracion.

VI. Diagndstico: Se hace aqui un prolijo estudio de los métodos y
procedimientos ordenados para llegar a una exactitud que felizmente
puede actualmente ser alcanzada. Se detalla lo referente a la radiologia
haciendo presente que los casos mis dificiles son los més agudos y se re-
fiere especialmente al diagndstico a establecer después de producida la
vomica, sea ésta franca, abundante, o fraccionada, pitrida o no.
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VII. Zratamiento: Estudia el tratamiento sintomdtico y la terapén-
tica medicamentosa mds importante empleada hasta la fecha: a) Vacu-
cunoterapia especifica o inespecifica. Propidon Delbet. b) Heterohemote-
rapia. ¢) Suero antigangrenoso. d) Arsenicales. ¢) Proteinoterapia no
especifica. f) IHiposulfitos. g) Cobre coloidal. h) Alcohol intravenoso.
i) Tripaflavina. j) Tintura de ajo. k) Seroterapia especifica. 1) Clorhi-
drato de emetina.

Se muestra en general escéptico acerca del uso de estos medicamen-
tos pero cree deben emplearse los arsenicales en los casos de asociacion
fusoespirilar y pitridos o fétidos y emetina en los casos indetermina-
dos, como medicamento de prueba por su brillante efecto en los amebia-
nos a veces de dificil diagnéstico.

Hace un resumen de los tratamientos quirtirgicos aun no difundidos
entre nosotros: la broncoscopia aspirativa; la neumotonia; el neumoto-
rax, preconizado por algunos y rechazado como temible por otros; la
frenicectomia; la pleurotomia en los abscesos abiertos en plenra. La
puncién se desaconseja y la neumectomia y desprendimiento pleural aun
no han sido efectnadas en el nino.

Bl capitulo siguiente trae las conclusiones que transcribimos infegra-
mente, por su considerable importancia practica.

“1.° La existencia de¢ los abscesos de pulmén en el nifio constituyen
una realidad indiscutible; su constataciéon confirmada inequivocamente, no
estd en pugna con la posible existencia de las pleuresias interlobares.

2. Sus agentes de produccién son varios, parficularmente los pioge-
nos (neumococo, estafilo y estreptococo, enterococo, neumobacilo de Frien-
lander) y la entamaeba coli. Los anaerobios pueden intervenir dindoles
cardcter especial, asi como los espirilos.

Pensamos con numerosos autores, que una de las causas mids proba-
bles de la difusién que ha adquirido este proceso desde hace 15 arnos, es
el cardeter que ha impreso la epidemia de gripe (1918-1919) a alguno o
algunos de los gérmenes pidgenos habituales.

3.° Que durante la faz que precede a la vomica, el diagndstico de
absceso de pulmdn en el nino, no es posible.

Después de la vémica, sea ella pitrida o no, la concurrencia de: a)
neumopatia aguda previa; b) crénica y ¢) imagen radiologica hidro o
pioaérea, deben hacernos sospechar seriamente en la probable existencia
de un absceso de pulmon.

4.° Que su evolucién puede ser aguda y subaguda o puitrida. Que las
seoundas son menos frecuentes en el nifio. No hay nada mas irvegular
que la evolucion de los ahscesos de pulmén.

5.° Su prondstico es fatal en el 60 a 80 oro de los casos. (Tratados
médicamente, pues no hay estadisticas quirdrgicas en el nino).

6. Que el absceso amebiano de pulmén, tiene caracteristicas clinicas,
pero sobre todo evolutivas y prondsticas que le son propias.

7." Después de la vémica no obstante las investigaciones clinicas y
radiolégicas su diagnéstico diferencial con la de la pleuresia interlobular no
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es posible. Debe primar entonces el criterio de frecuencia y decidirse por
el absceso.

Con las dilataciones brénquicas, su diagnéstico en la infancia, pre-
senta menos dificultades, asi como eon los neoplasias pulmonares, por su
rareza.

En el quiste supurado de pulmén, su diferenciacién es a veces im-
posible.

8. La complicacion méas comin en la infancia, y que para algunos
autores seria la regla, lo constituye la pleuresia purulenta de la gran ca-
vidad.

La evolucién del absceso se halla supeditada, en ese caso al de la
pleuresia.

9.° Los tratamientos médicos, excepcion hecha para los abscesos ame-
bianos, no han demostrado ser eficaces.

No obstante, adoude se sospeche la existencia de un absceso de pul-
maon, debe hacerse obligatoriamente tratamiento de prueba con emetina.

Los métodos quirirgices hasta ahora muy poco empleados en la in-
faneia, no son tampoco alentadores; no obstante, serd necesario que los
cirnjanos de acnerdo con los pediatras, encaren el problema seriamente ya
que no es posible abandonar al nino sin defensas a una de las mds terri-
bles entermedades que pueden atacarlo.

De enalquier modo, la newmotomia en dos tiempos, no obstante sus
graves inconvenientes, parece ser la mejor tolerada y quizds la méis racio-
nal y eficaz de las intervenciones.

El porvenir nos lo dira”.

La segunda parte del libro estudia econ prolijidad y detalle siete ob-
servaciones personales que se acompanan con los clichés radiogrificos y
esquemas correspondientes.

La bibliografia insertada al final incluye los trabajos més importan-
tes publicados hasta la fecha.

La tesis del Prof. Beretervide ya citada en recientes publicaciones ex-
tranjeras constituye un imprescindible libro de consulta para los que se
interesen en el problema de las supuraciones pulmonares en la infaneia.

F. de Filipp.

LA SIFILIS DEL RECIEN NACIDO. Ricardo Salomone Allievi. Tesis
de doctorado. Un tomo de 141 pdg. Edit. “El Ateneo”. Buenos Ai-
res, 1937.

En este trabajo ,realizado en el Servicio de Pucricultura de la Mater-
nidad del Hospital Rawson que dirige el Prof. Palazios Costa, el autor, jo-
ven médico dedicado intensamente al control y observacién de los recién
nacidos del servicio cuya jefatura ejerce, realiza un planteo de los nume-
rosos problemas que determina la sifilis del recién nacido en su caracter
de enfermedad “innata” (en el tltimo andlisis deseariamos decir matrigé-
nita) segin los modos de ver postulados por Erich Miiller,
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Tras una enumeracién prolija y bien ordenada de los diferentes sin-
tomas de la enfermedad en los pequefios, ilustrada por una estimable do-
cumentacién fotogrifica, se estudian los signos de probabilidad de acuer-
do a la bibliografia y a la experiencia del autor. En lo referente al trata-
miento se enfoca el problema de un mode general y comprensivo siguién-
dose los postulados de Couvelaire que se aplican en la Maternidad del
Rawson: tratamiento de la madre durante el embarazo y de ambos lue-
2o de haber nacido el nifio, tratamiento que debe alcanzar al padre y de-
més hijos, si los hay, en el Consultorio llamado de Asistencia Familiar.
En sus tdltimas péginas el libro trae lo que constitoye realmente su nove-
dad y su aporte al tema: el empleo del sulfarsenol a dosis mucho mas
elevadas de las tenidas por cldsicas; prictica que el autor declara absolu-
tamente exenta de peligro por debajo de los 24 meses, apoyado en un to-
tal de 20.000 inyecciones y de 120 historias clinicas cuyo resumen forma
la tltima parte del libro.

Lamentamos verdaderamente que los casos no hayan sido clasificados
de acuerdo al plan Navarro aprobado y recomendado por la Sociedad
Argentina de Pedriatria ya que su aplicaciéon permite una mejor compa-
racién de estudios similares y fija criterios en un tema en el que la apli-
cacién de matices diversifica considerablemente el encasillamiento de los
casos.

A pesar de este reparo y de otro que pudiera hacerse en cuanto al
enfoque universal de los problemas, el libro representa un meritorio es-
fuerzo y documenta en forma copiosa el empleo de arsenicales trivalentes
en dosis grandes, con resultados satisfactorios en cuanto a las manifestacio-
nes clinicas. El autor no dice nada sobre las serologicas y sélo el tiempo
dird que valor tiene en la consecucién de la sonada “Therapia sterilisans
magna”. Entre tanto el trabajo del Dr. Salomone ruestra la practicabili-
dad de un nuevo intento con historial obtenido personalmente, segin cui-
da subrayarlo en forma expresa.

Hacemos votos por que perseverando en esta via nos haga conocer
los resultados alejados de la técnica terapéutica ensayados en trabajos fan
estimables como el que comentamos.

F. Escards.

TRASTORNOS EN LAS CARDIOPATIAS REUMATICAS DE LOS
NINOS, (Estudio electrocardiogrifico). Juan Carlos Etcheves. Un
tomo de 100 pég. BEdit. A. Guidi Buffarini. Buenos Aires, 1936.

Bl Dr. Juan Cavlos Etcheves ha publicado recientemente un impor-
tante trabajo de Cardiologia Infantil que versa sobre los trastornos de la
conduceién en las cardiopatias reumadticas.

Contribucién realmente valiosa, en cuanto estudia estas afecciones
desde el punto de vista electrocardiografico, ya que hasta ahora pocas son
las publicaciones al respecto.

La monografia del Dr, Etchevés es dtil y al alcance del médico
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practico; antes de profundizar el tema principal, expone lo fundamental
en materia de anatomia, fisiologia y electrocardiografia normal del nifio.

Presenta luego 30 casos personales de endocarditis reumdtica con
trastornos de la conduccién, motivo de sus preocupaciones; material que
aprovecha para sintetizar todas las posibles anormalidades que pueden
hallarse en los diversos accidentes del electrocardiograma, que le sirven al
autor no s6lo para certificar tal trostorno de la conduccién cardiaca, sino
para establecer directivas de tratamiento, probabilidad de comprobar una
etiologia reumdtica u otra y fijar con méds o menos precisién la evolu-
¢ion y prondstico de la cardiopatia. :

Repetimos que el libro del Dr. Etchevés es titil y al alcance de todo
médico, y es una guia eficiente para seguir con método cientifico el tra-
tamiento de las cardiopatias reuméticas, que dia a dia observamos con
una frecuencia realmente alarmante.

A. Puglisi.

cS———— -



Anf’_tlisis de Revistas ()

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

M. H. BARUK. ;Existe una catalepsia fisioldgica en el lactante?. “Bull.
de la Sce. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 83.

Se acostumbra sefialar en el lactante normal una inmovilidad espe-
¢ial que para algunos autores constituye una tendencia a la catalepsia.
El autor trata de investigar si estd justificada esta opinién. Define el sin-
toma diciendo que la catalepsia no consiste—como se cree con frecuen-
¢ia—en una inmovilidad prolongada en las mismas actitudes, puesto que
hay sujetos que pueden quedar largo tiempo sin hacer el menor movimien-
to sin ser por esto catalépticos. La catalepsia consiste por una parte en la
ausencia de iniciativa motriz (actividad espontinea) y por otra parte en
la propiedad de adoptar activamente las posiciones imprimidas desde
al exterior y conservarlas més o menos largo tiempo: un sujeto acosta-
do, inmévil, le levantamos la cabeza: ésta queda en el aire; levantamos
sns miembros del plano de la eama: éstos quedan en la posieién en ¢ue
los hemos colocado pero el mantener estas posiciones resulta una contrac-
cién activa, el sujeto hace un esfuerzo visible para mantener la postura
que le hemos dado. La nocién de esta contracein es capital. Estd confir-
mada por investigaciones fisiolégicas especialmente electromiograticas.
Bl trastorno produce una perturbacién de orden psiquico, pasividad, obe-
diencia ciega a los estimulos exteriores. Es un trastorno psicomotor. Otras
veces esta pasividad se intrinea o se alterna con una rigidez y oposicion
activa a todo movimiento provocado: es el negativismo; sintoma del mis-
mo orden que la catalepsia: uno y otro traducen la suspension de la ini-
ciativa espontdnea, En la prictica catalepsia y negativismo se asocian
con frecuencia; y esta asociacién complicada frecuentemente con movi-
mientos autométicos y trastornos neurovegetativos constituye la catato-
nia. Bl autor ha examinado numerosos lactantes y no ha podido encontrar
en el lactante normal la verdadera catalepsia; cuestién que presenta gran
interdés del punto de vista de la fisiologia cerebral. El autor con De Jong

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*), corresponden
a autores latinoamericanos.
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ha obtenido catalepsia y catatonias en el animal por medio de bulbocap-
nina y otros mecanismos téxicos. La patogenia de la catalepsia es com-
pleja y aparece ligada més al ataque de una funecién que como afeccion
de una zona anatémica fija; es por esto que puede verse en animales de
corte rudimentario (aves) y puede existir al estado patolégico en algu-
nos lactantes—caso reciente de los doctores Ribadeau-Dumas, Chabrun y
Le Meletier de catalepsia y catatonia colibacilar en un lactante.

Dr. Baboneix: Dice haber investigado mucho la catalepsia en el lac-
tante, mno encontrindola sino excepcionalmente, sorprendiéndole esto
después de los trabajos de Colin quien deseribié el signo que los alema-
nes llaman “fenémeno de André Colin” verdadera catalepsia del brazo.

Dr. Marfan: Cree que la frecuencia de la catalepsia depende de su
definicién y modo de investigacién; no ha encontrado la catalepsia defi-
nida por Baruk, lo mismo que A. Epstein, sino en nifios raquiticos de
més de 15 y menos de 42 meses, que no ecaminan, no hablan, quedan in-
méviles en sus camas y parecen detenidos en su desarrollo fisico e inte-
lectual. No ha encontrado sino tres veces la coexistencia de catalepsia y
didtesis espasmofilica.

Dr. Hallé: Confirma las manifestaciones del Dr. Marfan. Ha busca-
do la catatonia en el lactante ¥ no duda de que es un fenémeno que se ve
mucho més en nifios enfermos; pero que no cree, como el Dr. Marfan,
que tinicamente los ninos raquiticos la presentan y que se puede investi-
gar en los ninos de las creches, posturas anormales; que muchos las con-
servan porque en las creches los nifios son més o menos enfermos y en
mas o menos mal estado de nutricién.

Dr. Lesné: Se manifiesta de acuerdo con el Prof. Marfan. En los
lactantes que ha observado no encuentra catalepsia; pero en niios, fre-
cuentemente raquiticos de 8 a 15 meses, se ven estos fenémenos de tiem-
po en tiempo, Estos nifios presentaban simultineamente signos de es-
pasmofilia .

El autor hace observar que la catalepsia patolgica del adulto varia,
a veces mucho, segiin el entorpecimiento -psiquico del sujeto.

J. C. Sagwier.

A. Anves y J. Cavie (de Montpellier). Primera serie de experiencias so-
bre los efectos fisiolégicos de la cura heliomarina. Helioterapia y me-
tabolismo  fosfatocalcio. “Revue d’Orthopedie”, 1937, pag. 151.

Estudian los autores las transformaciones determinadas por los ra-
yos solares y las modificaciones del metabolismo de los constituyentes qui-
micos de la substancia Gsea. Al estado normal el plasma estd saturado de
fosfato y de calcio. Un exceso de estos elementos se depositan sobre el
esqueleto lo mismo que una disminucién trae una osteolisis. Durante el
crecimiento encuentran una imagen de osteogenesis fisiolégica intensa,
caracterizada por una hiperfosfatemia notable, acompaiiada de hipercal-
cemia moderada y de hiperfosfatemia. A medida que la osteogenesis se
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detiene baja progresivamente el fosfato y el calcio y las fosfatasas y al
final del crecimiento se estabiliza la tasa de estos compuestos.

Estudian las relaciones de la actividad osteogénica en casos diversos
y comprueban que en los procesos osteoliticos la relacién es inferior a uno,
en tanto que en los osteogenéticos, es superior a la unidad. En el adulto
normal donde la osteolisis y la osteogenesis estan compensadas, la rela-
cion es igual a uno. Enumeran como regla general que uo hay osteogene-
sis normal en todos los casos donde la relacion de la actividad osteogénica
es menor a la unidad.

Analizan el papel de las fosfatasas que liberan los fosfatos ha-
ciendo aumentar la relacion fosfato ecalecio. Las fosfatasas condicionan
segun los casos la osteogénesis o la osteolisis y favorecen la absoreion in-
testinal del material mineral.

Distinguen tres tipos de afecciones odseas:

1. Afecciones por aporte insuficiente o por insuficiencias de fijacion.
2.° Hiperosteolisis puras.

3.” Hiperosteolisis osteogénicas.

Sobre jovenes del Instituto Marino de Saint Pierre de Palavas, estu-
dian la influencia helioterdpica sobre el estado fosfatémico y comprue-
ban un aumento notable de la fosfatemia en el 50 ojo de los sujetos. La
helioterapia intensiva no puede aumentar indefinidamente la tasa de la
fosfatemia. Existe una fosfatemia media limite. Presentan las variacio-
nes de la calcemia y de la fosfatemia en el curso de la helioterapia y com-
prueban una inconstancia de reaceiéon individual y un estricto paralelismo
en las modificaciones de estos compuestos minerales.

Los rayos ultravioletas provocan un aumento de los fosfatos del sue-
ro. Este aumento es tanto mas importante cuanto que la duracion de la
exposicién sea mdas larga.

Sus coneclusiones son:

1.° La helioterapia provoca un neto aumento de la fosfatemia.

2.° Las calcemias bajas son por ella llevadas a la normal.

3.° La relacién fosfato calcio que llaman relacion de actividad osteo-
génica ve su valor aumentado en un 10 o|o término medio.

4.° La actividad fosfatisica es fuertemente aumentada.

La helioterapia realiza el esquema humoral tipico de la osteogenesis
fisiol6gica.
Es un trabajo completo acompanado de esquemas y cuadros esta-
disticos.
J. E. Rivarola.

E. STETTNER. Crecimiento y trastornos del crecimiento. “Monats. f. Kin-
derh.”, (Berlin), 1937:69:245.

Seniala el autor que en los Gltimos diez anos las estadisticas sobre pe-
s0 y medidas de los nifios normales han aparecido en mayor nimero y con
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mis especificaciones en Francia y EE. UU. que en Alemania lo que ten-
dria su explicacion en que los pediatras alemanes parecen convencerse ca-
da vez mis de la poea utilidad de esa clase de tablas y cstadisticas dadas
las variaciones que impone la constitucién individual y @tin el simple co-
1rer de los afios puesto que sorprende cudn diferentes son las tablas de
alounas décadas atrds comparadas con las ultimas aparecidas.

Analiza enseguida numerosos indices de crecimiento que se han em-
pleado con diversa fortuna en esta clase de investigaciones y afirma que
' didmetro toracico

altura corporal

Naturalmente que es menester comparar grupos de nifios de la mis-
ma edad, sexo y condiciones de vida, ete. ete. Otros indices tendrian, a
jmicio de algunos autores, especial valor; asi Weill-Hallé recomienda el
perim. toracico inspiratorio -+ expiratorio

2

Nobel revive el conocido Pelidisi de von Pirquet; Bayer y Gray pu-
blican una tabla muy prictica basada en las cifras obtenidas por H. K.
Fabers, ete., ete.

el mejor (sobre 27 indices estudiados) seria:

de Maget: altura corporal

Otros autores dan mds importancia sea a las medidas del térax en
expiracion e inspiracién, sea al estudio radiolégico del corazén y de las
cavidades téracoabdominales.

El autor pasa en revista la innegable influencia que ejercen sobre el
crecimiento el tipo de trabajo efectuado por el nifio mayorcito y el piuber,
asi como las condiciones generales de vida (campana, grandes ciudades)
en que se desarrollan; S. Kato por ejemplo, demuestra que en el Japon
el crecimienfo es menos acentuado en los nifios del ecampo que en los que
habitan en las grandes ciudades. Sin embargo no se debiera concluir preci-
pitadamente que es preferible el crecimiento rdpido al lento.

Es interesante comparar las viejas estadisticas con las actuales; en
Francia, por ejemplo, Fessard, Laufer y Laugier presentaron una tabla
compuesta con observaciones recogidas sobre 7.000 nifios parisinos, tabla
que, en nifios de 5 a 13 afios, demuestra un aumento de estatura de 3-4
cm. v 2-5 kilos de peso si es comparada con la publicada en 1906 por Va-
riot y Chaumet. En Alemania, BEstados Unidos, Japén, cte., este fenéme-
1o del mayor indice de peso y crecimiento se observa igualmente. En to-
das partes las cifras promedio méis altas corresponden a los nifios ciu-
dadanos hijos de padres pudientes.

Si bien parece ficil la explicacién de ese aparente progreso de la ra-
za humana en algunos paises, un poco de meditacién sobre el tema nos
muestra cudn dificil es llegar a encontrar las causas verdadedas del mismo.

Una larga serie de autores se han ocupado extensamente del punto
sin llegar a un acuerdo dada la diversidad de circunstancias, dificiles de
apreciar, que pueden ser motivo de ese mayor crecimiento y se ha llega-
do a pensar que pudiera fratarse de influencias césmicas mal determina-
das. (Meier).

El mayor indice de crecimiento es particularmente notable entre los
recién nacidos, los que ya vienen al mundo con nn peso promedio supe-
rior al que se crefa normal; es también digno de atencién el hecho de que
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en los dltimos tiempos se multiplican las comunicaciones sobre ‘recién
nacidos gigantes” o, en muchos casos, muy por encima en peso y fama-
fio de lo normal para no hablar de las innumerables comunicaciones so-
bre recién nacidos ya patoldgicos en este sentido.

Las investigaciones quimieas y fisiolégicas sobre las modalidades del
crecimiento en el hombre se tratan en poquisimas comunicaciones mientras
que se estudian a fondo en plantas y animales apropiados; de ecualquier
modo hay una serie de substancias (vitaminas, hormonas, minerales, cuer-
pos organicos ete., ete.), cuya accion separada sobre el crecimiento es in-
dudable y bastante bien conocida.

Termina el autor pidiendo se estimulen esta clase de investigaciones
pero de acuerdo a un plan tnico que permita obtener resultados compa-
rables entre si.

J. Garcia Oliver

* M. AcuNa e I. FERNANDEZ. La inmunotransfusion en la terapéutica in-
fantil; nuestros primeros resultados. “Sem. Méd”, (Bs. As.). 1937:
44:121, (julio).

No obstante los excelentes beneficios que brinda la transfusion sim-
ple, hay circunstancias en que puede serle superior—a lo menos tedrica-
mente—la inmunotransfusion, por lo que los autores han creado en el
Instituto de Pediatria de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Ais
res una seccion destinada al estudio de esta moderna terapia, preconiza-
da por Wright y su escuela, que tantos esfuerzos susecita en el mundo
cientifico.

Con la base de siete casos prolijamente estudiados, de enfermos de
osteomielitis agudas y crénicas, de abscesos miiltiples, bronconeumonias,
septicopiohemias, ete., los autores han llegado, entre otras, a las siguien-
tes conclusiones: 1.° la inmunotransfusién, practicada segin el método
de Wright, no ofrece peligros en la infancia, atn aplicada a ninos pe-
(uenos.

2.” Realizada con las debidas precauciones, se ha mostrado innocua en
las 21 inyecciones inmunotransfusoras llevadas a cabo.

3. La inmunotransfusién permite obtener éxitos sorprendentes cuan-
do se utiliza el método precozmente; en cambio, aplicada con retardo ¥
cnando ya se hubiesen agotado las defensas orgdnicas, los resultados no
son tan buenos.

J. J. M.

M. Grreasi, 1. TRAINA. El fdsforo wnorgdnico y el calein en el suero san-
guineo de niitos tratados con acetato de talio con fin terapéutico. “La
Pediatria”, (Napoles). 1937:5:385.

Los autores han querido estudiar en el suero sanguineo de los ninos
tratados con dosis terapéuticas de talio si se verifican alteraciones del
equilibrio i6nico, andlogas a las halladas en las ratas intoxicadas con
fuertes dosis de talio. Para ello fueron examinados 15 ninos de edad va-
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riable, desde 6 hasta 10 afios afectados de tifia tricofitica y en los cuales
se fueron realizando determinaciones antes y después de los 5, 10, 15 20,
30 y 40 dias de la administracion del farmaco.

Frecuentemente ha sido observado oscilaciones de la fosfatemia que
pueden resumirse en una primera disminucién de los valores entre el 5.°
v el 10.° dia segnido de un ascenso mis o menos evidente después de los
15 dias o més raramente entre 10 y 20 dias seguido por fin de un nuevo
descenso. Para el caleio las variaciones fueron menos frecuentes, pero en
algunos casos sensibles, bien evidente después del 15.° dia, con vuelta a los
valores iniciales después del 20.° dia.

A. M. Caprile.

A. STEWART. Acidez gdstrica en niiios normales y en ccndiciones patold-
gicas, con especial referencia a la anemia nutritiva. “Brit. Jour. of
Child. Dis.”, 1937:34:1.

Los primeros parrafos de este trabajo son destinados por la autora a
la realizacién de un prolijo y detallado estudio de la literatura concer-
niente a la acidez gédstrica en lactantes y nifios de segunda infancia. Ello
le permite deducir los siguientes hechos:

1. No puede aceptarse la existencia de una anaclorhidria congénita,
1y tampoco se la encuentra en el nifio sano.

2. La acidez gastrica puede ser descendida por cualquier infeccion
parenteral y por las enfermedades créuicas gastrointestinales.

3. La acidez es mas baja cuanto méis joven es el nifo.

A continuacién el antor se ocupa de los resultados de sus investiga-
ciones sobre la cantidad de 4dcido segregado después de una comida de
prueba (40 c.e. 7 olo aleohol) en cuatro grupos de nifios: a) con ane-
mias ferroprivas, b) nifios anémicos ya curados, ¢) con otras enfermeda-
des y d) sanos.

Las conclusiones a que llega la autora son las siguientes: 1.” La de-
ficiencia de hierro parece ser la causa de las anemias por déficit en el
nino. No son causadas por la falla de la seerecién géstriea.

2.% La disminucion de la secrecién gistrica encontrada en los anémi-
cos parece ser el resultado y no la causa de este estado, Sin embargo, el
descenso de la acidez disminuye la cantidad de hierro asimilable, y en con-
secuencia agrava el cuadro y dificulta la curacién esponténea.

3.° Sostiene la necesidad de realizar nuevas investigaciones sobre la
posibilidad de que una de las causas etiolégicas de estas anemias sea la
anaclorhidria adquirida secundariamente a gastritis erénicas.

4. Larguia
N. Axorers. Contribucidn al estudio experimental de la glucemia y ceto-
nemia postadrenalinica en los lactantes. “La Pediztria”. (Napoles).

1937 :45:497 .

El autor con sus interesantes experiencias, ha contribuido a aclarar
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el discutido problema de la génesis de la glucemia y cetonemia postadre-
nalinica, después de estudiar comparativamente la curva de 45 lactantes
normales y atacados por distintos procesos.
Saca en conclusion que el franco y llamativo aumento de la glucemia
y cetonemia postadrenalinica, es indice seguro de insuficiencia hepitica y
por lo tanto podria servir como elemento de diagndstico.
E. Muzio.

J. H. Huss. Hstado actual de la seroterapia en Pediairia. ‘‘Archives of
Pediatries”, 1937 :54:251.

Pasa revista a las distintas enfermedades en las cuales se utiliza la
seroterapia. Los resultados globales no son comparables, pues brillantes
en algunas son ilusorios en otras. En otros casos el efecto profilictico es
evidente y nulo al curativo siendo a la inversa en otros. Ademis las es-
tadisticas globales no son el criterio nico, pues la observacién clinica de
cada caso es indispensable. En ocasiones se obtienen éxitos en casos que
las estadisticas inclinarian a ser pesimistas. La seroterapia estd en pleno
desarrollo, los perfeccionamientos en la produceion del suero, el mejor
conocimiento de las enfermedades traerin mejores indicaciones y mds hri-

llantes resultados.
F. de Filippi.

METABOLISMO.—ALIMENTACION

A. Bonx. Sobre el empleo de leche acidificada en 125 wactantes normoles
o hipotréficos de dos semanas a tres meses de edad. “Bull. de la
Soc. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 110.

El autor, con motivo de la comunicacién anterior del Dr. Paisseau ¥
Mlle. Boegner, trae los resultados obtenidos por él en 125 lactantes, ali-
mentados varias semanas con leche acidificada. Utilizo ampliamente la
leche acidificada en su servicio de Antony a raiz de la disminucion del nt-
mero de nodrizas y escasez consiguiente de leche de mujer. Utilizé en par-
te leche de vaca tratada por el lactato de caleio, prenonizada por Moll y en
parte leche acidificada con dcido lactico, de acuerdo a los trabajos de Ma-
rriot. La leche con lactato de caleio, que el autor ya habia empleado con
buenos resultados con el Prof. Lereboullet en Enfants-Assisteés, no pudo
ser empleada en Antony debido a la gran cantidad que se necesitaba (25
litros). Utiliz6 entonces la leche acidificada en una preparacion industrial
que acaba de dar en Suiza resultados excelentes y no traté de repetir las
experiencias del Prof. Marfan y Chevalley que en 1928 intentaron acidi-
ficar ellos la leche de vaca, con resultados descorazonantes. Los resulta-
dos que el autor ha obtenido con la leche acidificada swiza, que es una le-
che seca y entera, han sido muy favorables y confirman los obtenidos an-
teriormente en 35 observaciones; rvesultados tan favorables que la leche
acidificada se emplea actualmente en Antony muy ampliamente como com-
plemento de la leche de mujer y como intermediario tnico entre esta le-




che y la leche de vaca esterilizada. La leche acidificada es casi siempre
muy gustosamente aceptada por los lactantes, al menos los menores de
tres meses que la prefieren indicutiblemente a la leche de mujer y a la
leche ordinaria. La digestion es perfecta, los vomitos son excepcionales;
digestibilidad que el autor atribuye a las modificaciones {isicoquimicas re-
sultantes de la adicién del dcido ldctico y recayendo especialmente sobre
los protidos, sobre el Ph y accesoriamente sobre los lipidos. La tolerancia
a este alimento es notable, recordando que se utiliza una leche pura y en-
tera cuyo valor nutritivo 'estd habitualmente aumentado por adicién de
glucidos, azicar y harina en proporcién notable. Su valor calérico eleva-
do, que puede ser de 950 a 100 calorias por litro, permite un crecimiento
ripido. El crecimiento medio calenlado sobre el total de la permenencia
en Antony ha sido de 300 gramos diarios en lactantes alimentados con
leche acidificada; habia sido de 24 grs. en 1934 y de 18 a 20 afios an-
teriores. Durante el periodo de utilizacién de la leche acidificada el cre-
cimiento ha sobrepasado con frecuencia de 50 a 60 grs. durante varias
semanas y sin el menor trastorno nutritivo. Es justo observar que cierto
nimero de lactantes han hecho excepeién a lo expuesto precedentemen-
te. La adaptacién a la leche de vaca, diluida, azucarada y esterilizada,
presenta con el empleo de la leche acidificada algunas particularidades.
Los lactantes la toman menos bien, sobre todo al principio, tienen que
adaptarse al nmevo gusto del alimento. El erecimiento disminuye neta-
mente; hay que anmentar la cantidad de leche, disminuir la dilueién, dar
més azicar, continuar afadiendo harina si se quiere que el ecrecimiento
sea suficiente.

El autor después de haber experimentado la leche seca, entera acidi-
ficada del comercio, trata de acidificar por adicién de dcido ldctico sea a
la leche de vaca que entregan en la Pauponniere, sea la leche concentrada,
azucarada del comercio. No puede dar resultados por ser experiencias
muy l'ecielltps, pero el Dr. Péronne de Verrieres ha obtenido buenos re-
sultados afiadiendo 4cido lictico diluido a la leche, gota a gota, revolvien-
do fuertemente. Respecto a las indicaciones de la leche acidificada el au-
tor opina que debe figurar en buen sitio al lado de otras leches bien estu-
diadas de que disponen pediatras y puericultores; pero que no se debe
ser sistemdtfico: se pueden obtener buenos resultados con una u otra leche
segiin los casos; pero hay que felicitarse por la aparicién de la leche aci-
dificada porque su digestibilidad es muy grande, tanto mis cuanto que
se utiliza para preparar la leche seca o concentrada homogeneizadas, de las
que conserva todas las eunalidades afiadiendo las suyas prépias. Que le
ha sido muy 1til en su servicio de Antony supliendo en 125 lactantes de
2 semanas a 3 meses de edad, normales o hipotréficos, la falta de leche
de mujer. Pudiendo el valor nutritivo de la leche acidificada ser gradua-
do a voluntad, segiin ponga mas o menos leche, azicar y harina, su uso
es pricticamente posible en numerosas oportunidades y especialmente en
los lactantes normales; pero la tolerancia que presentan los lactantes cuan-
do se da a esta leche su valor nutritivo méiximo es tal, que su empleo esta
particularmente indicado en los débiles e hipotréficos de todo orden, cu-
yo crecimiento mejora considerablemente, sea utilizada como complemen-
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to de la leche de mujer o sola. Las otras indicaciones de la leche acidifi-
cada, recientemente estudiada por los Dres. Rohmer y Mlle. Chapello, de-
hen precisarse. Parece que se la puede emplear ttilmente en lactantes que
han presentado trastornos digestivos agudos y que se quiere realimentar;
en dispépticos crémicos, sobre todo cuando la dispepsia es provocada o
mantenida por una infeceién; en los lactantes con una infeccién para pre-
venir la aparicién de una dispepsia secundaria, en la enfermedad celiaca,
en algunos vomitadorees y en fin en los anoréxicos que reciben en igual vo-
lumen, con la leche acidificada, una alimentacién concentrada y que pa-
rece estimular su apetito. La leche acidificada es una variedad interesan-
te de leche y merece ser ampliamente utilizada.

Dr. Blechmann: Manifiesta que no es la primera vez que se asiste
a una ola de entusiasmo por un alimento derivado de la leche; el por-
venir dird su valor real; pero que llama la atencién sobre las dificulta-
des para las madres, ni no para los médicos) para comprender las indi-
caciones contenidas en las latas de algunos productos especializados.

Dr. Bohn: Manifiesta que la racién cuotidiana de leche acidificada
ha sido generalmente superior a 100 calorias por kilo; con frecuencia 150,
160 y atn sobrepasando estas cifras en casos excepeionales; pero que es-
tas raciones fuertes las preseribe solamente para mantener cierto creci-
miento cuando la racién inmediatamente inferior se ha revelado insufi-
ciente. Que es sobre el crecimiento que se basa personalmente para esta-
bleer la racién d cada lactante en particular.

Dr. Babonneix: Dice haber empleado la leche aciditicada y haberse
detenido en su utilizacién por vémitos, que han reapavecido a pesar de
modificaciones de téenica. Que MIL Phelizot y otros autores también han
experimentado ignal contratiempo y que en estas condiciones es dificil el
tratamiento de nifios que ya vomitaban.

J. C. Sagwier.

L. Ripapeau Dumas. Las leches acidificadas. “La Ped:atrie Practique”,
1937 :35:16, (mayo).

El autor ha utilizado la leche acidificada preparada segin el método
de Marriott que consiste en agregar a un litro de leche completa el 7 olo
H. de C. (dextrino maltosa) y de 0.5 a 0.7 o|o de dcido lictico. El litro
d4 940 calorfas. Se administra pura y no mis de 700 grs. en el dia.

El método aconsejado por Marriott se basa en el hecho de que las
sustancias amortiguadoras de la leche de vaca neutralizan la acidez ods-
trica. Siguendo el pIT del contenido gdstrico, Marriott ha visto que en el
méximun de la digestion de la leche de mujer el pH es de 3.5 y para la
leche de vaca de H; en este grado la acidez es insuficiente para asegurar
la digestién péptica, para impedir el desarrollo microbiano, permitir la re-
cularizacién del movimiento pilérico y la produccién de secretina en can-
tidad suficiente y por consecuencia son también insuficientes las secrecio-
nes del higado y péncreas. Asi el aprovechamiento de la leche es medio-
cre. Bstos inconvenientes se subsanan con el empleo de la leche acidifi-
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cada segiin la téenica de Marriot. Ribadeau Dumas llega a las siguientes
conelnsiones: en los nifios enfermos la leche acidificada resulta superior
a las otras leches; el lactante sano tolera admirablemente la leche acidi-
ficada que es de digestién fécil y puede prevenir el desarrollo de pertur-

baciones digestivas cronicas.
0.Senet.

S. GraEAM y Morris. Efecto de la ebullicion sobre el valor nutritwwo
de la leche. “Archiv. of Dis. in Child.”, (Londresj. 1937:12:169.

Como resultado de las experiencias realizadas, en dos nihos de 7 y
10 afios de edad, sometidos a dietas mixtas, tenemos: en el primero la re-
tencién de fésforo, nitrégeno y grasa (dosados en orina y heces) no su-
fri6 cambios importantes cuando tomé leche irradiada o hervida, alterna-
das. En el segundo, al contrario, fué apreciable la retencion de dichas
sustancias. Parece que la sustitucién de leche irradiada por leche hervida
v viceversa, produce constipaciéon. Para juzgar el valor de la leche esteri-
lizada en las dietas mixtas, es necesario precisar en qué forma va a usar-
se: puede constituir la mayor parte o solo una pequena fracciéon de la ra-
¢ién; la ingestion de uno de los componentes de la dieta puede ser abun-
dante o escasa; por fin el periodo de observacién puede limitarse a po-
cas semanas o extenderse hasta afos.

Los autores en un periodo muy corto (5 meses), hallan que la ebulli-
cion no modifica la absorcién ni la utilizacion de la leche, siempre que
se suministre al nifio la cantidad de principios bédsicos y de calorias nece-
sarias. Bs posible que en periodos muy largos o cuando la dieta sea ina-
decuada, la ebullicién de la leche produzea diferencia de retenciéon para
las sustancias mencionadas.

C. M. Pintos.

Y. V. KuGerymass. Leche cuajada, su mecanismo y medificacion. “Avrch.
of Dis. in Child.”, (Londres). 1937:12:25.

La tensién del codgulo de leche depende de la concentracion de los
clementos que lo integran: caseina calcio y fermento lab. Un contenido
en caseina de 2 a 5 olo determina un coagulo blando, y un ligero aumento
de la concentracion eleva bastante la tensién del codgulo. Un tenor en cal-
cio de 0.125 olo, produce un codgulo blando; si aumenta la concentracion
se eleva dicha tension pero muy moderadamente. La concentracion del
fermento actia también sobre la fuerza tensional del codgulo, ésta varia
inversamente al tiempo de coagulacién de la leche.

La tension disminuye rdapidamente con la dilucién; una dilucién al
50 olo produce codgulo blando. Los modificadores de la leche bajan la
tension del codgulo obrando como disolventes de los elementos de la coa-

gulacién.

El calor altera la tensién; una temperatura de 40° C. aumenta de in-

mediato la tensién del codgulo, mientras que una ulterior elevacién tér-
mica lo disminuye. La tensién del codigulo es funcién de la concentracién
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del i6n hidrégeno, con maximo de pH 6. En ambos lados, dcido y alcali-
no de este maximun hay una fuerte disminucién de la tension. El agrega-
do de modificadores a la leche desplaza este méximun, variando el pH de
5.5 a 6.4.

Cada écido produce un coagulo caracteristico con el mismo pH, en
este orden: clorhidrico, fosférico, acético, lactico, citrico, siendo el pro-
ducido por el clorhidrico el mas blando y por el citrico el mas firme. La
coagulacion eon lab fermento, produce paracaseinato de calcio y codgu-
lo retractil, plastico, de gran tensién, con pH alrededor de 6.5, abundante
contenido mineral, suero claro. La coagulacion acida produce caseina y
coagulo no retractil, en copos, de baja tension, con pH alrededor de 4.5,
escaso contenido mineral y suero turbio. Los modificadores coloidales de
la leche, disminuyen la tensién progresivamente en este orden: azicares,
cebada, banana y gelatina. Los modificadores alteran el volumen del codi-
gulo: calor, dilucién, acidificacion, alealinizacién y coloides abultan el cod-
gulo. En cambio la caseina, el calecio y el fermento lab producen retrac-
cion del mismo.

C. M. Pintos.

F. RuBiNi. El agregado de legumbres en polvo a la dieta del lactante.
“Il Lattante”, 1937:8:33.

Habiendo seguido 12 lactantes, el autor ha notado que el agregado
de polvo de legumbres a la dieta lactea exclusiva después del primer se-
mestre de vida, provoca un aumento de la hemoglobina y del ntmero de
los glébulos rojos y un aumento del nimero de los leucocitos, mientras
que la formula leucocitaria presenta en casi todos los easos una tendencia
al gumento de los linfocitos a expensas de los nentréfilos. El autor atri-
buye tal mejoramiento del estado sanguineo a un mayor aporte alimenti-
cio de sales minerales y de vitaminas y aconseja por lo tanto el agrega-
do de legumbres en polvo a la dieta del lactante desde el sexto mes de vi-
da, no solo para curar sino sobre todo para prevenir la anemia de caren-
cia de sales minerales y vitaminas.

B. Pasz.

C. CoccHr. Investigacion experimental de la accion dei frio sobre algu-
nas propiedades bioldgicas de los alimentos. “Rivista di Clinica Pe-
didtrica”, (Florencia). 1937:35:429.

El autor estudia la accién del frio intenso (—60°), sobre los alimen-
tos, y particularmente sobre las vitaminas A, B, C, y D. Estos mantienen
intacto su poder curativo, sometidos a una breve permanencia (24 a 48
horas) bajo una temperatura de —60°; una mds larga permanencia de
los alimentos a la misma temperatura, (23, 25, 180 dias) determina en los
animales en observacién, una lentitud en la curva del crecimiento, lenti-
tud que es bien visible si se confronta con la curva de control de otros
alimentados con alimentos frescos.

Este dato debe tenerse en cuenta en la aplicacion de las bajas tem-



peraturas para conservar alimentos para nifios, en los cunales los factores
de crecimiento deben conservarse intactos, por ser tan importantes en el
nifio que crece.

A. Puglisi.

VITAMINAS.—AVITAMINOSIS

A. Fraxk— Vitaminas. “Monatssech. fuer Kinderh”. (Berlin). 1937:
69:138-244. '

Este extenso trahajo constituye una revista muy completa del
tema tan interesante de las vitaminas. El ntmero de publicaciones
dedicadas al estudio de las mismas es verdaderamente extraordinario y
crece continuamente, ocupéndose la atencién de los estudiosos intensa-
mente de una u ofra vitamina, de acuerdo con el interés del momento:
asi es como el método que permite obtener vitaminas D al estado puro,
di6 lngar a una invasion de comunicaciones sobre el raquitismo, y lo mis-
mo ocurrié al identificarse el dcido aseérbico como vitamina C, al senalar-
se las relaciones existentes entre la carotina y vitamina A, ete., ete.

Las avitaminosis puras son muy raras; en general el organismo sa-
no recibe snficiente cantidad de vitaminas como para no sufrir estados
de carencia. Ofra cosa ocurre en estado de enfermedad donde la necesi-
dad de vitaminas se acrecienta. Por ello es necesario que ningtin régimen
alimenticio descuide, en ninglin caso, este importantisimo renglén.

La coccién de las verduras, refinamiento de las harinas, decortica-
cién de los granos de cereales, purificacién de los azicares, son todas ma-
niobras que privan a estos alimentos de la mayor parte de su tenor vi-
taminico y puesto que, respectivamente, la harina, el arroz y el azdear
son blancos al estado de pureza, Mtller los calificé de “muerte blanca”.

El auntor insiste en que no se debe exagerar la importancia de las
vitaminas, lo’ que no significa, ni mucho menos, querer quitarles un Api-
ce de la que realmente tienen, y con ello se refiere especialmente a cier-
tas propagandas industriales abusivas y exageradas.

La necesidad de vitaminas es una de las propiedades fundamenta-
les de toda célula viviente; cada factor tiene por separado determina-
das relaciones con determinadas células y es por ello que la falta aisla-
da de una de las vitaminas provoca trastornos especiales en la funcién
de 6rganos o sistemas.

Las vitaminas se forman en el reino vegetal; el reino animal ha
perdido completamente la capacidad de fabricarlas.

Parece mds bien imposible llegar a determinar las necesidades par-
ticulares en vitaminas del organismo puesto que, no solamente existen
grandes variaciones individuales sino que sabemos ya que los estados fe-
briles aumentan la necesidad de vitaminas y por otra parte los trastor-
nos gastrointestinales dificultan su absorcién.

Las bacterias intestinales pueden también destruir parte de los fac-
tores vitaminicos. De todo ello se desprende un primer grado de caren-
cia que no se manifiesta por sintomas especificos todavia pero que da In-
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gar a estados de hipovitaminosis de muy dificil diagnéstico, con cnadros
clinicos confusos que, a no dudarlo, se presentan con mucha, frecuencia
en la préctica: eansancio indefinido, nerviosidad, ete., ete. (v. Bergmann).

Ya se dijo que en las infecciones el organismo recibe y aprovecha me-
nor cantidad de vitaminas por lo cual es menester poner especial cuidado la
confeceionar el régimen para esta clase de enfermos; segiin el autor, es
discutible todavia que la administracién en exceso de vitaminas aumente
la rvesistencia a las infecciones.

La época de la vida en la que la alimentacién es mis mondtona es
sin duda la primera edad, y sin embargo los lactantes hijos de madres
hien alimentadas estdn bien a cubierto de avitaminosis, las que pueden
aparecer ocasionadas por trastornos intestinales.

En este punto el autor llama la atencién sobre el frecuente y grave
error que significa trasladar sin mas ni més a la terapéutica humana ios
resultados obtenidos en experimentacion animal.

Es raro que la carvencia sea de una sola vitamina, casi siempre hay
varias en juego por lo que se dehiera hablar mejor de poliavitaminosis.
(Calvo Melendro).

El organismo normal mantiene el equilibrio vitaminico como lo ha-
¢e con tantos otros mecanismos indispensables a la vida; hay “regulado-
ves” de las vitaminas dentro del cuerpo. Pero hay factores externos que
trastornan ese equilibrio, p. ej., factores climaticos (temperatura exte-
rior, época del afo, ete., ete.). Asi se observa mayor frecuencia de que-
ratomalacias en primavera, de Basedows en imvierno, ete., ete.

Existen relaciones indudables entre vitaminas y secreciones inter-
nas y parecen existir también entre vitaminas y fermentos.

De las 12 a 14 vitaminas conocidas hoy dia, 5 se conocen ya al es-
tado puro: A, B!, B2 C y D. De ellas la vitamina A y B? tienen estre-
clias relaciones con las substancias colorantes.

Es dudoso que estas vitaminas representen todas las existentes y se-
giin Szent-Gyorgy estamos lejos de haber agotado las posibilidades fe-
rapéuticas que nos han de brindar estudios posteriores.

A partiv de la segunda sesién de la conferencia internacional de vi-
taminas (Londres, junio de 1934), los standards terapéuticos para su uti-
lizacién no han sido modificados.

Vitamina A.—Existen, ademds de la vitamina A liposoluble, dife-
rentes carvotinas y la criptoxantina contenida en el maiz. El autor se ex-
tiende aqui en extensas consideraciones sobre las relaciones reciprocas
de estos factores y sobre su composicién quimica; importa empero sa-
ber que las coles, zanahorias, fréjoles, etc., constituyen buenas fuentes
de esta vitamina. La coccion de estas verduras no las destruye.

La experimentaciéon animal sigue siendo, a juicio de numerosos au
tores, la mejor manera de conocer y controlar esta vitamina; el autor ci-
ta numerosisimas comunicaciones al vespecto y sefala también algunas
téenicas de lahoratorio que permiten individualizarla.

Bl tenor de vitamina A, medido en unidades internacionales, es da-
do a conocer para algunos alimentos; la leche fresca de vaea, por ejem-



= i —

plo, contiene 400 de estas unidades. De la misma manera se estudia el
contenido de la misma en los diferentes érganos y tejidos.

La avitaminosis A en los hombres s¢ estudia en extenso con ecritica
de los casos publicados (queratomalacias, xeroftalmias, crecimiento dete-
uido, trastornos gastricos, ete., ete.); es tal el detalle que da el autor que
su resumen resulta poco menos que imposible.

No debe tomarse en consideracién el peligro, muy remoto, de la hi-
pervitaminosis A, la que en experimentacion animal se traduciria por
hipercrecimiento, alteraciones en la consistencia de los pelos, ete. La co-
loracion amarilla de la piel no seria, segiin Kistiakovsky, senal de hi-
pervitaminosis.

Vitamina B—No existe todavia unidad de criterio sobre la nomen-
clatura para designar el complejo vitaminico B, complejo que compren-
de desde la vitamina B?, hasta la B7.

Puesto que la levadura contiene las diferentes vitaminas B, es muy
utilizada en terapéutica junto con preparados polivitaminicos. Widen-
bauer la recomienda en la espasmofilia, en la enfermedad de Herter-Heub-
ner, en la neurosis de Feer, en la c¢érea menor y en los trastornos croni-
cos del erecimiento.

Aunque no suficientemente aclaradas, parecen que existen relacio-
nes entre la distrofia del lactante y el metabolismo de la vitamina B. La
levadura es recomendada ademds en unién con el hierro, en las anemias
por leche de cabra y, en unién con el poco conocido factor H, en la eri-
trodermia descamativa, eczema, escrofulosis, caries dentarias.

Frolich vi6 una rdpida mejoria en un lactante de tres meses con eri-
trodermia descamativa, hematurias y edemas, empleando extracto de mal-
ta y jugo de mandarinas. Redaelli dice mejorar y atn curar los eczemas
con una dieta pobre en lipoides y rica en vitamina B. Afirma este autor
que la vitamina B mejora especialmente el peso y el estado general de
los nifios afectos de eczema a forma eritematosa e infiltrante.

Es conocida la benéfica influencia de la levadura sobre la foruncu-
losis; Rominger cree que la administracién de abundante vitamina B re-
fuerza la defensa contra los agentes pidgenos.

Segin Seyderhelm hay suficiente vitamina B en la alimentacién hu-
mana en ecualquier época del afio.

Experiencias en animales parecen probar que el complejo vitaminico
B o alguna de las vitaminas que comprende, es indispensable para el me-
tabolismo de los hidratos de carbono; por otra parte son conocidas las
relaciones que existen entre este factor y la diabetes: inyectando por via
endovenosa un preparado con los factores B, B2 y B? haja la glicemia
en un 7 ofo en personas sanas y hasta en un 15 olo en diabéticos (Ba-
rone). Parece que existiera en el complejo B un factor que actuara de
manera andloga a la insulina (Campanacci y Fervetti).

Varios autores se han ocupado de la division del complejo B con
resultados todavia dudosos (Birch, Gyirgy, Harris).

Se conoce bien la férmula de la vitamina antineuritica (B') la que
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se escribe: C2, H¥, N* SO; es la tnica vitamina hasta ahora conocida
que contenga azufre en su molécula (Hopkins).

Bl autor pasa revista a todos los conocimientos conocidos para la
investigacion cuanti y cualitativa de este factor asi como del tenor mis-
mo en diversos alimentos y érganos de mamiferos.

Hoy dia se puede conocer de antemano por medio de formulas ma-=
teméticas cuanta vitamina B! necesita como minimo una especie animal
determinada (Harris y Leong); el hombre necesita diariamente 100-150
unidades rata lo que equivale a menos de 0.5 miligramos de vitamina pura.

Bl autor pone de manifiesto los resultados alcanzados en el estudio
del beriberi y de la pelagra, citando numerosos trabajos sobre esta cues-
tion; entre ellos merece especial mencién el de Fleischer, quien vi6 ¥
atendié 3.000 casos de la forma atréfica del beriberi en la isla de Cele-
bes. Se traté de una alimentacién incorrecta seguida por toda una po-
blacién como consecuencia de la pérdida de la cosecha normal de arroz;
el tratamiento consistié en reposo y administracién de gran cantidad de
vitaminas y como secuela quedé buen nimero de paralisis y ftrastornos
cardiacos.

Vitamina C.—FEs caracteristico de esta vitamina su facil oxidahili-
dad, su propiedad dcida y su poder reductor poco comtin motivado por
su agrupacién atémica.

La vitamina C (dcido ascérbico) es soluble en el alcohol metilico ¥
de conocida termolabilidad; el estacionamiento, desecacion y marchita-
miento de las verduras les priva de una considerable parte de su conteni-
do en vitamina C.

La sintesis del @cido ascérbico ha sido realizada con éxito numero-
sas veces y Sah fué el que consiguié un producto totalmente idéntico al
4cido ascérbico natural aislado por Szent-Gyorgy.

La produccién de fcido ascérbico a partir de drganos ha hecho tam-
bién progresos considerables: Mendive consiguié extraer 15 miligramos
del mismo trabajando sobre 1.200 kilos de hipofisis.

En el organismo la acumulacién principal de la vitamina C se lleva
a cabo en el higado pero el érgano mds rico en valores absolutos de vi-
tamina C parece ser la suprarrenal. El exceso de vitamina C se elimina
por la orina quedando en el organismo una cantidad determinada siempre
en equilibrio. Segin Grunke y Ofto la excrecién de vitamina C por via
urinaria varia, con alimentacién normal, entre 30 y 60 miligramos; esta
cantidad oscila de acuerdo a la contenida en la alimentacion.

En las distintas enfermedades la exerecién de vitamina C puede ser
alta o baja; en el escorbuto es por supuesto baja; de aqui que la deter-
minacién de la excrecién urinaria de vitamina C pueda ser un valioso
medio diagnéstico y un indice terapéutico de las necesidades del orgams-
mo en este factor. En el escorbuto infantil cae igualmente la cifra de ex-
crecién para elevarse apenas instituido el tratamiento vitaminico; los ni-
fios reaccionan pronto a las inyecciones intravenosas aumentando su ex-
crecion de vitamina C.

Se excreta poca vitamina C en las enfermedades mentales, en la ane-
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mia perniciosa, leucemia y linfogranulomatosis; en la enfermedad de
Addison no se encuentra absolutamente nada de dcido ascérbico en la ori-
na; el enfermo retiene toda la vitamina C ingerida y comienza nuevamente
su excrecion cuando se produce el mejoramiento del estado general.

El organismo normal reacciona a la ingestién de grandes cantida-
des de vitamina C aumentando enseguida la eliminaciéon urinaria; esto
no sucede en ciertos estados patolégicos de carencia lo que brinda una
prueba fdcil para despistar estados de hipovitaminosis.

Caleulando sobre la base de un kilo de peso corporal, la cantidad de
vitamina C necesaria es igual para el adulto, el nifilo mayor y el lactante.

Si el dcido ascorbico que se administra “per os” es retenido por el
organismo; tan solo cuando se alecanza la saturacién comienza a ser eli-
minado. El tiempo que transcurre hasta alcanzarse la saturacién es, se-
gtin Anstett, de 16 dias, y segiin Armentano de 10-14 dias dependiendo
este intervalo para alecanzar la supradicha saturacion del grado de ca-
rencia preexistente.

En los nifios sanos aumenta enseguida la eliminacién después de in-
vectar 100 mgs. de dcido ascérbico; en condiciones de nutricién defec-
tuosa ello no se produce. Si a nifios por debajo de los cinco afios se les
comprueba menos de 20 mgs. de excrecién, puede concluirse que hay fal-
ta de vitamina C, siempre que se tomen en consideracién los influjos ca-
paces de trastornar esta ecifra.

Hace el autor enseguida extensas consideraciones sobre los resultados
de la experimentacién animal, la que ha sido extraordinariamente culti-
vada en estos tiltimos tiempos sobre el 4cido aseérbico; las siguientes ci-
fras informarian sobre el tenor vitaminico C en distintos productos ali-
menticios: mandarinas, 65 mgs. o|o, bananas, 40-150 mgs. o|o, limones,
50 olo. El tenor de vitamina en estos frutos varia de acuerdo a su grado
de madurez y a otros muchos factores, asi por ejemplo, tan solo los to-
mates bien maduros, de coloracién rojo obscuro, contienen gran cantidad
de vitamina C.

Los nifios de pecho enferman muy rara vez de escorbuto porque la
leche materna contiene cantidad suficiente de vitamina C; el tenor de vi-
tamina C en esta leche es en promedio de 2,9 mgs. o|o; el del calostro de
4 mgs. olo. En la leche de vaca siempre puede demostrarse la presencia
de dcido ascorbico pero en cantidades bastante variables que oscilan al-
rededor de 1,3 mgs. olo. Segiin Wachholder la cifra promedio de vitami-
na C contenida en la leche de vaca es tan baja que es necesario afiadir
este factor a la alimentacién de los nifios a biberdn.

Se sigue un detenido estudio de la cantidad de vitamina C y de la
distribucion de la misma en los distintos érganos del cuerpo humano.

Es mis frecuente de lo que se piensa la hipovitaminosis C; uno de
sus signos mas comunes estd dado por la blandura y tendencia a sangrar
de las encias. Como dosis profilictica necesita el hombre 1 mg. por kilo
y por dia; segiin Wachholder, el lactante necesita por lo menos 5 megs.
para protegerse contra el escorbuto; por otra parte ya se dijo que esta
enfermedad en el lactante es rara y solo posible cuando la madre sufrié
carencia de este factor durante la gravidez y luego en la lactancia.
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Es bien conocida la accién del dcido aseérbico sobre las hemorrdgias
capilares y en general sobre las diatesis hemorrégicas.

Se ha indieado el dcido ascorbico en numerosisimas afecciones; el au-
tor pasa detenida revista a las mismas.

No han sido nunca observadas manifestaciones de hipervitaminosis
C, ni en el cobayo ni en el hombre; este peligro tampoco existiria para
los lactantes, segiin Wachholder. Goettsch no observé signo alguno de hi-
pervitaminosis en un lactante al que inyecté 400 mgs. de dcido ascorbi-
co por via endovenosa.

La diferencia entre la dosis terapéutica y la dosis toxica es muy
grande, como lo hacen notar Lilienfield y Wrigth.

Vitamina D.—-La vitamina antirraquitica, para ser diferenciada de
la menos activa, D!, se la llama D?; ahora bien, como esta diferencia en
la nomenclatura no es utilizada por todos los autores, en adelante solo se
hablard de vitamina D simplemente. Es de suponer que existen otros
factores antirraquiticos en la naturaleza.

La denominacién D? se aplica a la substaneia pura extraida de la
ergosterina; la vitamina del aceite de higado de bacalao no ha podido atin
ser ‘obtenida al estado puro y por lo tanto no puede probarse que sea
idéntica a la anterior, pero desde ya puede asegurarse que algunos he-
chos hablan en contra de esa identidad (Rygh).

La irradiacién de colesterina calentada permitié a Hathaway y Lobb
obtener una nueva forma de vitamina D cuyas propiedades son semejan-
tes 0 més parecidas a la natural que las puestas de manifiesto por la que
se obtiene por irradiacién de la ergosterina.

Hasta ahora no se conoce ninguna reaceién quimica para la investi-
gacién cuali o cuantitativa de esta vitamina.

En la leche materna, y especialmente durante el invierno, no siem-
pre existe suficiente vitamina D; es entonces necesario anadirla en algu-
na forma. Algo parecido sucede también con la leche comiin de vaca.

El contenido en factor D del higado del recién nacido es muy esci-
so v depende de la alimentacién que haya observado la madre durante el
embarazo;con el higado de 44 nifios no se consignié curar el proceso ra-
quitico en experimentacién animal.

La vitamina D no ejerce accién alguna sobre los reticulocitos ni so-
bre las plaquetas. (Schiff y Hirschberger).

Si se utilizan vitaminas D puras, el peligro de hipervitaminosis es-
t4 practicamente excluido; la vitamina pura es menos toxica que la er-
gosterina irradiada (Willstaed); la dosis limite, capiz de provocar hi-
pervitaminosis en administracién diaria durante varias semanas es, segtin
Bredereck, de alvededor de 600.000 unidades internacionales. Esta cilra
equivalea 200 veces la dosis normal indicada.

Mitolo empleando grandes dosis (18.000 a 72.000 unidades) no com-
probé en ratas ni alteraciones dseas, ni formacién de depdsitos de cal en
los Grganos internos, ni otras manifestaciones atribuibles a hipervitami-
nosis; el cdleio sanguineo en esos animales era normal. Tan solo observo
anemia ligera con pequefia leucocitosis y leve linfocitosis.
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Por lo tanto el peligro de hipervitaminosis es, cuando se utilizan
preparados de vitamina D pura, extraordinariamente pequefio.

Vitamina B.—La vitamina contra le esterilidad, vitamina E, puede
ser obtenida del aceite de semilla del trigo, de los brotes de la misma plan-
ta y también del aceite de higado de bacalao.

Las experiencias en animales con este factor son dificiles y largas;
en terapéutica sus indicaciones son todavia poco claras. Segiin Giedhake
debe indicarse en el aborto habitual, en las anomalias del embarazo, en los
casos de estirilidad genética poco comprensibles, en las amenorreas e hi-
poplasias. Watson la empleé en pacientes que habian tenido desde 3 has-
ta 15 abortos; 9 de 11 entre esas mujeres tuvieron partos normales con hi-
jos normales después de recibir vitamina E. En mujeres estériles el mis-
mo antor no tuvo éxitos.

Vitamina H.—Ultimamente no se ha publicado ni un solo trabajo
sobre este factor; todo parece indicar que su existencia es muy dudosa.

Vitamina J—Bajo este nombre se denomina a la que antes se lla-
maba vitamina C2. Su constitucién es completamente desconocida; se en-
cuentra en gran cantidad en la semilla de satico.

Esta vitamina protege a los animales contra la bronconeumonia; se
lo denomina por lo tanto factor antibronconeuménico. Ademas del sauco
puede encontrarse también en cantidad en los limones y frambuesa negra.

Aunnque se sabe muy poco sobre esta vitamina, ya ha sido objeto de
reclame; hay un expectorante, objeto de propaganda, que contendria,
ademis de la vitamina C, el factor antibronconeumoénico.

Vitamina K.— Esta vitamina tiene influencia sobre la coagulacion
v de ahi el nombre de factor de la coagulacién o factor antihemorrigico
que se le ha dado. Se encuentra en cantidad en el higado de cerdo, en las
zanahorias frescas, coles, tomates, ciscaras de las mandarinas, yemas de
lmevos. Es liposoluble pero no tiene identidad alguna con las vitaminas A,
D y E. Los animales apropiados para investigar esta vitamina son los
pollitos: en ellos puede observarse como los resultados de la coagulacion
provocados deliberadamente, mejoran enseguida con la administraciéon de
este factor. No sucede lo propio si se administra factor C.

J. Garcia Oliver

C. FripericuseN y C. Evpmuxp (Copenhague). Estudios de la hipovita-
taminosis A. “Amer. Journ. of Dis. of Childr.”, 1937:53:1180.

Los autores contintian sus interesantes investigaciones sobre la vita-
mina A y en este articulo se ocupan, con experiencias clinicas, del ba-
lance de la vitamina A en los nifios sometidos a diferentes dietas.

Una dieta hidrica de 24 a 48 horas ocasiona un gradual agotamiento
del contenido de vitamina A, medido por medio del reflejo de la irritabili-
dad de los ojos a la luz. Este agotamiento es observado mas distintamen-
te en los nifios que han sido alimentados con leche solamente. El nino es
incapaz de acumular una gran reserva de vitamina A, con la leche tunica-
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mente,, en contraste con los nifios mayores, quienes reciben un abundan-
te agregado de vegetales a su racion de leche.

Los vegetales facilitan una mejor fijacion del contenido de vitamina
A en el organismo; en los nifios que reciben una dieta mixta hay un mi-
nimun de disminucién del reflejo a la luz ecuando son sometidos a la die-
ta hidrica.

Algunas dietas pobres en grasas, usadas generalmente en los nifios,
pueden, cuando son administradas durante mucho tiempo causar un défi-
¢it de vitamina A.

A pesar de su gran contenido en carotina, el puré y el jugo de zana-
lorias no son siempre capaces de prevenir una avitaminosis A latente.
Por el contrarvio la preparacién de espinacas (desecada) muestra un ri-
pido y més estable efecto a pesar de la pequeiez de la dosis medidas en
unidas interacionales de vitamina A, que contiene.

Las experiencias clinicas demuestran que en los niios, el proceso no
es completamente paralelo al observado en la experiencia con animales,
desde que la carotina, administrada en varias formas no actia, dentro de
la media hora, en dosis como las que podria esperarse de acuerdo a las
experiencias en los animales.

A G-

A. LEoNE. Relacién entre la accion de la vitamina aniiescorbitica y la
oxalemia. “Il Lattante”, 1937:8:55.

Después de haber establecido el autor en un trabajo anterior las mo-
dificaciones provocadas por la carencia del factor B en la oxalema de las
palomas, ha querido puntualizar las moditicaciones determinadas por la
cavencia de factor C en la oxalemia del cobayo. Ha observado que al con-
trario de lo que sucede en la cavencia beribérica, en el escorbuto experi-
mental, el dcida oxdltico, presenta normalmente en la sangre de los coba-
yos con un valor aproximado de 1.50 a 2.50 mgr. ofo, en el periodo de
avitaminosis desaparece completamente.

B. Puz.

F. Rusint. Modificaciones cuantitativas de la vitamina C de la leche d
muwjer en relacién con los factores climdticos. “Il Lattante”, 1937:
8:15.

Bl autor con el método yodométrico propuesto por Schiapavelli y
Burgo, ha dosado la cantidad de vitamina C de la leche de mujer antes y
después de una estada en la Colonia Maternal de Bari y ha notado en la
mayoria de los casos un aumento de la misma, que no pudiendo ser atri-
buida a la alimentacién, que fué invariable, hace pensar en la influencia
que puede tener el clima maritimo.

Resumen del antor.
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* A. Pexa Ecueverria y W. Rorrer. Edema avitamirosico de la infin-
cia. “Revista Médica”, (San José de Costa Rica). 1937:4:536.

Los antores deseriben un sindrome caracterizado por edema genera-
lizado, més intenso en los miembros inferiores, acompanado de trastornos
gastrointestinales y que se presenta en nifios pequefios cuyas condiciones
de alimentacién han sido defectuosas. Eliminan la posibilidad de afeccién
renal o cardiaca y la infestacién ankilostomidsica y relacionan este sin-
drome con el descrito por ‘Youmas en Estados Unidos con el nombre de
edema nutritivo y por Goenz en El Salvador con el nombre de caquexia
hidrica. Estudian 43 casos, todos provenientes de medios menesterosos y
es evidente que se trata de un trastorno por carencia dado el resultado
feliz obtenido con una alimentacion adecuada.

C. R.

TUBERCULOSIS

* G. Araoz AvLrAro. Tifobacilosis y eritema nudoso. “Rev. Oral. de Cien-
cias Médicas”, 1937, pag. 25.

Hace el autor una sintesis de los recursos practicos para establecer
el diagnéstico diferencial de la tifobaecilosis de Landouzy y de su impor-
tancia. Recuerda la asociacion a veces del eritema nudoso al cuadro de
la tifobacilosis.

R. L. Rodriguez

R. H. Fiscu. Tuberculosis miliar crémica en los niiios. “Arch. of Dis. in
Child.”, (Londres). 1937:12:1.

Después de exponer la literatura y discutir el diagnéstico diferen-
cial relata el antor diez casos de tuberculosis miliar crénica en .a infan-
cia. La curacion tuvo lugar en cuatro de ellos; en otros tres terminados
por la muerte el examen histolégico de los pulmones demostrd la curacién
de algunos nédulos miliares aislados. Transcribimos a continuacién las
signientes conclusiones: 1.° La tuberculosis miliar tiene una evolucién cré-
nica mds frecuentemente de lo que se supone. La curacién es frecuente.
2.% Cuando los nédulos se hallan localizados en el pulmén, la curacién es
la regla; pero puede también ocurrir atin en casos generalizados o de co-
mienzo subagudo. 3.° La patologia de las lesiones en los casos crénicos
v en los agudos es esencialmente la misma. 4. La curacién de los tubéreu-
los miliares aislados se hace por un proceso de fibrosis, el cual general-
mente conduce a una completa desaparicién de las lesiones en la placa
radiogrifica. 5." Los ganglios caseosos del mediastino superior correspon-
den al tipo juvenil de miliar erénica; la presencia de estos ganglios pue-
de producir recidivas de bacilemia tuberculosa. 6.° Ninguno de estos epi-
sodios suele dar lugar a meningitis mortal; el riesgo de esta complicacion
estd considerablemente disminuido por el reposo en cama hasta la com-
probacion radiolégica.

C. M. Pintos

R e
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H. Grexer, R. Levevr y P. Isaac-GEORGES. Twmor tuberculoso de me-
diastino; metastasis cerebral. “Bull. de la Soe. de Ped. de Paris”,
1937, pag. 158.

Nifio de cuatro afios internado con un cuadro respiratorio de 15 dias
de evolucién, con muy mal estado general, distensién de las venas superfi-
ciales de la pared tordcica anterior sobre todo izquierda, cara hinchada,
matitez absoluta a la percusién de la regién esternal superior. En la ra-
diografia hay una amplia zona de obscuridad medin tordcica ocupando la
region esternal y deshordando sobre los dos campos pulmonares, de ho-
mogeneidad perfecta, de hordes absolutamente netos y regulares y de opa-
cidad igual a la del corazén y aorta. Pequenas adenopatias miltiples. No
hay esplenomegalia. Cutirreaccién tuberculinica positiva. Con este cuadro
los autores se inelinan a creer en un tumor desarrollado a expensas del
timo o en un linfosarcoma de mediastino. Se hace radioterapia en varias
sesiones. Mejoria de la sintomatologia funcional (hinchazén de eara, dis-
tension venosa) y de los signos fisicos (matitez esternal y sombra radio-
oréfica) pero el estado general continiia decayendo. A los pocos dias se
cleva més la temperatura y aumenta el decaimiento apareciendo final-
mente estrabismo intermitente, ligera rigidez de nueca, Babinsky y clonus
de pie, somnolencia, y al examen oftalmolégico, estasis y edema papilar,
asi como dilatacién venosa. Fallece a los tres dias de aparecer las mani-
festaciones merviosas. La autopsia demuestra que la masa mediastinal es-
ta4 constituida por formaciones tuberculosas ganglionares y periganglio-
nares con abundante tejido fibroso. Hay lesiones tuberculosas en higade
y bazo. En el cerebro se encuentra un tumor blando e infiltrado de sau-
gre, ocupando el piso del cuarto ventriculo y pareciendo desarrollado a
expensas del plexo coroides. Al examen histolégico este tumor aparece co-
mo de naturaleza inflamatoria. Los autorves juzgan necesario hacer resal-
tar algunos puntos de esta observacién. Primeramente la imagen radiolé-
gica del tumor, homogénea, de contornos mnetos y regulares que no per-
mitia suponer que estuviese constituida por ganglios aglomerados. En se-
gundo lugar la evolueion de esta tuberculosis de marcha francamente agu-
da, manifestaciones téxicas importantes y con adenopatias de volumen
considerable. Luego la accién resolutiva extremadamente vipida de los
rayos X que no recuerda en nada los resultados obtenidos en el trata-

miento de las adenitis tuberculosas externas. Y finalmente la aparieion
in extremis de determinaciones cerebrales hemorrdgicas e inflamatorias
aumenta atin mds la rareza de este caso.

J. C. Sagwer.

Juniey Huser, J. A. Lievee, J. J. Wenrn Senstbilizacion cutdnea a la
tuberculina por la histamina. “Bull. de la Soe. de Ped. de Paris",
1937, pag. 150.

R. Gautrelet ha informado que se podia hacer mds sensible la cuti-
reaceion a la tubereulina utilizando una mezcla a partes iguales de tuber-
culina bruta y clorhidrato de histamina al 1 por 10.000 y que esta veac-
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c¢ién podria ser positiva en tuberculosos caquécticos mientras que la cuti-
comin daria resultado negativo y que los resultados no serian, por eso,
menos especificos. Los autores han practicado siguiendo dicha téenica
cierto niimero de reacciones, en ninos de diversas edades, sin observar
resultados en desacnerdo con la cutireaccién normal. Pero que un proce-
dimiento diferente les ha dado resultado, mientras que la cutirreaccién
habia sido negativa.

Nifio de 12 afios y medio, ingresa el 16 de enero por rinofaringitis
y ligera bronquitis, indemne de todo signo fisico importante (clinico y
radiolégico). Cutirreaccion el 18 negativa. Llama la atencin este resul-
tado porque el nifio ha estado en contacto con su padre, muerto de tu-
berculosis pulmonar el afio antes, y con su madre actualmente en sana-
torio (pero alejada hacia 6 afios). Segunda cutirreaccién el 18, se mues-
tra negativa el 20. El 23 se hace, en antebrazo izquierdo, de arriba aba-
jo: cutirreaccién con tuberculina bruta del Instituto Pasteur; intrader-
mo reaceiéon de 1/4 mmgr. de histamina y sobre esta papula una cutirreac-
¢i6n con tuberculina; intradermo reaccién de 2/10 de e.e. de tuberculina
al 1 por 1.000; intradermo reacciéon de 20 megrs. de histidina y sobre esta
pipula una reaccién con tuberculina. El 25 de enero, se observa que to-
das las reacciones son positivas: la cuti y la intradermo reaccion a la tu-
bereulina son medianamente positivas. Ademés las cutirreacciones prece-
dentes, datando de 9 y 7 dias, presentan una reacecién eritematopapulo-
sa mediana. Una 1ltima eutirreacciéon hecha el 29 de enero sin histamina,
es medianamente positiva. Serd conveniente mis adelante, en casos ana-
logos, disociar mejor los factores de la experiencia y ensayar la inyeceion
de histamina sola, después que las euti y las intradermo reacciones se ha-
yvan mostrado negativas. Pero la observacién hecha, muestra que la cu-
tirreaceion sobre la pépula de histamina es mis intensa que la cutirreac-
cién ordinaria. Se puede suponer que esta accion de la histamina (mas
intensa que la de la histidina usada simultineamente) no es solamente
local: la histamina parece capaz en un sujeto tocado por el bacilo tuber-
culoso de despertar la sensibilidad tuberculinica en un territorio cuténeo
extenso y de modo relativamente duradero.

Dr. P. Ley: La lectura del trabajo de los Dres. Even y Gautrelet lo
llevo, como a los comunicantes, a estudiar los resuitados de la cutirreac-
cion clisica y de reaccién tuberculinohistaminica. Con el Dr. Chassagne
ha procedido al estudio de una quincena de nifios, utilizando dos proce-
dimientos: depositando sobre la escarificacién una mezela a partes iguales
de tuberculina bruta y de histamina diluida al diezmilésimo; haciendo una
intradermo reaceién con histamina y sobre la papula la reaccién cldsica.
En todos los casos observados no se ha podido comprobar resultados mds
sensibles con el nuevo método que con el antiguo; al contrario; la reac-
¢ion combinada se ha mostrado frecuentemente poco legible y por consi-
zuiente, al menos para los pocos nifios examinados hasta ese momento,
no encuentra ventajas en el nmevo procedimiento. En euanto a las pre-
guntas planteadas por los Dres. Blechmann y Cathala, la experiencia de
los 15 casos examinados le permite decir: 1.° el dolor por el depésito de
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una mezela de dilucién de histamina y de tuberculina bruta en una esca-
rificacién es nulo. La intradermo reaccién a la histamina diluida no es
completamente indolora, y algunos nifios reaccionan mis que con una
Mantoux pero esta sensacion no es muy intensa y si el procedimiento
ofreciese ventajas se le podria adoptar sin: aprehension. 2.° Sobre la au-
tenticidad de la reaccién asociada no hay dudas; el enrojecimiento que
aparece 48 horas después de la escarificacion debe ser imputado a la
alergia tuberculinica. La inyeccién de histamina provoca, en un mi-
nuto, una papula de urticaria, a veces muy turgescente, blanca por-
celanica; después aparece una zona eritematosa variable de tamano;
pero esto es fugaz y después no persiste mds que una reaccion del mismo
sentido que la cutirreaccién testigo, igual o inferior en intensidad a ésta
cuando la respuesta es positiva.

Dr. Lievre: Sefiala que las inyecciones intradérmicas de histamina que
han usado llevan un anestésico, segiin la férmula de Weissenbach: la du-
nucaina y que su introduccién en el dermis es poco o nada dolorosa. La
cutirreaccién con la mezela tuberculinahistamina la han efectnado en 15
nifios de cutirreaccién negativa y no han visto nunca la cutirreaceién con
histamina positiva erroneamente.

Dr. Paraf: Al igual que el Dr. Levy, ha utilizado hace varios anos,
la mezela tuberculinahistamina en el adulto de reacciones débiles y no
ha encontrado grandes diferencias entre las reacciones clasicas y las he-
chas con histamina. Le parece que en la observaciin de los comunicantes
el enfermo habia llegado al periodo critico en que la alergia estd por ins-
talarse y donde basta poca cosa para desencadenarla; hace tiempo que
Wolff-Eissner ha mostrado estos estados prealérgicos y ha insistido so-
bre el hecho de que todas las intradermoreacciones, sin que sea cuestion
de histamina, vuelven. En cuanto a la observacién del Dr. Cathala en el
extranjero, algunos autores no son tan afirmativos, y no es imposible que
en algunos casos la histamina desencadene una alergia de caracter espe-
cial; pero esta cuestion no estd todavia aclarada.

Dres. P. Levy y Pierre Chassagnac. Pdg. 156. Ampliando las mani-
festaciones anteriores del Dr. P. Levy informan haber utilizado el proce-
dimiento en 22 nifios. En 11 de ellos depositaron en la escarificacion una
oota de la solucién de histamina y una gota de tuberculina bruta; 6 reac-
ciones negativas a la tuberculina e igual nimero de negativas a la mez-
cla tuberculinahistamina. En 5 nifios con reaceién positiva a la tubercu-
lina encuentran: reaccién mixta igual 2 casos; mas débil un caso y nega-
tiva dos casos. En otros 11 nifios han practicado una intradermoreac-
¢ién con histamina y sobre la pdpula asi formada han hecho la ecutirreac-
¢ién siendo los resultados idénticos a los de la cutirreaceién clisica. Creen
que si se aplicara sistemdticamente el nuevo procedimiento con exclusi6n
del cldsico, se corre el riesgo de debilitar y adin suprimir reacciones posi-
tivas y registrar vesultados inexactos; y conviene, dicen: 1." no adoptar
conclusiones definitivas hasta no tener un ntimero suficiente de casos;
2.° si se quiere someter al nifio a la prueba histaminotuberculinica hay que
hacer concurrentemente la cutirreaccién clasica.

J. C. Sagwer.
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P. Kassay-FArRkAS. La reaccion tuberculinica de Pirquet en relacion a
las diversas manifestaciones de la tuberculosis. “Avch. f. Kinderh.”,
110:15: 31,

Un cuidadoso examen de 100 reacciones tuberculinicas en ninos afec-
tados de diversas formas de tuberculosis ha permitido al autor formular
las signientes conclusiones, que en gran parte son confirmacién de hechos
clasicamente conocidos:

Las reacciones intensas, con gran enrojecimiento, infiltracién y for-
macion de flictenas, se observan en nifios con eritema nudoso reciente,
como también en casos de eseréfula acompafiada de conjuntivitis flictenu-
lar. La diferencia estriba en que, en el eritema nudoso, la infiltracion y
el enrojecimiento retrogradan con mucha mayor rapidez que en la es-
crofula.

Las reacciones moderadas se observan con frecuencia en ninos con
tuberculosis de los érganos internos.

Reacciones débilmente positivas se encuentran en la tuberculosis 6sea,
en la meningitis tuberculosa y en las miliares tuberculosas.

P. L. Luque (Cordoba).

P. Luciaxi. Nuevas observaciones sobre los sintomas aislados de la cata-
lepsia en niios tuberculosos de los primeros aiirs. “Il Lattante”,
1937: 8:

El autor, que ya ha descripto un caso de psicosis melancolica, en un
nino con atrofia tuberculosa, refiere otras dos observaciones, en ninos de
17 meses y de 4 anos, muertos por tuberculosis pulmonar, que presenta-
ron varios trastornos psicomotores con actitud cataléptica de los miem-
bros y reclama de nuevo la atencién sobre este sintoma, después de haber
recordado las més interesantes investigaciones experimentales y las pocas
observaciones clinicas sobre la catatonia y sobre la catalepsia en la edad
infantil.

B. Paz.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

* R. Konax, R. Pepemonte y R. Mova. Laringitis esividulosa de origen
tireotimico. “Rev. Chilena de Ped.”, 1937:8:377.

)

Recién nacida con estridor laringeo inspiratorio muy pronunciado y
cianosis intensa; hipertrofia tiroidea. Radiogrificamente, sombra medias-
tinal supracardiaca. Fallece a los dos dias; hallazeo de autopsia: hiper-
trofia tireotimica.

C. R.
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J. Savoye. Reflexiones sobre la newmonia silenciosa el nino. “Bull. de
la Soc. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 196.

Caso tipico de meumonia silenciosa, con sintomatologia radiolégica,
que como los anteriormente publicados permiten las siguientes conclusio-
nes: 1.° Clinicamente, la neumonia silenciosa pued~ serlo durante toda su
duracién o hien, silenciosa al comienzo, se hace en pocos dias aparente:
esto tltimo es lo méas frecuente. 2. Desde el punto de vista radioldgico,
hay neumonias silenciosas centrales, llamadas hileares o parahileares ¥
hay neumonias silenciosas periféricas de imagen triangular tipica con ha-
se periférica y vértice hilear. 3. No hay correlacion entre el asiento cen-
tral o periférico de un foco y la naturaleza de los signos auscultatorios
suministrados por el mismo. 4. En clinica practica, a falta de signos fi-
sicos, y de la radioscopia, cierto aspecto del enfermo—fiebre elevada, res-
piracién rdpida, enrojecimiento de la cara, tos desgarrante, herpes a ve-
ces—ponen en la via del diagnéstico. Se estaria tentado de decir que hay
un “aspecto neumoénico” pero es mas bien un “aspecto nemmocoecico™ que
existe en las neumococcias no hepatizadas y que permite pensar en la neu-
monia y llevar el enfermo a la pantalla, llave verdadera y segura del diag-
néstico. 5.° Dada la discordancia entre los signos clinicos y radiolégicos no se
conoce para explicar el silencio de cortas neumonias otra causa que la
formulada por Weill y Mouriquand en 1911: la neumonia es muda por-
que la lesién se limita a una hepatizaciéon lobular pura, sin congestion ad-
yacente, siendo esta congestién y no la hepatizacién la generadora de los
signos fisicos. Lo que sopla y crepita son los alveolos enfermos donde el
aire penetra parcialmente y no los alveolos enteramente densificados por
la fibrina. Es sin duda, a esta densificacién particular de algunos bloks
neuménicos que corresponde, en la mayoria de los casos al menos, el si-
lencio clinico.

J. C. Saguwier.

Mae. SiGuier y M. GuAris. Newmonia de lébulo medio en un lactante
de dos meses y medio diagnosticada por la radiografia de perfil.
“Bull. de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 134

Bl nifio ingresa a los 8 dias de enfermedad con polipnea marcada, cia-
nosis, tos moniliforme. Rales finos en la parte anterior del hemitéras de-
recho. Cutirreaccién negativa. Fiebre poco elevada. Al cabo de 4 a 5 dias
mejoria y 2 o 3 semanas despuds del ingreso, el niho sale curado. En resu-
men: historia clinica banal de una afeceién pulmonar aguda en un nino
pequeiio. Afeccién pulmonar imprecisa que sélo el examen radiogrifico
aclaré permitiendo diagnosticar episodio neuménico asentado en el labulo
medio. La radiogratia de frente muestra sombra triangular de limites ne-
tos, vértice externo cortical, base interna confundiéndose con horde dere-
cho de corazén; alecanzando la sombra haecia adentro el diafragma. Ima-
gen de interpretacién dificil. Se elimina la hipétesis de una adenopatia
traqueobrénquica (Sluka) pero quedan por eliminar: densificacion pa-
renquimatosa de 16bulo medio; cisuritis; pleuresia interlobar, La radio-
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grafia de perfil revela: imagen triangular de vértice hiliar, base cortical
anterior, limitada hacia arriba por la pequeiia cisura ecasi horizontal; ha-
cia abajo por la gran cisura, oblicua abajo y adelante, permitiendo locali-
zarla en 16bulo medio. La imagen radiolégica, la historia clinica, la evolu-
¢ién parecen demostrar que se trata de una neumonia verdadera en un lac-
tante de 215 meses. Los autores quieren llamar simplemente la atencién so-
bre la necesidad de completar el examen radiolégico clisico por placas de
perfil pues la radiografia de frente standard es insuficiente.

J. C. Saguier.

P. Nopécourt. Neumotdraz y pionewmotérax en las newnonias y las bron-
conewmonias de los niiios. “La Pediatrie Practique”, 1937:35:2. (Mayo).

Se han hecho de observacién mis frecuente a medida que los medios
diagnésticos han progresado. Desde el punto de vista etiologico distingue
Nobécourt el pioneumotérax tuberculoso—muy raro en el nifio y rarisimo
en el lactante—-del pioneumotérax no tuberculoso de mayor frecuencia,
(60 olo de los pioneumotérax infantiles) y mds frecuentes ain que en el
adulto. Sobreviene a consecuencia de una infeceién no tuberculosa de ios
bronquios y pulmones con pleura generalmente infectada.

Deben distingnirse en un primer grupo los pioneumotérax apareci-
dos en el cnrso de una pleuresia purulenta—ya sea por fermentacién, pla-
cas gangrenosas, fétidas a anerobios o por perforacién de la pleura y pul-
mén—y en nn segundo grupo el pionewnotérax que se instala en el curso
de una bronconeumonia, congestién, etc. A estos ultimos es a los que se
refiere el autor. La bronconeumonia es 'a causa mis frecuente del pioneu-
motérax, sobre todo las de la gripe, sarampion, coqueluche y fiebre tifoidea.

Puede ser producido por la ruptura de una vesicula enfisematosa o,
lo mas frecuente, por la ruptura en la pleura de un abscesc pulmonar.
El pioneumotérax se instala en general tardiamente, en el eurso de la se-
gunda o tercera semana. Puede aparecer en forma solapada o de golpe
con sintomatologia muy llamativa.

La evolucién depende del estado de los pulmones y de la infeccion
de la pleura, siendo en general desfavorable salvo el caso de que el pio-
neumotérax sea estéril y hay entonces probabilidad de curacion.

La mortalidad oscila entre el 70 olo y el 78 o|o. Nobécourt aconseja
para el tratamiento guiarse por la modalidad clinica: al principio calmar
la disnea y el dolor y una vez instalado el pioneumotérax, si éste es esté-
ril, quedar a la espectativa; hacer punciones si el liquido es abundante y
comportarse como frente a una pleuresia purulenta. La pleurotomia da
resultados mediocres por el estado del pulmén subvacente.

0. Senet.

© Ricarvo S. Acuirre. Etiologia, promdstico y tratamiento del empiema
de los niios. “Rev. Méd. Lat. Amer.”, (Bs. As.). 1937:22:863.

El autor trae a colacién la estadistica del Prof. Ruiz Moreno que
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comprende 159 observaciones recogidas en su servicio de cirngia del Hos-
pital de Nifios, la del servicio del Dr. Rivarola y la del servicio de lac-
tantes del Dr. Carril del mismo Hospital. Sobre esos 159 casos, 108 co-
rresponden a nifios mayores de 2 afios con una mortalidad de 14 oo, y 51
a nifios menores de 2 afios con una mortalidad del 65 olo, lo que habla
de la importancia de la edad para el pronéstico. Recuerda también la es-
tadistica etiolégica de 40 casos seguidos por el Prof. del Carril: 34 se de-
bieron tnicamente al neumococo, 1 al estafilococo, 3 al neumo y estrep-
tococo, 1 al neumo y estafilococo, 1 al estrepto y estafilococo.

Establece luego que todo tratamiento de empiemna debe comenzar por
punciones evacuadoras ya que actiian mecanicamente liberando al pulmén
de fenémenos compresivos y desintoxicando al organmismo sin contar que
una intervencién quirdrgica en ese momento, con lesion pulmonar aguda
subyacente estd formalmente contraindicada; por otra parte las simples
punciones evacuadoras son en muchas ocasiones curativas y se les puede
agregar la inyeccién pleural de substancias medicamentosas para lo que
se ha aconsejado—si se trata de pleuresias neumociccicas—el taurocolato
de sodio y la optoquina sobre todo.

Pero cuando la etiologia de la pleuresia es mixta o no mejora con
las simples punciones evacuadoras es necesario recurrir a las pleurotomias
deseribiendo el autor los distintos procedimientos llamados a térax abier-
to y térax cerrado y los conceptos que los fundamentan, aconsejando para
los lactantes el procedimiento de pleurotomia con sifén lavador..

C. R.

* M. AcuNA. Tratamiento de la bronconewmonia en ia infancia. “Rev.
Oral de C. Médicas”, (Bs. As.), 1937, pag. 58.

El autor expone las directivas principales y los recursos para el tra-
tamiento de esta enfermedad. Pone de relieve el valor de las medidas hi-
giénicodietéticas y su corriente aplicacin.

Destaca la importancia de la seroterapia por el suero de convalecien-
tes de bronconeumonia augurando para el futuro que “ésta ha de ser la
terapéutica obligada de la bronconeumonia”. Para suplir las dificultades
actuales a este respecto dd las normas de la transfusion de sangre; proce-
dimiento por el que sin sentar conclusiones definitivas, declara sentirse
favorablemente impresionado por sus resultados.

R. L. Rodrigues

* Dr. SAGL I. Bermizorrr. Tratamiento de los trastorncs pulmonares agu-
dos del lactante. “Rev. Oral de C. Méd.”, (Bs. As.). 1937, pdg. Sl

Con un eriterio evidentemente prictico el autor hace una precisa des-
cripeion del euadro clinico frecuente de los procesos pulmonares agudos
del lactante. Con el mismo concepto enfoca los recursos terapéuticos pa-
ra cada momento de su evolucién; confirmando con su experiencia perso-
nal el valor de la transfusién de sangre citratada en bronconeumonia,
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Reitera la significacion de la dietética bien dirigida en esos casos, recor-
dando el gran valor de las vitaminas A D y C.
R. L. Rodriguez

A. Gaveorrr Frori. Sobre la hipercolia fecal en la bronconewmonia del
lactante. “Rivista di Clinica Pediatrica”, (Florencia). 1937:35:397.

El autor hace notar que en las bronconeumonias agudas de los lactantes
se observa, en la mayor parte, una caracteristica hipercolia fecal.

El dosage cuantitativo de la bilirrubina sobre 29 casos, muchos de
los cuales fueron seguidos durante varios dias, ha demostrado un notable
aumento de la bilirrubina en relacion con los controles.

La biasqueda cualitativa del deido biliar ha dado un paralelismo re-
lativo a la eliminacién de la bilirrubina.

Sobre las causas de esta mayor eliminacién del pigmento, el autor da
una explicacién hipotética.

A. Puglisi.

© Carros Toxvreav. Tratamiento del empiema pleural en el nino. “Rev.
Chilena de Pediatria®, 1937:8:282.

El autor estudia 50 casos seguidos en el Hospital de Ninos de Val-
paraiso. La edad mas atacada fué de 1 a 2 anos y la mortalidad gene-
ral del 28 olo. Fueron tratados en la signiente forma: a) Sifén de Bulau:
—tubo de goma introducido con anestesia local a través de un trocar y
conectado a un frasco lavador—10 easos con una mortalidad de 40 ofo y
necesitando casi todos ser reoperados. Sélo uno sané sin reoperacién. b)
Pleurotomia de Gregoire—con drenage laminar de caucho, con narcosis—
6 casos, s6lo uno sand, los demés necesitaron reseccién secundaria. ¢) Pleu-
rofomia simple, con anestesia local, 4 casos, mortalidad 0 o|o. d) Resec-
cion costal, incluyendo los reoperados después de ser sometidos a otros
métodos: 32, con narecosis, mortalidad 22 olo. e) Puncién simple, 8 casos
mortalidad 50 olo.

Gi R.

G. SANPAOLESL. Observaciones sobre la velocidad de sedvmentacion de los
globulos rojos en sujetos afectados de adenopatia traqueobronconica,
durante un periodo de permanencia en clima marino. “Rivista di Cli-
nica Pediatrica”, (Florencia). 1937 :35:420.

El autor ha investigado la velocidad de sedimentacion de los gléhu-
los rojos en 21 nifios normales y 10 atacados de adenopatia traqueobrén-
quica, durante un periodo de permanencia en el Hospital Maritimo de
Viareggio.

Encuentra que el tratamiento climatérico mejora notablemente la velo-
cit‘lad de sedimentacién, mejoramiento que se produce generalmente al
mismo tiempo que el aumento de peso, pero que no siempre coincide.

La relacion de la velocidad de sedimentacién de los glébulos rojos,
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seria un medio simple para distinguir las formas evolutivas de la fuber-

culosis en la infancia. 7 -
A. Puglist.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO
Y PERITONEO

H. L. Eber. La estomatitis de Vincent como causa dc fiebres oscuras.
“Arch. of Ped.”, 1937:54:166.

1.° En todos los casos de sintomas oscuros que producen fiebres pro-
longadas, se debe buscar formas leves de la angina de Vincent.

2.° Una férmula conteniendo clorato de potasa, borato de sodio y bo-
roglicerina se ha mostrado muy eficaz en el tratamiento de la angina de
Vincent.

3.° Bs también muy utilizado el uso de agua oxigenada pura.

Resumen del autor.

* R. M. peL Campo, H. C. Bazzaxo y F. RobriGuez ZANESSL Considera-
ciones sobre invaginacion intestinal aguda en el ninio. “Arch. de Ped.

del Uruguay”, 1937:8:341.

Véase “Arch. Arg. de Ped.”, afio 1937, pag. 789.

* R. P. BERANGER. El enema baritado en el diagndstico y tratamiento de
la invaginacion intestinal aguda en el nino. “El Dia Médico”, (Bs.
As.). 1937:9:698.

El autor estudia detenidamente la téenica del enema baritado, las
imégenes radiolégicas que provoca y las ventajas e inconvenientes del mé-
todo. Después de presentar 6 casos tratados en esa forma, el autor esta-
blece como conclusién que dicho método es un precioso auxiliar para el
diagnéstico y tratamiento de la invaginacién intestinal.

C. R.

* M. T. HerNANDEZ, F. A. Mavaccorto y G. J. NEmA. Diverticulo de
Meckel permeable y fijo en el ombligo. “Infancia”, (Bs. As.). 1937:
1:35.

Interesante caso de una ninita de 2 meses con la maltormacion des-
crita en el titulo de la comunicacién y que motiva un prolapso intestinal
que obliga a la intervencién quirdrgica de urgencia.

C. R.

Mrcmen SALMON. A propdsito de las ilceras del intestino delgado. “Bull.
de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937, piag. 102

Aunque en la actualidad la tlcera simple del mtestino delgado cons-
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tituye una entidad morbida bien definida, no teniendo ninguna relacion
con las uleeraciones tuberculosas o sifiliticas (Le Rasser, Baillat, Oudard
v Jean), el autor se ha encontrado con un hecho curioso que demuesira
que esta cuestion puede reservar algunas sorpresas. En una nifita a la
que hizo laparatomia exploradora por fenémenos dolorosos bastante im-
precisos, encontraron en la parte terminal del ileon una ulceracién tinica
con el aspecto microscopico de la tleera simple del delgado, diagnéstico
confirmado por el examen microseépico de varios fragmentos; pero un
segundo examen con objeto de confirmar ciertos caracteres citolégicos re-
velo la naturaleza tuberculosa de la ulceracién.
J. C. Saguier

* ALFONSO G. AuARCON. Ideas respecto a la patogenia de los vémitos ci-
clicos con acetonemia. “Rev. Mexicana de Puericultura”, 1937:7:121.

El autor cree que el sintoma vémito estd regido por la hiperexcitabi-
lidad vagal. En el caso de los vémitos ciclicos, la hiperexcitabilidad estd
posiblemente determinada por la aceién téxica de un factor neurotrépico
creado en el organismo por una alteracién del metabolismo de las grasas
de la alimentacion. Funda esta suposicion en el hecho de que existe reia-
¢ion entre la frecuencia del fenémeno y la presencia de grasa en la ali-
mentacion, en que el ayuno a que obliga el padecimiento es factor de cu-
racion, en que es posible la profilaxis del sindrome por la dietética y en
que existe coincidencia frecuente con acetonemia y acetonuria indices del
metabolismo desviado de las grasas.

C. R.

W. L. Woursox y R. E. ROTHENBERG (Brooklyn). Absceso de higado en

un niiio de nueve meses. “Amer. Journ. of Dis. of Childr.”, 1937:
53:1540.

Destacan los autores la rareza de esta afeccion, que puede complicar
una supuracién intraperitoneal o cualquier otro foco purulento del érga-
nismo. Citan la literatura mas reciente sobre este tépico.

Nifio de 9 meses, con irritabilidad, fiebre y que rechaza los alimen-
tos desde hace 3 dias. En el cuadrante inferior derecho del abdomen masa
palpable; se decide esperar; a los 9 dias, bien localizado, se opera, encon-
trindose un abceso intraperitoneal y extrayéndose pus espeso de mal olor;
drenaje. En el pus, bacilo Coli y estafilococos albus. A los 7 dias el om-
bligo se presenta rojo, hinchado y renitente, incindiéndose; rapida cura-
cién siendo dado de alta a los 13 dias sin drenaje y con sus heridas cu-
radas.

Después de 12 dias de bienestar, vuelve a tener fiebre, continuando
asi 2 semanas al cabo de las cuales reingresa la Hospital. 28.000 globulos
blancos por mm.c.; orina normal; el examen radiografico no revel6 nada
anormal .

Examinado bajo anestesia general se ereyé toear un tumoracién en
el cuadrante superior derecho del abdomen, estableciéndose el diagnésti-

.
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co de absceso subhepdtico. Laparatomia oblicua infracostal: higado agran-
dado; en la cara inferior se encontré una superficie de 3 cm., en pleno
parénquima, blanda y prominente. Se aspira con jeringa y a 2 cm. de
profundidad se extraen 12 c.c. de pus amarillo espeso. Como el absceso
estaba en pleno parénquima y no habia adherencias se juzgé prudente no
incindir el absceso, colocando gasas de drenaje y aislando el foco. Los
frotis revelaron: cocos gram positivos y leucocitos gram positivos y gram
negativos. Los cultivos fueron estériles.

El postoperatorio fué sorprendentemente tranquilo. Al tercer dia de
la operacién una pequena cantidad de pus fué encontrado en la curacién
por lo que se consideré innecesaria una segunda operacion ya que la tem-
peratura era normal. 15 dias después de la intervencién el nifio fué dado
de alta con sus heridas curadas.

En dos ocasiones presenté posteriormente pequeiios abscesos a nivel
de la herida operatoria, que fueron drenados.

10 meses después de la operacién el nifio estaba en perfectas condi-
ciones.

En resumen: absceso tinico de higado, en un nifio de 9 meses, secun-
dario a un absceso apendicular o a una onfalitis sapurada, con curacion
signiendo a una laparatomia y a aspiraeion del absceso hepatico.

A. C. G-

MARCEL LELONG, P. AIME y JosepH. Absceso del hilio del higado fistuli-
zado en ombligo en un lactante de tres meses. Radio-diagndstico h-
piodolado. Curacion. “Bull. de la Soe. de Ped. de Paris”, 1937 pag.
137.

Relatan los autores la historia de una nifia de 3 meses. El cordon
cae en la época habitual pero la cicatrizacién no se hace completa. Hay
una costra espesa en ombligo que cae a los 8 dias dejando salir un pus
fluido amarillento. Se ha formado una fistula. No hay trastornos genera-
les ni ictericia. Cuando la fistula drena poco pus las deposiciones del ni-
fio son de color normal. Cuando hay pus abundante y tefido de bilis las
heces estdn completamente decoloradas. Se introduce por el trayecto fistu-
loso una sonda uretral que penetra oblicuamente hacia arriba y a la de-
recha 4 a 5 cm. Bajo la pantalla se inyectan por la sonda 20 ec.c de lipio-
doi. Se ve aparecer una mancha lipiodolada en la parte inferior de la
sombra hepética, en pleno hilio. Se ve sucesivamente la replecion de los
canales hepéticos, asi como la de las arborizaciones de las ramas intrahepa-
ticas; luego la del cistico y vesicula biliar, después la del colédoco ¥
finalmente el aceite yodado aparvece en duodeno. Al dia siguiente la fis-
tula estéd cerrada. No ha vuelto a abrirse y las deposiciones son de color
normal.

J. C. Sagwer
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H. L. Eper y P. A. GraY. El hierro en la terapéutica de las hepatome-
galias. “Archives of Pediatries”, 1937:54:403.

Los autores presentan 5 casos de hepatomegalia, cuatro de los cuales
corresponden a nifos diabéticos, por lo que sugieren incluirlos como ejem-
plos del sindrome de Von Gierke. Sometidos a la terapéutica férrica se
obtiene en muy pocos dias una considerable disminucién del tamafio del
higado, comprobada clinica y radiolégicamente. Con tal motivo los auto-

res proponen la hipdtesis de la existencia de una relacién entre la hepa-

tomegalia y el déficit en hierro de los tejidos. .
A. Larguia

C. FiNvLAYSON. Obliteracion congénita de los conductos biliares (en un
niiio que sobrevivio tres aiios y tres meses). “Arch. of Dis. in Child.”,
(Londres). 1937:12:153.

Aunque se trata de una anomalia bastante frecuente (hay 175 obser-
vaciones recopiladas por autores ingleses), no es comin que los portado-
res de ella sobrepasen el VII® mes de vida. Es habitual que mueran por
hemorragias u otras causas en la primera semana.

Primer hijo de padres sanos, nacié al 8. mes de gestacion presentan-
do ictericia leve, intensificindose después de la 3.° semana.

A los 5 meses el color amarillo es verdoso y las heces estdn decolo-
radas. Se hallé urobilina en la orina. Hepato y esplenomegalia modera:
das. Wassermann negativa. No tolera las grasas y el peso permanece es-
tacionario. Se practica laparatomia; la vesicula pequeiia, estaba vacia,
los conductos biliares de color blanco semejaban cordones duros. Al afio
y medio se aprecia aumento de volimen del higado y bazo; hay intenso
prurito que mejora con la administracién de dextrosa. A la edad de 3
aiios la piel es de color verde oscuro, hay gran hepatoesplenomegalia. Ca-
mina y habla,

Tres meses después, aparece una angina, hemorragias cutdaneas y mu-
cosas, pus en la orina y muere en pocos dias. La autopsia mostré hiper-
trofia y fibrosis del higado, abscesos renales miiltiples por estafilococos,
El conducto cistico era un grueso cordén de consistencia de catgut.

El autor destaca 3 puntos: 1.° Larga sobrevida, que solo se halla en
la obstruecion parcial de vias biliares. 2.° La absorcién de vitamina D es
posible en aunsencia de bilis en el intestino puesto que el enfermito curd
de su raquitismo y 3. La dextrosa, a la dosis diaria de 8 cucharaditas de

te, mejora el prurito. :
C. M. Pintos.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

* A. M. Aprin y H. FerNANpEz DB CasTRO. La encefalografia gaseosa
practicada por via lwmbar, aplicada al estudio de ias encefalopatias
eronicas de la infancia. “Aveh. de Med. Infantil”,, (C'uba), 1937:6:159.

Los autores se muestran decididos partidarios de este método diag-
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nostico del que a veces han obtenido también resultados terapéuticos. He-
cho con téenica correcta, lo consideran innocuo, pero consideran que pa-
ra obtener beneficio diagnéstico de él, es necesario practicar encefalogra-
mas en diferentes posiciones. Consideran como tnica contraindicacién for-
mal de la encefalografia, el sindrome de hipertensién intracraneana.

BEI S

L. Beraoux, R. IsxeL y J. MARCOULIDES. Neuromielitis dptica aguda con
varicela intercurrente tratada por absceso de fijacion y yodobenzome-
tilformina salicilada. Curacién sin secuelas. “Bull. de la Sce. de Ped. de
Paris”, 1937, pag. 199.

Se trata de una nifia de 6 afios que ingresa después de una otitis con
supuracién unilateral. Han quedado cefaleas y a veces alglin vomito; as-
tenia. A los 4 meses varicela benigna. Durante la erupcién cefaleas mas
violentas y vomitos mis frecuentes; al mes siguiente cefaleas muy inten-
sas y dificultades en la marcha; en estas condiciones es internada. Hay
trastornos paraplégicos frustros. Fases de obnubilacién mental, Babinski
positivo bilateral, visién fuertemente disminuida, incontinencia de esfin-
teres. Examen de fondo de ojo: neuritis éptica bilateral. Tratada por in-
yecciones endovenosas de yodohenzometilformina salicilada y absceso de
fijacién es dada de alta a los 8 meses sin ningn signo neurolégico ni ras-
tros de neuritis 6ptica, con vision normal.

J. C. Sagwer

D. S. Russerr y K. H. TALLERMAN. Esclerosis difusa cerebral progresiva
en el nifio. “Arch. of Dis. in Child.”, (Londres). 1937:12:71.

Estudian los autores 2 hermanos, varén y mujer, con esclerosis cere-
bral familiar y progresiva. Los padres conceptuados sanos, son consangui-
neos. No hubo abortos ni nacidos muertos. Después de la evolucion fatal
de ambos nifios, nace un tercero, aparentemente sano y normal hasta el
presente, (3l anos de edad).

Un 4.° hermano de sexo femenino, también parvece normal. El pri-
mer enfermo nacido de término succioné con dificultad debiendo ser ali-
mentado con cuchara; a los quince dias, aparecen convulsiones y cierta
rigidez de mnuca. Algunos dias més tarde sommnolencia, imposibilidad de
deglucién y es internado en estado semicomatoso, presentando espasmos
faciales. Bl liquido céfalorraquideo hipotenso no revelé mada anormal.
Murié sin que tuera posible practicar la autopsia. La nina también de
término parecia sana; presentaba sin embargo, anorexia rebelde, suceio-
nando con dificultad. A la quinta semana rechaza completamente el pe-
cho déndosele leche seca. Alvededor del 4.° mes los movimientos son muy
escasos, se aprecia rigidez de los miembros y quejido continuo; hay es-
pasmos faciales y de los miembros izquierdos. El liquido céfalorraquideo
se muestra normal. Mds tarde aumenta la rigidez de miembros y de nueca;
adopta la actitud de rigidez descerebrada. La necropsia revelé un cerebro
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anormalmente pequefio y congestivo. Habia cierto grado de hidrocefalia
y degeneracién de la substancia blanca del cerebro y cerebelo.

Se establecié el diagnéstico diferencial con la idiocia familiar amau-
rética, con la aplasia extracortical o enfermedad de Pelizaeus-Merzbacher
y con la enfermedad de Schilder. La etiologia es completamente desco-

nocida.
C. M. Pintos.

Casevurre, Capus y R. BERNARD. Absceso metastdsico de cerebro por su-
puracion pulmonar debida a la presencia de una espiga de grami-
nea. “Bull de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 193.

Nifio que ingresa con trastornos nerviosos sobrevenidos tres dias an-
tes. Una primera crisis de afasia motriz de corta duracién el primer dia,
una segunda erisis de afasia el dia sicuiente y la vispera de su ingreso
crisis de epilepsia Bravais-Jacksoniana comenzando a nivel del lado de-
recho de la cara y propagiandose a toda la mitad derecha del cuerpo;
crisis corta que desaparece sin secuelas. Hay también una cefalea rebelde.
En los antecedentes se encuentra, hace dos afos, una congestiéon pulmonar
con foco de condensacion en base derecha y obscuridad difusa de la mis-
ma base a la radiografia; expectoracién hemoptoica dos o tres dias y
desde entonces, de cuando en cuando algunos esputos mucosos. Al arfio,
nuevos esputos hemoptoicos. Aparece fetidez de aliento. Temperatura irre-
gular, alrededor de 38°. El examen del enfermo no proporciona ningun
dato del lado del sistema nervioso. Lengua saburral y aliento fétido. Pul-
mones: ligera matitez de base derecha a la percusion. Rales suberepitan-
tes y algunos crujidos. Examen de esputos: presencia de neumoestrepto-
cocos y nemmobacilos. Cutirreacciéon negativa. Radiografia pulmonar: som-
bra en hase derecha, unida al hilio por tractus fibrosos. A los 4 dias de
internado signos meningeos indiseutibles: rigidez de nuca, Kerning, ete.
Puneién lumbar: liquido claro, muy hipertenso (85 al Claude), 3.5 ele-
mentos por mm.c. y 0.80 de albiimina. Examen de fondo de ojo: neuritis
edematosa aguda bilateral. Al dia siguiente crisis de hipertonia con con-
tractura generalizada y desde ese momento acentuacién del coma, repeti-
cion de las erisis hiperténicas, aparicién de estrabismo convergente del ojo
derecho. A pesar de las radiografias craneanas nezativas se decide inter-
venir con diagnéstico de ahsceso metastdsico de cerebro por supuracién
pulmonar. En la intervencién el cerebro parece muy comprimido a tra-
vés de la duramadre. Incindida ésta, la substancia cerebral hace hernia
por la brecha dsea. Se punza con jeringa, sin resultado; pero en uno de
los orificios de puncién aparece una gota de pus verdoso; se hunde un
pinza de Kocher en esa direccion 3 6 4 em. y sale gran cantidad de pus
verdoso, muy fétido, (alrededor de 3 cucharadas de sopa). Estafilococos
al examen directo y cultivo. Mecha en la cavidad del absceso, cierre del
colgajo cutdneo y drenaje de los planos superficiales. El nifio fallece al
tercer dia de la intervencién con 41.5°

Examen de pulmén a las 24 horas del fallecimiento. Lébulo inferior
de pulmén derecho carnificado, duro al corte, centrado por una cavidad
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irregular de paredes anfractuosas, conteniendo muy poco pus, oblicua-
mente dirigida hacia arriba y adentro y prolongéndose en esta direceion
por un conducto brénquico netamente dilatado. En esta cavidad, pene-
trando en cufia en su extremidad distal, una espiga de graminea, de 4
cm. de largo aproximadamente.

En resumen dicen los autores, se trata de una supuraciéon pulmonar
bronquiectisante, por cuerpo extraiio séptico sobre cuya extrema rareza
en el curso de las supuraciones pulmonares ha llamado la atencién Lher-

mitte.
J. C. Saguier

¥ C. R. Casminna y R. MorEA. Absceso cerebral. “Rev. Méd. Lat. Amer.”,
(Bs. As.). 1937:22:967.

Los autores describen en un nino de 12 afios, un absceso cere-
bral en la regién temporal derecha, consecutivo a una otifis media ¥y
operado con todo éxito. Hacen extensas consideraciones sobre las opinio-
nes de diferentes autores sobre el tema y acompafian su comunicacion de
abundante bibliografia.

C. R.

* A. M. ABRIL. Bl diagndstico de los twmores cerebrales en el niio. “Ar-
chivos de Medicina Infantil”, (Cuba), 1937:6:201.

En este trabajo el autor insiste sobre tres puntos que considera capi-
tales: a) que el sindrome de hipertensién craneal debe ser siempre consi-
derado como de origen tumoral mientras no se demuestre lo contrario, b)
que en los nifios este sindrome aparece casi siempre primero que los sinto-
mas de localizacién, ¢) que el principal diagnéstico diferencial hay que
hacerlo con el absceso cerebral y con las meningitis serosas enquistadas.

C. R.

J. H. EBBs. Tromboflebitis cerebral en los nifios. “Arch. of Dis. in Child.”,
(Londres), 1937:12:133.

Después de exponer la historia de 32 casos estudiados por el au-
tor, plantea el diagnéstico diferencial con las meningitis, abscesos ce-
rebrales, hemorragias intracraneales, tumores cerebrales y encefalitis. Es-
tablece las alteraciones del liquido céfalorraquideo, siendo las de orden
quimico las mas importantes en esta afeceion.

Dice luego a modo de conelusion: hay un grupo de circunstancias
que permiten hacer un diagnéstico correcto de trombosis: comienzo brua
co y agitacién seguido de convulsiones; localizacién de éstas semejando
un espasmo y seguidas por paresia; liquido espinal hipertenso, con ele-
mentos celulares normales o ligeramente aumentados en nimero; presen-
cia de hematies o xantocromia; cultivos estériles, glucosa disminuida, au-
mento de cloruros, ete. Otros sintomas serian la deshidratacion y la se-
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miinconsciencia. En algunos falta todo antecedente de infeceién previa.
La presencia de cloruros aumentados parece tener gran valor.

Varias son las teorias que pretenden explicar la causa de la trombo-
sis pero sin hacer referencia al tratamiento o la patologia detallada.

C. M. Pintos

J. A. Toomey. Diagnéstico diferencial de las meningitis epidémicas con
las otras formas de reaccion meningea. “Arch. of Pediatries”, 1937:
54:381.

En las primeras lineas del presente articulo se plantea la dificultad del
diagnéstico diferencial entre las diferentes formas de meningitis. A las
numerosas causas de reaccion meningea (gérmenes microbianos, toxinas
bacterianas, virus, factores meecénicos), se deben agregar los factores pro-
vocadores de las seudorreacciones meningeas que no siempre es posible
identificar como tales.

El autor parte del principio general de que “toda meningitis es me-
ningitis cualquiera que sea el factor causal”, pero establece una serie de
puntos de mira que contribuiran al diagnéstico diferencial. 1.° Importan-
cia de la iniciacion de la enfermedad. 2.° Aspecto del enfermo y grado de
lucidez intelectual. 3.° Evolucién de la meningitis. 4.° Observacion cuida-
dosa de la temperatura, pulso y respiracién. 5.° Necesidad de apreciar con
criterio ponderado los sintomas neuroldgicos. 6.° El dato diagndstico mas
importante corresponde al examen del liquido céfalorraquideo. En los ca-
sos dudosos debe hacerse la inoculacién al cobayo. 7.° La reaccién tera-
péuntica especifica también tiene gran valor diferencial.

F. de Filippi.

N. CArrARA. Meningoencefalitis aguda postinfecciosa. “Il Lattante”, 1937 :
8:21.

El antor llama la atencién sobre la dificultad del diagnéstico diferen-
cial de la encefalitis para o postinfecciosa, hace notar la importancia que
revisten las secuelas y sefiala el criterio para apreciar las modificaciones
del liguido eéfalorraquideo.

Deseribe luego un caso de meningoencefalitis parainfecciosa en un
nino de 15 meses desarrollada durante el curso de una bronconeumonia y
otro de encefalitis postvaccinal, de curso atipico, comprobada en un lac-
tante de 7 meses.

B. Paa.
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Cronica

Homenaje de la Sociedad Argentina de Pediatria a la me-
moria del Dr. Juan Carlos Navarro.—Para conmemorar el ani-
versario de la muerte del profesor Navarro, la Sociedad Ar-

gentina de Pediatria resolvié colocar una placa recordatoria
en la tumba de su malogrado exsocio fundador y expresidente.

La placa cuya fotografia reproducimos, fué descubierta
el domingo 12 de setiembre, en un sencillo acto, lleno de emo-
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cion, del que participaron los numerosos amigos y admirado-
res del extinto.

El presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria Dr.
Enrique A. Beretervide, pronuncio la sentida alocucién que
damos a conocer:

Perdura aun en nuestro espiritu, la terrible sensacion de angustio-
sa pena, de hondisimo dolor con que hace un ano, recibimos acongoja-
dos la noticia del fallecimiento del doctor Navarro.

Muy poco hacia, lo habiamos visto llegar de Europa, henchido de
entusiasmo, saturado de felicidad, por haber podido satisfacer una de
sus mas intimas aspiraciones: la de que su hija Inés, distinguida cultora
del arte, se compenetrara personalmente de las escuelas clasicas.

(Quién iba a sospechar entonces la tragedia que no tardaria en
desarrollarse ?

Desde ese instante, hasta aquél en el que, pese a nuestro optimis-
mo, asistimos impotentes a los estragos que la enfermedad producia
rapidamente en su recio organismo hasta entonces vigoroso, de sélida
contextura, en ese cerebro privilegiado de rapida y clarisima concep-
ci6én, transcurrieron sélo escasos dias.

Un sentimiento de estupor, de protesta airada, fué la de sus ami-
gos, la de sus discipulos, la de todos cuantos estdbamos vinculados a la
vida del doctor Navarro al tener conocimiento de la realidad; las alter-
nativas del proceso en su corta evolucién, nos hizo abrigar, mas de una
vez, la esperanza de reacciones favorables a pesar del pesimismo que
lo dominaba.

Y asi; despiadadamente azotado por la enfermedad, el destino mnos
arrebaté de nuestro seno, a uno de los mejores, de los mas dilectos e
inolvidables amigos; a uno de los mas eximios y ponderados Maestros;
de su hogar, al padre, marido, hermano, carifioso en extremo. A la so-
ciedad la privé de un elemento incomparable por sus condiciones per-
sonales, por su rectitud, por su probidad y por su amor al trabajo y al
estudio. A la patria, arrebatéle un hombre superior, talentoso y que se
habia destacado siempre por su actitud neta, definida en pos de nuestra
argentinidad, por la que no cesé de luchar y bregar ni un solo instante.

Los acontecimientos que se desarrollaron en su vida y particular-
mente al terminar su carrera de médico, lo enfrentaron a problemas
de dificil realizacién, que pusieron a prueba el temple de su espiritu
y sus sobresalientes condiciones de caracter.

Luché ardua, resueltamente; vencié los obsticulos e inicié su se-
rie de triunfos con la designacién de profesor suplente de la catedra
del inolvidable maestro Centeno.

Desde esa época, data mi vinculacion con el amigo desaparecido;
la respetuosa amistad que naciera hace 25 afios entre el Jefe de Clini-
ca y su practicante, no tardé en afianzarse y transformarse en un gran-
de y reciproco y sincero afecto con que me siguiera honrando siempre
y al que yo he correspondido fielmente desde lo mas intimo de mi alma.
Con el corazén palpitante de alegria y entusiasmo he seguido con los
suyos, con sus admiradores, con sus amigos, la curva ascendente de sus
éxitos y la realizacién de sus justas y merecidisimas aspiraciones, aso-
ciandome por entero a todos sus triunfos y acompaiidndolo en tareas
de gran responsabilidad en momentos dificiles de nuestra vida univer-
sitaria.

La personalidad de Navarro, el prestigio de que se vié bien pron-
to rodeado, su brillante actuacién en la Academia de Medicina, en la
catedra y en todos los ambientes en los que desarrollara su accion, lo
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colocaron desde siempre a una altura, en un nivel de superioridad, sin
que tanta gloria y tantos éxitos, modificaran su innata manera de ser.

Bjemplo de rectitud, de entereza de caracter, de bondad, de con-
traccion, de laboriosidad y de modestia, Navarro encarnaba la caballe-
rosidad misma, la hombria de bien.

Cerebro privilegiado, gran corazoén, los puso siempre al servicio de
de sus amigos, de sus discipulos y de esta Sociedad Argentina de Pe-
diatria que tanto le debe y en cuyo nombre hago uso de la palabra en
este acto.

Al reunirnos hoy, invitados por ella, ante la tumba que guarda sus
restos, venimos no solamente para dejar plasmada en el bronce la ex-
presion de nuestro imborrable recuerdo, de nuestro reconocimiento, si-
no a reiterar nuestro voto de continuar en la brecha en que Navarro,
nos iniciara, inspirados en los mismos ideales del bien, del saber y por
la gloria de nuestra Escuela, de nuestra Patria y para ejemplo de las
generaciones venideras.

Delegacién Argentina al 4.° Congreso Internacional de
Pediatria —EI] gobierno argentino designé representantes ofi-
ciales para el congreso que se realizara en Roma el 28 de se-
tiembre, a los Dres. Mamerto Acuiia, Rauil Cibils Aguirre,
Aquiles Gareiso y José M. Macera. El profesor Acuia, titu-
lar de Clinica Pedidtrica y Puericultura en Buenos Aires, pre-
side la citada delegacién, que representara también a la Fa-
cultad de Medicina y a la Sociedad Argentina de Pediatria; y
es correlator del Congreso, como el profesor Cibils Aguirre.
Ambos profesores, se embarcaron para Europa el 7 de setiem-
bre, en compaiiia del Dr. José M. Macera, profesor adjunto de
pediatria y secretario del Comité Argentino del Congreso.

La delegacion argentina presentara las siguientes comu-
nicaciones:

Prof. Mamerto Acuiia: 1.° Alteraciones radiolégicas del esqueleto
en la ictericia hemolitica. 2.° Resultados alejados de la esplenectomia
en la anemia eritroblastica.

Prof. José Maria Macera: 1.° Tratamiento del reumatismo poliar-
ticular agudo en la infancia. 2.° Organizaciéon de la lucha médicosocial
contra el reumatismo poliarticular agudo en la infancia.

Prof. Raiil Cibils Aguirre: 1.° Resultados comparativos de la sen-
sibilidad dérmica a la tuberculina y a la filtracién del ultravirus tuber-
culoso. 38.° Eritema nudoso y ultravirus tuberculoso.

Dr. Alejandro Raimondi: Profilaxis de la tuberculosis en la in-
fancia.

Dr. Alejandro Raimondi y Adolfo Sangiovanni: Quimioterapia de
la tuberculosis infantil.

Dres. Aquiles Gareiso, F. Escardé, Alberto Marque, Alejandro Petre
y Arnaldo Rascosky: La enfermedad neuropsiquica en Pediatria del pun-
to de vista clinicosocial.

Dra. Telma Reca: Anormalidad psiquica en la determinacién de la
delincuencia infantil.
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Las destacadas personalidades de los representantes ar-
gentinos, permiten esperar que nuestro pais desempene lu-
cido papel en el importante certamen cientifico de Roma.

Visita del Profesor de Pediatria de Santiago de Chile. De
paso para Roma donde asistird como delegado de su pais al
1V. Congreso Internacional de Pediatria ha estado algunas horas
en la ciudad de Buenos Aires el Dr. Arturo Scroggie, profesor
de Clinica Pediatrica de la Universidad de Santiago de Chile.
Durante su breve estada tuvo oortunidad de visitar el Instituto
de Pediatria del Hospital de Clinicas, el Hospital de Nifos y
el Lactarium Municipal recibiendo en todas partes el home-
naje de los pediatras argentinos.

Conferencia de una facultativo uruguayo. El distinguido
oftalmélogo uruguayo Dr. Carlos Maria Berro pronuncié el
dia 11 de setiembre, en el Instituto de Pediatria del Hospital
de Nifios una conferencia sobre “El procedimiento de Salte-
rain en la conjuntivitis purulenta del nifo”. Ante numeroso
publico de pediatras y oftalmélogos, el conferenciante desarro-
116 el tema precedido de un breve elogio del Dr. Salterain, of-
talmoélogo e higienista uruguayo. El texto integro del intere-
sante trabajo sera publicado en los Anales del Instituto de Pe-

diatria del Hospital de Ninos.

Centro Infantil “Morquio”, en México. El Departamento
de Salubridad Publica de Méjico ha acordado dar el nombre
de “Morquio” al Centro de Higiene Infantil de Tacubaya, en
el Distrito Federal. Esta simpatica iniciativa de honrar la fi-
gura del gran pediatra uruguayo responde al deseo de cum-
plir con el voto sancionado por el VII° Congreso Panamerica-
no del Nino, celebrado en México, en 1935 que pedia a los go-
biernos de los diversos paises de América “que en homenaje
a la memoria del muy ilustre Dr. Morquio, de Montevideo, Uru-
guay, se dé su nombre a alguna institucion relacionada con la
infancia, en cada uno de esos paises”.

Distincion al Dr. Aquiles Gareiso. Nuestro distinguido co-
laborador, que en julio concurriera a Montevideo—especial-
mente invitado—para inaugurar el Curso de perfeccionamien-



— 062 —

to sobre enfermedades del sistema mervioso del nifio, organi-
zado por la Fac. de Medicina de Montevideo—ha sido designa-
do miembro honorario de la Soc. de Pediatria del Uruguay en
una sesion especialmente organizada al efecto, en la cual el ho-
menajeado pronuncié una conferencia sobre enfermedad de
Marfan. l.as distinciones con que ha sido honrado el Dr. Ga-
reiso, importan un justiciero tributo a su larga y proficua
dedicacion a la neurologia del nino, y a sus especiales condicio-
nes espirituales.

Catedra oficial de Clinica Pediatrica y Puericultura (Bs.
Aires) .—Mientras dure la ausencia del titular profesor Acu-
na, estara a cargo de la catedra el profesor adjunto Dr. Juan
P. Garrahan, quien ejercera también la direccién del Institu-
to de Pediatria y Puericultura del Hospital de Clinicas.

Homenaje a la Dra. M. T. Vallino, de los Archivos de Pe-
diatria del Uruguay. En el nimero correspondiente al mes de
julio de 1937, la redaccion de la publicacién hermana, después
de enviarnos,—con motivo del cambio del cuerpo de redaccion de
los Archivos Argentinos—,un afectuoso saludo que agradece-
mos y retribuimos cordialmente, publica la siguiente nota sobre
nuestra compatriota, la Dra. Maria Teresa Vallino:

“Desde que en 1930 vié la luz la importante publicacion
“Archivos Argentinos de Pediatria”, organo oficial de la So-
ciedad Argentina de Pediatria, hasta el niimero de mayo ulti-
mo, ejercié las funciones de Director de la misma, la Dra. Ma-
ria Teresa Vallino. En ese lapso la distinguida pediatra argen-
tina desarrollé una labor tesonera y habil que todos han reco-
nocido en todo momento. Ahora, por decision propia, ha deci-
dido retirarse de tan pesadas-tareas. En estas circunstancias no
podemos menos de dejar expresado nuestro pesar por tan la-
mentable decision, que nos priva de su valioso concurso para
la dificil tarea de revelar a la luz publica, la numerosa y valio-
sa produccion pediatrica rioplatense. Los numerosos amigos
que la Dra. Vallino tiene entre los pediatras uruguayos lamen-
taran mucho su retirada del ejercicio de funciones tan difici-
les y donde conquisté6 tantas simpatias. Reciba la exdirectora,
el saludo afectuoso de los pediatras uruguayos”.
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“Infancia”. Con este titulo y de aparicion cuatrimestral, el
cuerpo médico de la Casa de Expositos (Bs. As.), ha editado una
revista cuyo primer numero, prolijamente presentado y conte-
niendo un material cientifico escogido, refleja la dignidad del
trabajo médicosocial que se realiza en la Casa de Expositos.

Dirige la publicacion el Prof. Pedro de Elizalde, actuando co-
mo jefe de redaccion el Dr. Pascual R. Cervini y como secreta-
rio el Dr. Eugenio Zucal, destacadas figuras pediatricas a quie-
nes hacemos llegar nuestras felicitaciones y deseos de éxito
en la tarea que han emprendido.

Instifuto de Pediatria y Puericultura. Catedra del Prof.
M. Acuna (Bs. As.). Orden del dia de las reuniones cientifi-
cas de los jueves:

(5 de agosto).—Dr. A. Puglisi: Endocarditis maligna.

Dra. M. T. Vallino: Bronconeumonia confluente. Pieza anatémica.

(12 de agosto).—Dr. G. Garcia Oliver: Anemia de Von Jaksch-Luzet

Dr. C. Gambirassi: Caverna tuberculosa gigante en un nifio de 10
meses.

(20 de agosto).—Dr. F. De Filippi: Pioneumotérax.

Dr. A. C. Gambirassi: Mielosis leucémica a paramieloblastos en un
nino de 18 meses.

(27 de agosto).—Dra. T. Reca: Trastorno grave de conducta por
conflicto afectivo.

Dr. I. Prini: Tratamiento de las secuelas de la enfermedad de Hei-
ne-Medin.

Asociacion Médica de la Casa de Expésitos (Bs. As.) Se-
siones cientificas del ano 1937:

Primera sesion: Dres. R. Cervini y M. Waissmann: Sifilis 6sea su-
purada.

Dr. M. Gamboa: Consideraciones sobre una 1ara enfermedad con-
génita del esqueleto.

Segunda sesién: Dr. A. Salvati: Consideraciones sobre tres casos
de quistes solitarios éseos.

Tercera sesién: Dr. F. Blotta: Supuraciones nasales.

Dres. R. Bolasell y N. Piaggio: Sobre un caso de anemia es-
plénica infantil.

Dres. R. P. Béranger y O. Porta: Un caso de raquitisme curado con
bismuto liposoluble.

Cuarta sesion: Dres. N. Sinchez Basso, R. H. Bolasell y N. Piaggio:
Leucemia linfoidea.

Dres. F. Malaccorto y N. Piaggio: Cardiopatia congénita.

Dres. O. Montegani y N. Piaggio: Difteria y toxicosis.

Quinta sesién: Dres. L. Garcia y T. Somaloma: Consideraciones so-
bre celulitis.

Dr. C. Urquijo: Identificacién de los Ninos Expositos.
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Dres. L. Pierini y R. Rodriguez: Adenoma simétrico sebiceo de
Pringle. Presentacion del enfermo.

Dres. Y. Franchini y D. Gustavino: Tromboflebitis del seno lateral.
Presentacion del enfermo. Curacion.

Instituto de Pediatria del Hospital de Ninos (Bs. As.).
Orden del dia de la reunion del 14 de setiembre:

Dres. F. Bazan y E. Sujoy: Profilaxis del sarampiéon por el ex-
tracto placentario.

Dres. M. R. Arana y P. Cossio (h.): Comunicacion interauricular.

Dres. C. R. Castilla y O. Montanaro: Tratamiento desensibilizante.

Dres. R. Monteverde y A. Caamano: Peritenitis generalizada por
diverticulitis perforada. (Diverticulo de Meckel).

Ateneo de Pediatria (Bs. As.). Orden del dia de la reu-
nion del 26 de agosto:

Dres. J. E. Virasoro, F. Ugarte y F. J. Roca: Relacion toracocefa-
lica.

Dres. F. Ugarte, F. J. Roca y J. E. Virasoro: El valor semiol6gico
de la fontanela en la sifilis congénita.

Dres. F. J. Roca, J. E. Virasoro y F. Ugarte: Hiperalimentacion y
enfermedades del lactante.



