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Si se observa la 11 los plemat uros y dél óles coligénit os en las 
primeras serna Has de la vida, eoii el criterio elínico clii pieado al 
asistir lactantes nacidos a térniino, se dii ía (ll1C  110 SOII iflUy frecuen 
l es las iieuniopal ías en dicha categoría de n iños. Porque no es co-
i'iienl e comprobar en ellos, con evidencia, la elíisiea sintonial ojo-
gia de los pi'oet SOS 1 iioiieopiilniona res, es decir, la temperatura, la 
tos, la disnea, los focos. Pero si el niédico investigador aguza su 
observación, descuhi iró con niavor frecuencia las tales neufllopa-

lías; distrofias, accesos de cianosis, trastornos gastrointestinales, 
focos mínimos de i'ales, delatan en mus de un caso la grave loca-
lizaeióh de pulmón por la cual sucumben muchos débiles eongéni-
os. Bien es c ierto  que no rara vez, esa localización aeompafia a 

u na sepsis, o es la consecuencia de los trastornos producidos por  
la hemorragia meníngea, procesos anibos sin expresión clínica ge-
neralmente en los débiles. 

Ahora bien . si  el iu&lieo prevenido recurre también a la ex-

ploración radiológica, ratifica la sospecha que tilia iii foiniaeuon 

mín inia le despeit a ca o pone en evidencia el foco pulmonar que 
¡u, (ial 01 sínl omnas físicos ni funcionales sim fieucnt es para a UI orizar 
liii iluagnóst ieo. 

F'unalniont e, si la oliservación clínica es coiit ialoceada por el 

(1)  Relato oficial al VI Congreso Nacional de Medicina de Córdo-
ba. (Subsección Pediatría). 16-20 de octubre de 1938. 



- 624 - 

estudio anátomopatológico, incluída la investigación microscópica, 

el pediatra llega a convencerse que la frecuencia de los procesos 

pulmonares en los niños que nos ocupan es bastante grande. 

La experiencia así recogida, explica que se haya adquirido pa 

la las neumopatías de los débiles congénitos, un concepto clínico 

que es peculiar para tal categoría de niños. Y obliga a dudar (Inle 

se justifique aceptar, sin nifis, como causa de muerte, la "debilidad 

congénita ' ' o el déficit vital—, socorridas expresiones empleadas 

a diario para rotular los casos cuya evolución fatal se debió, en 

realidad, a las hemorragias del sistema nervioso, al proceso pul-

monar, o a los cies motivos a la vez. 

Las afirmaciones que acabamos de hacer t ienen ya amplia con-

firmación en la literatura médica al respecto. Y para nosotros, se 

fundan sobre todo en la experiencia recogida en diez años de ob-

servación en el Sei ViCiO para débiles congénitos, de una gran Ma 

ternidad (Instituto de \lalernidad de la Sociedad de Beneficencia, 

Prof. Peralta Ramos, Buenos Aires) , Servicio que hemos organi-

zado y que dirigimos desde su inauguración. Liia síntesis de dicha 

experiencia es lo que nos proponemos ofrecer en est e relato, en el 

cual referiremos lo referente a: Frecuencia. Cuadro clínico. Radio-

logía. Bacteriología y vías de ingreso de la infección. Anatomía 

patológica. Diagnóstico. Evolución. Tratamiento y profilaxis. 

Disponemos de una sección llamada — incubadora — , con diez 

compartimentos individuales y con calefacción adecuada, donde se 

cuidan los débiles congénitos con rigurosas precauciones higiénicas 

y con el míixiiaum de aislamiento individual. En esta sección se 

internan los niños que pesan dos kilos o menos, y algunos de ma-

yor peso, pero con debilidad muy acentuada. La gran mayoría de 

los prematuros (Inc  nacen con niiis de 2 kilos de peso permanecen 

coli sus madres en una pequeña sala de la_Maternidad, donde re 

eihen cuidados preferentes. Todos son alimentados con leche de mu-

jer, por lo menos el primer mes, y cuando son capaces de succionar 

se los pone al pecho de sus madres (que permancedfl internadas o 

acuden varias veces tlia rias al Instituto). 

Casi todos los vasos a que nos liemos de le ferir aquí son de 

limos con un peso inicial de dos kilos o iiieiios. La mayoría nacidos 

en la i\l a t em idad. y algo nos traídos del público, ic'o, éstos, generalmen-

te cii malas condiciones. 
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Frecuencia 

Para establece' con exactitud la frecuencia de los procesos que 
nos ocupan sería menester practicar examen radiológico sistemá-
tico e investigación necrópsica prolija, completada con estudio mi-
croscópico, aún de los pulnioncs apai entemente sanos macroscópica-
mciii e. Estas aseveraciones se fundan en lo siguiente posible com-
probación de sombras netas en las radiografías de tórax (le débi-
les congénitos que 110 pi'cseiit an síntomas físicos (le enfcrniedacl 
pulmonar, y que pueden cura r: noción, ya antigua, del frecuente 
hallazgo (le procesos pulmonares en las autopsias de débiles y pie-
inaturos, cuya muci te no pudo ser imputada a una causa determi-
nable clínicamente y por fin, resultados de la investigación mi-
croscópica en pulniones, que descubre a veces, (0100 lo hace notar 
Hibadcau 1)unmas, intcns: infección en casos indenincs al parecer. 
El pulmón, al decir de este autor, es el mejor terreno para la 
búsqueda microscópica de la infección, porque se presta a menos 
causas de ci ror que otras vísceras, que con mayor facilidad son in-
vadidas por gérmenes de infección tardía tubo digestivo y glándu-
las anexas), y porque es posible determinar en él, las dos vías (le 
infección en causa, la respiratoria y la sanguínea. 

Con las prevenciones que acabamos de anotar ha de considerar-
se que las cifras estadísticas, si no surgen de una investigación pre-
meditada y prolija, no revelan todos los casos existentes. Nuestr as 
observaciones no han sido realizadas siempre, rigurosamente, con el 
criterio anotado. Hemos practicado, sin embargo, frecuente explo-
ración radiológica y necrópsica, pero pocas veces estudio InieroscÓ-
pico (sólo en la serie de 23 casos que mós adelante analizamos) 

De cualquier modo, nuestra estadística revela un aspecto par-
cial, muy importante, ele la frecuencia de las neumopat ías en los 
débiles se registran en ella lodos los casos en los cuales había o 
síntomas físicos netos, o comprobación radiolótica, o hallazgos oc-
crópsicos, datos que se han sumado míms (le una vez en un caso y 
también algunos que por su cuadro funcional y otros motivos, per-
omitían presumir fundadamente el diagnóstico del proceso pulnio-
nar. La eran niavolía de los niños estudiados, como ya lo dijimos 
míis arriba, habían nacido con un peso (le des kilos o menos (entre 
1.000 y 2.000 gramos) 

A continuación anotamos la frecuencia anual, a partir de 1130 
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Año Débiles congénitos 
ingresados 

Neumopatías Por ciento 

1930 30 9 30 
1931 77 7 9 

1932 81 3 1 3.7 

1933 62 7 1 11.2 

1934 102 10 9.0 
1935 100 4 1 

1936 90 13 1 11.4 

1937 95 19 20 
* 930 81 14 17.2 

Totales... 718 86 12 

(*) Uasta agosto inc!usive. 

La influencia estacional resultó evidente en nuestros casos: (ji 

se produjeron en los meses de mayo a octubre y 2 en los meses 

restantes, como se lo explica en detalle en la tabla siguiente 

Año Mayo a octubre Noviembre a abril 

1930 7 casos 2 

1931 4 3 

1932 2 1 

1933 1 6 

1934 9 » 1 

1935 3 1 

1936 9 » .1 

1937 16 ' 3 

1938 10 » (Mayo a agosto) 4 (Enero a abril) 

Totales 61 25 

Teniendo en cuenta el total de los ingresados en cada una de 

las épocas consignadas, el porcentaje de neumopatías sería el si-

o'11iente : 13 1)01' ciento en invierno y 7,6 en verano. 

Sólo en el año 1P33 110 se comprobó dicha iii flueneia estaeio-

na 1. El elevado porcentaje de neuniopa 1 ías cii el ano 19,30, Coinci-

dió con la época anterior a la instalación de finit iva del local pata 

a islainiento iiidividiial de los preniat uru. Llama la atención tam-

1 ién. ((111' (ii 19371, alio cii el cual se eonipiohó un 20 por cielito de 

neuinopat Ías, la nirtitlidid global nniertos después de las 24 ho-

ras de nacidos) fué bastante baja : 39 % 1 tulioS ('Oil peSo de naci- 

miento entre 1.000 2.000 gis. . Esto habla a favor de la intel'- 
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veneión de factores ajenos a los posibles defectos del cuidado ha-
bitual del prematuro. Tal puede ser, el ingreso de casos traídos 
del público, a veces va con ncuinopal ías. Cabe hacer notar final-

( pie (le las S6 observaciones que dan base a esta estadística, 
:11 corresponden a dóbiles eoniéiutos no nacidos en el Instituto, que 

eron llevados ni mismo, casi siempre en malas condiciones. Te-
n iendo en cuenta dicho factor de provcnieneia del u ifio se obtienen 
los siguientes porcentajes en nacidos en el Iiistituto, 10.5 por cien-
to; en los venidos del público, 19 por ciento. 

Cuadro clínico 

El cuadro elínieo de las netimopatías de los débiles congénitos, 
poi lo general, no es caraet eiíst ico definido a difei encia de lo 
que casi sieni pie sucede con los procesos similares de los lactantes 
mayores y de los nulos de segunda infancia. Tal cosa ocurre sobre 
lodo cuando se trata de tulios (le pOCOS días, y la debilidad es acen-
1 uada. 

Hemos de referirnos a los diversos síntomas comprobables, fun-
dándonos en los sesenta y ocho casos observados por nosotros, eu-
yor datos respectivos se consignan en la tabla insertada al final 
de este relato. En dichos casos se realizaron comprobaciones clíni-
cas, radiológicas, anátomo-patológicas 

- bacteriológicas. Los restan-
tes diez y ocho casos, que completan nuestra estadística arriba incn-
cionada, no han sido tenidos en cuenta desde el punto de vista 
clínico, poi' insuficiencia de observación, no obstante estar justi-
ficado el diagnóstico de neumopatía. 

La hipertermia se produce con frecuencia mayor que lo que 
clásicamente se ha establecido al respecto. Es evidente que en 
cierto número de casos la evolución del proceso, casi siemulprc bre-
ve, transcurre sin fiebre (así ocurrió en un tercio, más o menos 
de nuestros casos, gráfico 4, y a veces con hipotermia (cuatro 
casos) . Peto cii cuarenta de nuestras sesenta y ocho observaciones 

comprobó teinperatut a : subfebi'il o con alzas térmicas 1 gráfi-
tíj 1 ) . fugaces a veces; y proceso de fiebre elevada en siete niños. 
En algunos casos la fiebre persistió varios días, como ocurrió en el 
registrado en ci gráfico 2 ( radiografía 4). El caso 29 ( 1), corres-
ponde a un premuial tito nacido con 1.980 grs., que inicia su enfer- 

(1) Esta numeración de los casos, corresponde a la tabla que acom-
pañamos al final del relato. 
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inedad a los tres meses de edad, todavía en malas condiciones gene-

rales (3.100 gis, de peso) y que soporta un proceso con fiebre irre-

gular y elevada, durante cinco semanas, llegando a la curación. 

La disnea se registra en la mitad de nuestras historias. Es más 

' menos acentuada, se presenta a veces en crisis, con aleteo nasal, 

2 3o 34 32 33 lq ¿8 tl 13 1' 46 1L, 17 48  a 2o 21 21 3' 37 23 ¿1 2 

2300 

3q.  

Gráfico 1.—H. C. (Caso 35). Prematuro: octavo mes. Débil congénito. 

Diez días antes del estado febril presentó mal estado general, incapaci-
dad para succionar, vómitos y accesos de cianosis. Se auscultaron rales 
subcrepitantes finos en ambos hernitórax, pero en mayor abundancia en 
el vértice izquierdo. Se lo trató con inyecciones de sangre materna, co-
ramina, oxígeno y cafeína por boca. Alimentado con leche de mujer. 

Fué dado de alta, curado (radiografías 1 y 2) 

7 $ j lo 44 .42 43 11 .18 Ab 47 46 A9 20 34 .L3. 23 
Zoo 

ileo 

Gráfico 2.—D. R. (Caso 17). Débil congénito. A término ( ? ). Nació Con 
2.850 gramos. Presentó disnea y repetidos accesos de cianosis. Diarrea 
y vómitos. No tuvo coriza, ni tos. No se comprobaron síntomas físicos. 
Alimentado con leche de mujer. Fallece a los 23 días (radiografía 4) 

y 110 siempre esté en relación con los síntomas físicos que se des-

cubren en el caso: con frecuencia hay clivei'geneias entre ambas 

con i p r( diae ion es, pudiendo fa It ni' di eh o trastorno  fu u' ioua 1 respi-

val olio en casos cii los cuales 121 auscultación recoge abundancia de 
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síntomas físicos. Debe tenerse pi esente por otra parte, la labili-
dad del fuiicionalisnio respiratorio del lactante, lo cual es más acen-

1 nado aún en los débiles congénitos y par! icularniente en los 

días consecutivos al nacimiento, época cii la cual, las lesiones obs-

tétricas del sistema nervioso afectan no rara vez los centros rcspi-

1 atorios. 

La cianosis se produce con gran fi eeuencia : permanente a ve-

ces, o dando lugar a accesos que en ciertos momentos llegan a ser 

amenazantes, o niortales. En algunas de nuestras historias no se 
registra tal síntoma, pci o no podríamos asegurar que en los ca-

sos respectivos no se haya producido cianosis en algún momento de 

la evolución del proceso. 

, 7 3 q .jo  Al 42 43 44 
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Gráfico 3.—L. A. (Caso 21). Prematuro: séptimo mes. 2.000 gramos al 
nacer. Distrofia y dispepsia (vómitos y diarrea). No tuvo síntomas fí-
sicos ni funcionales del aparato respiratorio. Alimentado con leche de 

mujer. Fallece a los 15 días de edad (radiografía 10). 

La tos falta a flicilu(10 : Cli 41 (le nuestros casos no se 1111 re-

gistrado tal síntoma que casi siein pee es ligero cuando se lo eom-

iueha. 

ls enililili expresar que los sín tomas físicos de las 'bronco-

Ileuliloilías de los débiles emigén it os fallan en la mayoría (le los ca-

sos. Tal afirmación es sin duda muy exagerada. Porque si bien es 

cierto que no es raro que tal cosa ocurra (gráficos 2 y 3) .  es cierto 

1 anil)ién que la comprobación (le tales síntomas aún en prematu los 

(le muy escaso peso y de l)0(0S  días es relativamente frecuente. En 
48 de nuestros 68 casos, pudo auseuli arsc por lo menos algunos ea- 
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les suberepitantes finos. Este síntoma auscultatorio es el más habi-

tual : a veces en locos pequeños, otras veces muy diseminados y 

acompañados de roles de mayor calihle. También hemos ausculto-

(lo soplo en algunos casos. En cierto número de niños hemos oído 

tales rules en las zonas altas del pulmón, y hacia la columna vertebral. 

La auscultación en algunos casos es ditieultosa 1)01 la respiración 

superficial, y no es posible rcpeti»la y prolongarla, como es con!-

prensible, por las condiciones del niño. 

En algunos casos la localización predominante de los síntomas 

físicos, coincidía con las sombras madiológieas, pero otras veces ]lo. 

En 16 casos se coiiipioho Co?'iZ(( previo o concomitante, lo (inc 

habla a Favor, cli tales limos, de un posible contagio 1)01 vía aérea. 

.43 44 .45 4, 47 48 Al 2o 24 22 

Gráfico 4.—M. P. (Caso 40). Prematuro: 7 1 •, meses. Peso: 2.280 gra-
mos al nace!'. Disnea y cianosis. No tuvo tos ni coriza. Rales subcrepi-
tantes finos, ambos pulmones. Alimentado con leche de mujer. Fallece 
a los 22 días. Necro: Bronconeumonía en estado septicémico (radiog. 12) 

E no de los casos de broncolieunn)n ía broncómxena ' ( niniero 3 

tuvo coriza inicial. De los II) casos con dicho síntoma, 7 col respoli-

(11am! a un grupo de 19 niños venidos del público, y 9 al gru-

po resta nte, de nacidos en el Instituto: la frecuencia sería, del 

18 % de coriza CII éstos y el 36 % en los venidos de afuera. 

La (tu/ ('oJ'ia es Italo) nal cmi los débiles con iieumopatías. siendo 

O veces la primer nula dominan) e del proceso. En ciertos casos el 

Ileso SC iiia nl iene del cli ido grá fico 4), Itas! a que se produce el 

deceso, descendiendo o 110 00 los últimos dios. Más ralamente Se 

produce gran pérdida (le post) uní fico 3). En siele casos no se 

observó mayor alteración de ('(tUVO de peso. que ('ont inuó su ascen-

so hast a la curación (3 rasos) o la mocil e 4 casos) 
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Los síntomas dispépticos se producen en muchos casos. La al-

teración de las deposiciones ( (lispépt icas y numerosas) llega a ser 

MuY llamativa en cje! tos flfllos, durante el curso del proceso, o sólo 
al final (_,grá fico  3). Los vómitos se observan en la mayoría de los 

('0505, y con 11111 amente con la inapetencia,  y los trastornos (le la 

suecióii o la deglución eofltlibuyell a dificultar la debida alimen-

tación.  

Si pretender clasificar alt i ficialnieni e procesos de pobre y 

poca característica ('Xpl esioli sintoinat ológica, pudiera establecerse 

(U síntesis lo siguiente 

1.0 Casos sin síntomas o sólo ('011 cianosis, (fue mueren en los 

primeros días (le la vida, y no pueden ser diagnosticados clínica-

mente: 'neumonías distelect íd icas' ' con o sin infección concomi-

1 ant e. 

2.° Uasos en los cuales domina la distrota y la dispepsia, acom-
pañados o no de escasos síntomas que peimiten clínicamente sospe-
char la iieinnopatía, y que pueden ser diagnosticados a veces me-

diant e los rayos X ( gró fico 3) 
3.° Casos en los cuales los SÍnlOflias funcionales son llamati-

vos fiebre, tos, disnea y cianosis, sin síntomas físicos o con sínto-
mas muy escasos. 

4.0  Casos en los cuales el cuadro clínico, si bien poco bullicioso, 

se asemeja al de los procesos propios (le los lactantes mayores : fo-

cos de rales bien com probables, fiebre, tos y a veces coriza. 

Esta última categoría de casos es la menos frecuente, y se 

a observa generalmente cuando la debilidad congénita no es tan 

acentuada y el Ilmo va tiene algunas semanas. 

Merece coinent a rio aparte, el tipo descripto por En gel, al cual 

cos referimos niós adelante al esi udiar la radiología procesos tór-

oidos, curables, que se acompañan de una sombra neta en el lól ni-

lo supe! ior derecho. Acaso se vincule también a esta categoría de 

procesos, la observación de Elizaklc y Zucal Arel!. Arg. de Ped. 

1933) , en un recien nacido a término, que ellos han rotulado co- 

mio lleumnonÍa atípica con crisis de almea".  

Radiología 

POr razones bien explicables tratándose  de 1111105 que deben 

SO> molestados lo menos posible, no hemos realizado la explora-

ción radiológica, sino en un corto número de casos. Por las mismas 
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razones nos hemos limitado a obtener radiografías en decúbito dor- 

sal, y no se ha recurrido a la radioscopía. 

Presentamos solamente, las radiografías de doce débiles eongé- 

Radiografía 1.—H. C. (Caso 35) . 13 días de edad. Peso: 2.380 gramos. 
Ver gráfico 1. Ruídos agregados en ambos pulmones. Curado (ver ra- 

diografía siguiente) 

Radiografía 2.—H. C. (Caso 5). El caso anterior cuando tenía 38 días, 
al ser dado de alta 

uit o.s (oil ilt'llinol)at ía.S. Las sombras P° lologitas e111)roluldas se 

tll)i(abaii en el tiitl,iioii  (1(1 echo en lodos ellos. Pero cii tres bahía 

lainbién soiiilo'as en el lado izquierdo, ex(lusivalli('llle biliares. La 
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iflIfflefl ioas earaetei'isl ica i'u( la siguiente, observada OH Cinco Ca-

SOS : sombra uniforme, o casi uniloime, alas O menos acentuada, 

Radiografía 3.—L. J. U. (Caso 29). 3 meses y  11) días. 1eso: 3.1(n) gra-
mos (nació con 1.980 gramos). Fiebre irregular y elevada durante 5 se-
manas. Tos. Disnea. Cianosis. Rales diseminados ambos pulmones. Dado 

de alta, curado, a los 6 meses de edad 

Radiografía 4.—D. E. (Caso 17). 20 días. Peso: 2.450 gramos (ver grá- 
fico 2). Temperatura alta. Accesos de cianosis. Ni disnea ni coriza, ni 

tos. Examen pulmonar negativo. Fallece a los 23 días de edad 

en lóbulo superior derecho ocupándolo total o parcialmente, no 

Siciople eoii límite cisura 1 neto. 



Radiografía 5.—N. G. (Caso 56). 1 mes. Peso: 1.700 gramos. Distrofia. 
Vómitos. Apirexia. Tos. Disnea. Cianosis. Rales subcrepitantes en vér- 

tice derecho. Muere a los 35 días 

-4 

Radiografía 6.—M. LI. (Caso 68). 14 días. Peso: 1.800 gramos. Are-
xia. Crisis de cianosis. Rales en ambos hemitórax. Muere a las 14 días 
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En casi lodos los ('aSOS el hiPo estaba afectado, Cii uno de ellos, 

con exclusividad. y en ahunos, las soinhi as invadían también el 

Ii'd nilo inferior, parcialmente. 

La imaien fué neta, acentuada y bien limitada, en la mayo- 

Radiografía 7.—H. M. (Caso 66). 1 mes. Peso: 2.000 gramos. Mal esta-
do general. Gran dificultad para alimentarla. Bradicardia. Examen pul-
monar negativo. Radiografía tomada un mes antes del proceso mortal 

Radiografía 8.—H. Al. (Caso 66; el mismo de la radiografía anterior). 
2 meses. Peso: 2.800 gramos. Había sido dada de alta y vuelve al Hos-
pital con un proceso agudo: Coriza, tos, fiebre, disnea intensa. Rales 
diseminados. Soplo en el hemitórax derecho, por detrás. Muere a los 2 
meses, 5 días. Necro: Bronconeumonía. Se encuentran neumococos y ba- 

cilos de Pfeiffer en los cultivos (le Ufl trozo de pulmón 

cia de los casos, pero cii algnos sólo ¡'lié ¡ente y di 'usa. En cuatro 

ocasiones (ollll)i'Ol)ahllos  soinl>iis nodulares. 
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Radiografía 9.—E. V. (Caso 32). 2 meses, 7 días. Peso: 1.800 gramos. 
Fiebre, distrofia, diarrea, vómitos, coriza, cianosis. Rales subcrepitan- 

tes medianos en el pulmón derecho. Muere a los 2 meses, 7 días 

Radiografía lO.—L. A. (Caso 21) . 15 (lías. Peso: 1.700 gramos. Distro- 
fia. Fiebre. Vómites y diarrea. No hay tos ni disnea. Examen pulmonar 

negativo (ver gráfico 3). Muere a los 15 días de edad 



Radiografía 11.—A. O. (Caso 16). 1 mes, 19 días. Peso: 1.750 gramos. 
Alzas térmicas en el curso de cuatro semanas. Progresa normalmeote 
de peso las últimas cuatro semanas. Tos. Cianosis. Disnea. Rales subcre-
pitantes medianos en lóbulos superior derecho. Muere al mes y 23 días 

Ir 

Radiografía 12.—M. P. (Caso 41)). 2)) (lías. Peso: 2.300 gramos. Ciano-
sis. Disnea. No hay tos. Apirético. Rales diseminados (ver gráfico 4). 
Muere a los 22 días de edad. Necropsia: Bronconeumonía en estadio 

septicémico 
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La radiografía 12 revela sólo lesiones biliares. La radiogra-

fía 9 exclusivamente una sombra neta ocupando la parte intei na 

del lóbulo superior derecho. 

1)e los doce casos comentados, dos tuvieron evolución favorable 

los correspondientes a las radiografías 1 y 3, que presentaron som-

bras netas y bien limitadas en lóbulo superior derecho y en el hi-

lo (lel mismo lado. 

En cuatio de nuestras observaciones radiológicas no se descu-

brieron signos auseultatoi'ios, signos estos que, en los restantes ti¡-

os no tuvieron siempre una localización coincidente con la ima-

gen radiológica. 

Cuando hemos encontrado sólo sonibras ligeras—aún con pe-

dueños nódulos—en los hilios, no nos hemos atrevido a asegurar que 

fueran ellas patológicas. La observación de un cierto número de 

radiografías de tói ax de prematuros que evolucionaban lijen, nos 

permite asegurar, que, normalmente, en tales 11ifloS pueden pro-

ducirse sombras hiliares bastante llamativas. Por consiguiente, de-

be esta rse prevenido sobre el particula r .  

Se destaca evidentemente la localización en el lado derecho y 

la predominancia de la sombra en el bilio y en la zona Oi ame-

diana del mismo lóbulo lo que está de acuerdo con la anatomía pa-

tológica. 

Elige¡ ha hecho notar que la sombra biliar en estos casos ex-

presa la localización pai'avertehral, localización preferente del pro-

cuso. Como es natural, en el lado izquierdo no puede revelat se di-

cho proceso paravertebral en la radiografía, el cual generalmente. 

p01' ot Iii parte, es menos frecuente que en el derecho. Dice tainbión 

el pediatra alemán, cine la sombi a en forma de cinta" \-uxtame-

tliana derecha, se observa menor número de veces puede compro-

bársela en algunos de nuestros casos, como así también, la propa-

gación, nodular a veces, a partir del hilio. 

Interesante sin duda es la carael ei'íst ica imagen que hemos 

(,hs(tvadi en vatios casos en lóbulo superior derecho, similar a la 

de algunas neumonías ei'upali's, o ni fili todos pei'ifoeales tubet'eu-

losos, imagen que puede set' producida, si ttiplemneiite por la atclee-

1 asia. ( Engel y Sehall, ' Iland. dci' Boeni gen. Diag. imd Terit p.. 

K itid ' ', 19:13). 

Y muíis interesamil e aún la evolución favorable de vatios casos 

lo les iimdiogit has 1 ' 
:3t, eotisitlei'tiidtt que se ti al :iba de uit ex- 

tendido proceso pulmonar cii débiles,  coiig&um t ilos de eondieioties itiny 



Radiografía 13.—C. A. (Caso 23) . 20 días. Peso: 1.8(11) gramos. Distio-
fia. Fiebre. Disnea. Tos. Diarrea. No hay síntomas físicos. Muere a los 

20 días 

Radiografía 14.—E. B. C. (Caso 31). 20 días. Peso: 1.400 gramos. Dis- 
trofia. Frecuentes alzas térmicas. Cianosis ligera. Rales finos en el 

lado izquierdo. Muere a los 21 días 
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precarias. También Engel se muestra sorprendido poi comproba-

ciones parecidas no habiendo podido aún aclarar la naturaleza de 

tales procesos.. 

Bacteriología y vías de ingreso de la infección 

En catorce de nuestras observaciones se practicaron investi-

gaciones bacteriológicas, que fueron realizadas por el Dr. Barzizza, 

bacteriólogo del Instituto en que actuamos. 

El examen de exudados nasal y faríngeo (8 observaciones), 

reveló, en seis niños, la existencia de neumococos, asociados diver-

srfl1cflte, según los casos, a diplococos catarralis, estafilococos, ncu-

mohaeilos, estreptococos, bacilo de Pfeiffer y clitteromoi fos. En 

los dos casos, en los que se encontró neumococos había : estafiloco-

cos y neumobaeilos en uno, y sólo estafilococos en otro. 

El hemocultivo practicado cii cuatro neumopat ías resultó siem-

pre negativo. 

La punción de foco reveló neuncobacilos en un caso y resu!tó 

estéril en otros tres. 

La investiQaeión en trozos de tejido pulmonar extraídos con 

precauciones especiales al realizar la necropsia, dió resultado posi-

tivo en tres casos en uno se encontró neumocos, cii otro neumoba-

cilos, y en el tercero bacilos de Pfeiffer y neumococos. En los res-

tantes ocho casos los cultivos resultaron estériles. 

1)e las catorce neumopatías a que hemos heebo referencia, on-

ce tuvieron coniprohaeióii anótomopatológica. Los restantes pie-

sentaron síntomas clínicos de proceso priltiioii. 

])os ohsci vaciones merecen destacarse en especial. La prime-

ra (caso 60, año 193S) , corresponde a un niño nacido con 1.800 

gramos de peso (séptimo mes del embarazo), (Pie  fallece a los diez 

y ocho días de nacido, a consecuencia de un proceso tórpido dis-

cofia sin fiebre ni trastornos gast mi itest males, con disnea, acce-

sos de cianosis, algunos cales suhcrepitante finos en ambos pUliuo-

i'es. En la necropsia se encuentra broicconeumoicia exudat iva al-

luminosa leueocilaria ( mononucleosis ) , estadios iniciales. Y en el 

exudado faríngeo y en el pulmón (punción de toco y cultivo de un 

t rozo) se encueni tan neumobacilos (en el exudado faríng(,o asociado 

a neuuios y estafilococos) . La segunda observaeion (caso 66, ano 193' 

se ve riere a un niño nacido ('ofl 2 kilos de peso ( octavo mes del em-

barazo) , dado di' alta al mes y medio de edad con 2.700 gis. Vuel- 
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ve a los pocos días con un proceso agudo : fiebre, tos, disnea, cia-
nosis, focos de mies en ambos pulmones. El niño inició su proceso 
en su casa, en ambiente gripal. La anatomía patológica reveló brç,n-
eolieumonía exudativa a]buminosa fibrinomonocitaria. Y en el cxii-
dado nasa] y en el puhnón (cultivo de un trozo) se encontraron 
neiiinocoeos y bacilos de P feifler. 

En los cort es anót oinopiit ológicos se comprobó en la mayoría 
de los casos gran difusión ( ubicuidad) de los gérmenes. 

No obstante estar demostrado que la infección con frecuencia 
se hace por vía sanguínea, es muy raro según Rihadcau Dumas, en-
contrar gérmenes en la sangre, lo que también ha ocurrido en nucs-

as observaciones con liemocultivo. 
La punción de foco, como lo ha hecho notar, entre otros. Am-

geo Pouché ("¡m  Pediatría '', agosto 1938 ) resulta con frecuencia 
ncgal iva, lo que se explica considerando que es probable que en 
la niavoría de los casos ha aguja no llegue exacta ni ente al foco. 

Me la nihién Rihadea u Dunas 1 ' Encvcl. \1é(1. Cii irg. Fecha-
1 nc ' ', tomo 2.. 19:34) (lije ha infección pulmonar cli los primeros 
días de la vida se debe, generalmente, al estreptococo, estafilococo 
i colibacilo, cuando ella es (le origen obstétrico, y al neumococo y 
gérmenes gripales cuando es de ol'igen epidéin ico. En la segunda 
de nuestras observaciones, que acabamos (le cita 1, se 1 ial ó sin duda 
(le un contagio gripal y pudo coiiiprol ai'se en el tejido piilnionar 
única in cii te nei ini oeoeos y bacilos de P fe ¡ ífer. 

En el corto a (nuevo de observaciones bacteriológicas que lic-
111(K comentado se confirma taiiihién lo que afiiinara i)uchon : si 
bien todos los gérnienes eneoni nados en los exudados rinot'aríngeos 
no se encuentran siempl'e en el pulmón, los descubiertos en este 
órgano Se descubren invariahlenienle en el i'inofarinx. 

Cierto núniei'o de neumopatías ocurridas en las primeras se-
manas de la vida se origuian por contagios del ambiente: se trata 
evidentemente de infección gripal. Lo hemos eonipi'ol iado nosotros 
cuando no obstante el aislamiento y los cuidados prolijos, se pro-
dujeron en nuestro Servicio para prenial u ros, focos cpidéni ieos, 
coincidiendo con la difusión de la gripe en ciertas épocas del ano. 
Tal ocurrió, por ejemplo. ('Oil cierto número de niños traídos del 
públ ico. no nacidos en el Inst it lito. Henios niencionado a est e i'es-
recto, el caso confirmado por el estudio bacteriológico del pulmón. 
Cabe hacer notal', además, que dos observaciones de nuestra se-
rie de 23, con prolijo estudio microscópico de pulmón, pernúten 



- 642 - 

afirmar el origen bronquial del proceso: en una de ellaa la en-

fermedad se había iniciado en el domicilio del enfermo (estado ea-

i a ural inicial) ; en la ot 1-a se comprobó coriza y obstrucción nasal. 

Por otra parte, en el grupo de niños venidos del público el por-

centaje de casos de niños con coriza fué niuclio mík elevado que 

cii los nacidos en el Instituto. 

Pero en la mayoría de los casos producidos en los primeros días 

1e la vida, la in fección es seui'amente hernatógena. 

La anatomía patológica permite a veces dar la prueba casi 

segura del origen heinató eno, y con fi eeueneia se observa en el 

pulmón la expresión de un estado septicémico ( ver nuestras Ol).Sl-

vacioncS : anatoniíi patológica 1. Parece ser que las vías de ingreso 

míis frecuentes son : la umbilical y la intestinal. 

l)os de nuestros casos autorizan a sospechar que la iii fecemn 

tuviera su punto (le part ida en la piel : un caso de pénfigo banal 

del recién nacido caso 31) y otro (le dei niatitis exfoliatuiz con 

bronconeumonía neerotizante hipertóxica ( caso 54) , En este últi-

mo se encontraron infartos con necrosis y cobijas de 2érniel as 

(microfotografía 4). 

Hemos comprobado procesos de ah-colitis hemoirñgiea y bron-

vuioalveolitis inicial en pi einaturos muertos entre las 04 y  72 ho-

ias consecutivas al nacimiento. Cabe pensar, por lo tanto. que 111 

infección pueda a veces ser (le origen materno. 

)tra probabilidad, finalmente, es la bien conocida (le las bron-

coneumonías por aspiración. 

Anatomía patológica 

'nsj siempre las lesiones dominan en las zonas paravertebra-

les de ambos pulmones y sobre todo en (1 derecho. Esta pa it ieuta-

iidad oeulre tanibién en los primeros meses de la vida, aún en los 

lactantes nacidos a término y afectados de ncuinopat ías. 

En los débiles congénitos, cuino en los lactantes eno graves 

trastornos nut uit u-os, se nl iserva la llamada —neumonía pa raverte-

ui-al disteleet íd iea ' ', que nosotros liemos eompi obado en algunos 

('asos con características hist olngieas similares a las descriptas por 

En-el. Pfaundlcr y Selilossman n, —Tratado Enciclopédico de En-

teline(lades (le la in taneia ', 4.' cd. eiisti.'lliiiia, tomo 31 1933) . Tal 

turnia de iieumopal ía tendría como causa fundanient al, t rastornos 

funcionales patológicos, cuino Engel, Bihadeau-l)uinas y otros, lo 
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han hecho nota r. El proceso asentaría en las zonas pUlnioiuii'es de 
¡acnur a ¡l'eacion y (Tunde mós se hacen seni ji' los li'astoi'nos c'ireu-
Ial olioS provocados 1)01'  las malas eoiidieiones generales del niño. 
Dicho proceso no sei'ía originariamente de orden in leecjoso casi 
1,11¡lea se elle tiel) Iran gérmenes ('11 los col tes En gel ) . Pero seewi- 
(iai'jalllenle la jo fección puede a nidarse en las lesiones disteleeló-
teas. 

La iieunioii ía (1 ist cleet 6 j ea ' se localiza ('011 (lee idi da prefe- 
1'eileia en la zona pa 1'avei'l el o'a 1 del 161 mIo superior derecho, decre-
ciendo hacia abajo la intensidad de la lesión. En segundo téi'ni loo 
se hieda el 101)1110 inferior izquierdo. 

'01110 lo hace nota i Engel, las in fecciones pulmonares, y aún 
la bronconeumonía de los lael antes algo mayores, 1 ienen también 
ro iii iieiei6n inicial en las zonas pai'avei't el na les. Pero afectando 
los tabules jiit'erioi'cs, el izquierdo sobre todo. 

lesuIll j mas a ('0111 inuaeión los resultados de nuestras jnves-
Igaelunes Insi ológicas en 22 vamos, ivest ¡gaciones realizadas en el 

Instituto di Anatomía y Fisiología Patológica de la Facultad (le 
-Medicina de Buenos Aires. Prof. Pedro 1. Elizalde 

CASO 38.— II l01I(01)())i)101) ¡0 1)101) (0(J(II0 J)crlo(l0S reeun te. 

Mocita a bis 2 1,  fl1ee-4 de ('dad. En el exudado faríngeo se em-un- 
ti1) 11 ('Sta íbamos V IlQilIl101)11iill)5 . Mii'i'ototogratia (í 

(As 40--- 1? ro (Ol)(U II))))) 1(1 (1) ('(aíllo  

Muerto a los 2:1 lías de eda d. En los i'ul ti VOS (11' UI) trozo 3) ul mo Ial' 
(lesa 111)1 hii'on ll(UIIIO('i 1(05. Miel'l)fOtogl'a fías 1, 3 y 7. 

('ASo 41 .—Bro 1/CO)!)> 110)00 Íll 1)1.0 oCó!jC 0(1. 

M mato a los 22 días (he edad. Mi 'ni fotogra fía 11). 

CASO 42.—Estado co o qest ico pie uro)))! (¡no llar (011 lc.s (U 700)100 1/ 11)0-

l'i/izacióii 10(5(1) )fiofllat ¡CO. Estasis. 

Muerte a las so; horas (le ¡la/idO, 

C-sso 43.—. 1 / 'co/it ¡ hemo rrágica y f)b ri u 050 (II /0(0, (OIl m o e iii- 
zaeió u  

Muerto a los 3 días de edad. 

CAso 45.—Rrooqiooaii'co/iti.s ((ilOillli)Io50 (/('s('amallla. Dilataciones 1?)?-

J%/ica.s •sl(1)/liCio'OIeS F/ per1br01/quiea.s. 

i\Fuerto a las 4 horas de nacido. 

('Aso 46,—Focos (00(1(51) 'os ,-lte (ectasia parcial. Li(/C7'O (lll'eolit.9 (1(5- 
COPIIOI 1 lO .MO)' i/i:aeidu ce (u lar de los tabiques. 

-Muerto a las 26 horas del tIil(illliOflto. 
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CAso 48.—Broneoetinonía monolencocitaria. Alreoliti.s (ill/ie)sC 

Con qestión con exudación in icial. 

Muerto a los 3 días de edad (trillizos). Microfotografías 9, 19 y 20 

Cxso 49.—B?onconenmonía difusa bilateral de predominio hemorrá- 

g ico. 
Muerto a los 3 días (le edad (trillizo). Microfotografías 5 y 18. 

CAso 50.--Bronconcn,nouío leneocitorio he)flotofJelia (estadios septi-

cémicos) .ilorilizoeiói, iflesel/qiO (((atico fibroblá.stieo obliteraiitc de la ter-

m inación (le flU bronquio aeinoso. 
Muerto a los 15 días de edad. Microfotografía 15. 

Cso 51.—Brouconeuinonía inicial (períodos congestivos). 

Muerto a las 48 horas (le nacido (madre con cuadro grave de nefrosis). 

CAso 52.—flronquioalceolilis ulbúninafibrinoso inicial. 

Muerto a las 24 horas de nacido. 

CASO 53.—Br o qn it is exudo ti io, (leseo mo ti LO, ((111 (ti 

alteo/it is hemorrágica. 

Muerto a los 7 días de edad. 

Ciso 54.—Bronca nc u ntoi,ío e crot ¿von te Ii pirte CÍCO. 

Muerto a los 110 (lías (le edad con dermatiti'. Microfotografía 1. 

('Aso 55.—Rroneoneutnonío neerotivonte. 
Muerto al mes y medio de edad. 

CAso 5G.—Broncone u ni oit ¡o crudo tito le ucoeita rio conf/neo te ( je( ti- 

(1010/iular) 
Muerto a los 33 (lías de edad. 

('Aso 57.—Broncone U 110(110 exudo lico leucocito rio con nódulo su 5- 

PIen rol. 
Gemelo (le 1.100 gramos. Muerto a los 18 días (le edad. 

(1 so 59.—Bron coiten 10(0(10 exudo ti o leucocito tt(t he Pu ti rro/ieo. 

Muerto a los 2 meses de edad. Microfotografías 2 y 17. 

C.so (jO—Bus liCo ((III itt oltÍU t'itidati lo <tibuini (tOSO leucocito rin (lilaila- 

mi neleor ) , ist 0(1 (os jo it jo les. 
Muerto a los 17 (lías (le edad. Se encontraron neumoliacilos en el exu- 

da do la ríi (gen y en untrozo de pu Ii aSti ( cultivos) y t a, iii eón ti reveló 

la punción de foco, en vida. 

Csti 03.— Bronconeumonía inicial lii estadio septicetioio ( toe I• 

(ieent (((((1(1 ijue <'it /05 (lot criares) 

Muerto ti los 22 días de edad. En el exudado ti re igeo se encontra- 

ron estafilococos. hlic rof it ogro fía S .  
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C'so 64.—Bronconeumonía (por topografía) celular descaniat,ra o 
bronco,,eumo,iu, hipotótica ( ? ),  con gran lnori/zac60 por congestión 
prolongada. 

Muerto a los 3 (lías de edad. 1.100 gramos. :33 centímetros. Embarazo 
de 5 meses ( l) 

CASO 60.--I?roneoneu-inonma eiudalira albuminosa fibrínolcucocitaria. 
Bronquios ohlitiiadox CO)! de.searnación parcial !I  exudado albuminoso. 

M uei'to a los 2 meses de edad. Se encontraron neumococos y bacilos 
de Pfeiffer en el exudado faríngeo y en un trozo de pulmón. 

CAso 67.—Bro conc nionía .41r colitis maerofágica con células 
les. ()bli(crneión de bronquios. 

Muerto a los 16 (lías (le edad. En el exudado faríngeo se encontraron 
estafilococos, estreptococos, bacilos de Loefler Y neuniococos. Microfoto-
grafías 11, 13, 14 y  16. 

La información que acabamos de i eíristrar es una in1eLsis, muy 
sumnaria, del prolijo est udio iiiiroscópieo realizado cli numerosos 
cortes de varias Zonas (le ambos pulmones. En las microfotografías 
que acompañan este relato se documentan los diversos tipos de le-
siones encont radas. 

Como conclusiones de nuestras investigaciones aníitomopatoló-
gicas podemos establecer lo siguiente 

1.0 La localización predominante se realiza en ]as zonas para-
vertebrales. 

2.' Se ha encontrado mayor reacción mesenquimnatosa que la 
observada corrientemente en los niños mayores y en los adultos. 

3.0  La proliferación y movilización mesenquimatosa inteisi i- 
mal se justificaría en las casos de estasis sanguínea. 

4 0  En la mayoría (le los casos existe un marcado predominio 
del exudado mononuclear sobre el poli nuclear. 

5.0  Con frecuencia se cncuent la alveolitis descamativa inacro- 
fágica, a veces niultinuclear. 

6° Hay ubicuidad de las colonias microbianas. 

Además, cabe destacar dos ha llazgos uit eresant es: en dos casos 
(50 y 67 ), bronquiolos obliterados por elementos (el tila les que re-
cuerdan el polimorfismo del tejido conjuntivo joven (m icrofoto-
grafías 14 y 1.5) y en otros dos (casos 45 y 49), 'bradig-enesia en 
el desarrollo conjuntivo pulmonar. Esta última comprobación, muy 
particular, no ha sitio encontrada en otros casos de fetos muertos 
(a término), no sifilíticos, ni en abortos de 4 y seis meses, provo- 
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cados, es decir, tampoco en períodos antei iores de desarrollo en 

que solo se eiicueiit ca la atelectasia fetal, pero nunca imágenes si- 

milares a 105 (fUe presentamos ( nuerofotograiías 18, 19 y O) 

(orno dijéramos Inés arriba,  las lesiones que h,,-¡nos descripto 

('(111)0 lesiones (le estasis'', corresponden a las que Engel desii- 

he como perteneciente a la"neumonía distelectal ica '. Las hemos 

enconti ada en t'oi'ina niíis O menos pino cli nulos muertos dentro de 

los tres días. En la producción de estos ('ases parece intervenir con 

frecuencia, como o causa (lis favo cred lora, la hemorragia el icé fab ni e-

u íiiiiea, que, cuino es salado, se la descubre nuiflelosas veces en 

necropsias de los prenlal uros Tales hemorragias causan ti as- 

tornos respi'alorios asfixio, crisis de cianosis) que favorecen la 

pi'odiieeioii (le la ' nillilioniO ilistelectatica EIi liii I rabajo recien- 

te de Bernliart ( Zentr. f. ( vn., 193é ) . se dan iii 1 especIa los si-

guientes (latos estadísticos (le 60 (ases (le neinnopatías en recién 

jaeldoS, 17 presentaban hemoi ragia eneétaloineningea. Nosotros no 

liemos realizado aún una investigación cuidadosa y sisl emética en 

liii sentido. 

('abc hacer nota r, que en cinco de nuest ros case, muertos an-

tes de los tres (lías consecutivo al naci m iento, se encontraron lesio-

nes inflamatorias del pulmón, de tipo infeccioso. 

Las lesiones mici oseopleas referidas en este relato, permiten 

hablar de —bronconeumonía—, apreciadas con el crit erio del Iis-

titut o de Anal onda Patológica de la Facultad. Esto esté en des-

acuerdo con lo que establece Engel cii Alema nia, quien sostiene 

que la —neumonía lohulillar ' es muy rara antes de bis tres o elia-

Ira meses de edad. Y algo seloe,jI1it e, aunque no tan cat egórico, ha 

expresado recietd nient e E- ihadeau- 1 turnas. Las lesiones del tipo de 

la ' aiigeoalveolit is ' ', referidas también poi Eibadeui-1)uniis, se han 

encontrado asimismo en nuestros casos. 

Diagnóstico 

Solo puede establecerse el diagnóstico clínico cuando las sos-

pechas que despiertan los síntomas funcionales se con firman 1)(11, _ 

la auscultación. Si ésta ofrece datos evidentes y, adeneis, si el ni-

no tiene coriza o los, tal diai.inósl ieo puede establecerse con niuy 

escaso riesgo de i'iiiii'. Pelo si (lichihi auscultación revela sólo esea- 

(2) Al realizar dicha búsqueda debe observarse también la médula 
cervical donde se produce, no tara vez, la hemorragia según Heidier 
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sos jales finos no se siente el médico, de inmediato, muy convenci-
do. Sin elui)argo. la radiología y la anatomía patológica, con ' ilnian 

la existencia de neumopal ías en casos tales, muy pobre de síni o-
lilas. ' mas ai'ui, es! ados d ist ¡alices Y dispepl icos, crisis de ciano-
55. 110 acOlflpafiui(lOs (le SIIII ooiisf ísicos pulinonare, y a veces tam-
poco de evidentes si-nos Cinivionales de proceso pulmonar, pueden 
deberse a una neumopal ía como ya lo liemos expresado y lo he-
mos docunieni ado con nuestros casos. El médico debe, por lo tanto 
esta i' prevenido al respecto. La i'adioíira lía resuelve las dudas, ca-
1 egói'icaniente a veces', Pelo liC) sienipre. 

La dist i olia y la dispepsia rebeldes en un prematuro, pueden 
ser acoiiipaiiantes (le liii preces) pulmonar silencioso. 

La falta de tos, de disnea y de 1 empei al ura no excluye la po-
sibilidad (le lii neuniopatía. Y la i'cspi raeión acelerada y las cri-
sis de cianosis no sielllple se deben a procesos plilmuoliares. 

Evolución 

La evolución (le las neumopal Ls ('11 los dehiles con gén itos e 
casi sielliprí' desfavorable. Lo que se explica, por ti'alai'se muchas 
Veces (le procesos sepi icémiuicos cii 1(1 mayoría de los casos la lo-
calización pulmonar iniporia sólo un aspecto (le la enfermedad ie-
r cm alizada. V además p01' la vinc'ulacióu que suele tener la neumo-
patía con las lesiones heniorri'igicas (1(1 sisleiiia nervioso, taU fre-

cuentes en los prenial uros. A lo cual se suma 111 escasa mm unidad 
propia del débil congénito. 

Generalmente la evolución desfavorable es iiiuv rípida, se ciuu-
pie en pocos (lías, en 24 ó 36 lloras, a veces: el niño se resiste a 
rliiuentarse, tiene accesos de cianosis y se deshidrata, ternimaiido 
con euiadi'o asfíel ico, y con convulsiones en algunos casos. J'ti'o 
otras veces el proceso se pi'olonga mayor 1 ¡elopo, pudiendo evolu- 
ciOlial' eII 111111 0 (lOs Selilanlls, o niíi.s caso 29 ) : distrofia, ('011 cier- 
ta frecuencia acompañada de dispepsia, que puede llevar a verda-

dei'a ('aquexia. Y 110 rara vez se produce la inueri e súbita. 

Pero citando se trata  de una neumopatía adquirida (lías o se-
manas después del naciiiiielilo, cuando (:1 débil ha sido debidamen-
te ciudado y muestra cierta api it ud vital, por así decirlo, 110 es 
extraordinario que cure, si bien ello es poco frecuente. Nos lienius 
referido iníis arriba ( siitomíialología y radiología) a las formas lo-
calizadas (ii el vém'I iee derecho observadas poi' Eng'el, V (tUl  nos- 
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otros también comprohíiramos, que llegan a la curación (ver ra-

diografías 1, 2 y 3 y gráfico 1). Vlpp(i lainhién hace notar que 

no deben considerarse siempre como casos desesperados a los pro-

tesos pulnionares de los débiles congénitos. Nuestras observaciones 

nos autorizan a adherir a esta opinión, va que, (le los 86 casos re-

gistrados en la estadística arriba comentada, 9 tuvieron evolución 

favorable, es dccii, un 10 por ciento. Esta evolución favorable, es 

más frecuente, naturalmente, cuando se trata de niños nacidos con 

más de 2 kilos (le peso, y es extrordinai'iamente rara en los que 

revelan gran debilidad congénita. 

Tratamiento 

Si tan pobres son los resultados de la terapéutici de la inh(-

eión pulmonar grave del lactante, se conrihe cuán poco pueden elo-

giarse los recursos (Tel ti atamiento para las ncumopat bis de los dé-

biles. 

No hemos empleado vacuno ni sueroterapia, siendo que no es-

tamos convencidos de su eficacia en el tratamiento (le las bronco-

neumonías en general, y temiendo que pudieran ser nocivas para 

un débil congénito. 

Empleamos en camino, liahitualnient e las inyecciones intrainus-

culares de sangre total del padre, la madre o un dador, comenzan-

do con 1 c.c. y no sobrepasando en general los a e. es inyecciones 

diarias, o día por medio, en número variable. UIt imamente, siguien-

do (1 consejo de Rihadeau-I )unias, liemos usado también suelo san-

guíneo (de sangre espontáneamente coagulada) , Sólo cii un caso 

fi aetieamos la transfusión endovenosa ( 10 e. e.) sin resultado. 

Dos o lies veces en 24 horas, inyectamos 1/  a 1  c.c. de cora-

mina o cardiazol, y depositamos en la boca 2 gotas de adrenalina. 

Para los accesos (le cianosis recurrimos, a veces, a la iliyeed'ioli 

e lobel ma ( 0.003 g.),—sobre todo en los primeros días de la vi-

da—a los diversos esl inulintes, inhalaciones de oxígeno, y los La-

nos. U1I imameni e hemos tenido buenos resultados con el procedi-

miento aconsejado por Vlppb suma i uist ro de oxigeno por çhi (sto-

macal, con sonda , e inyecCiones de cafeína 0.05 gis.). 

Excepcionalmente enipleamuus rcvu!sivos locales, y a veces lC• 

en iii nos al bailo si1iipisidt). 

Fiialnieiite nos prcocupiilllos del suniinist mo de la rarion a 

icia necesaria Clii picando siempre leche de nuijer y agregados de 
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baheurre a veces. Por excepción necesitamos recurrir a la son-

(la para aliiuentai al prematuro, sobre todo desde que (p1elmO5 

sólo cantidades moderadas de alimento en las primeras tres sema-
nas, a cuyo térm 1110 recién llegamos a las 120 ó 130 calorías por 
kilo de peso. Cuando se piesentan trastornos dispépticos damos 3 

4 gramos diarios de case nato de calcio mezclado o no a la leche, 
4) leche albuminosa cii polvo. En algunos casos de dispepsia cm pia-
mos las inyecciones de silero glucosado isotónico P01 vía subcutá-
nea (13 a 20 e. e. dos veces diarias). 

El prematuro con ncumopatía permanece en nuestro Servicio 
en su conipart imento con calefacción moderada, y ambiente húme-
do recibiendo inhalaciones de oxígeno el local es aireado periódi-
camente. 

i:\o  tenemos experiencia sobre el ti ataniient o real izado con ai-
icaeton iiiíis 1 iheial o con cámara de oxígeno. En general, prac-
leamos inhalaciones moderadas permanentes, con embudo sólo Po-

cas veces suminisí ramos el oxÍgeno, por vía nasal con sonda. 

Ninguna opinión fundada podríamos emitir enjilir respecto del va-
lor (le los elementos terapéuticos que emple'iiainos. No hay duda 
que el cuidado prolijo del niño y la acción de dicha terapéutica, 
pueden favorecer la evolución hacia la curación, evolución que, en 
Irimer término debe estar regida por la mitO umaleza del proceso y 
las capacidades defensivas del niño. 

Profilaxis 

En buen número de casos ci fact or esencial que favorece la 
neumopatía, debe ser sin duda la condición ili)siila (1(1 niño : Sil de-
bilidad congénita. Y en cierto,, tunos, cotila ya lo expresá ranios, el 
proceso está condicionado en cierto modo, por la lieniorragia me-
níngea 0 1)01 infecciones antenatalcs 11 Ol)Stét licas. Para todos es-
tos casos, la profilaxis reside en las diversas medidas antenatales 
contra la pecinal urez y la debilidad congénita, sumiiadas a la pro-
filaxis obstétrica. 

Pero un gran porcentaje de ncumopatías se debe a la infec-
ción, que pudo evitarse. El aislamiento riguroso del prematuro y 
SU cuidado con la prolija higiene, le evitará los riesgos de in fec-
ción P01' la piel, 1)01' el intestino o por las vías aéreas superiores. 
En la génesis de las neumtiopat ías que nos ocupan, es muy grande 
la iiportaneia del contagio de los procesos gripales, inclusive les sim- 
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pies corizas, que afectan a quienes rodean al niño. Poi' eso debe extre-

marse el aislamiento y la atención séptica del pleinatuto, Sobre todo 

cii las pi imeras semanas de su vida. No obstante el rigor de los 

cuidados, en nuestro Servicio para débiles congénitos, se producen 

periódicamente peq ueños focos epidémicos. Ello se debe sin duda 

a que tal rigor falta en algún momento del día, lo que es mevita-

Ile a veces. Pero evidentemente, los casos venidos del público au-

mentan las cillas de nuestra estadística. 

Sumario 

1." Los procesos pulmonares infecciosos de los débiles euni.a-

uit OS se producen con cierta frecuencia en los prime! os (lías y se-

manas de vida. SU exteriorización clínica es genera miente muy po-

1,rc, pelo no es rara, como se lo suele creer, la comprobación de 

1cm peral ura y síntomas físicos pulniona ies. En la mayoría de los 

casos la evolución es mí pula no siendo excepcional, sin embargo, 

que la cii tei'niedad se prolongue durante dos, tres semanas, o más. 

A pesar de su gravedad, el proceso puede a veces tena mar con la 

uracion. Así oeul'i e en algunas fornias de localización llamativa 

en ci vértice superior derecho, de acuerdo a la documentación ra-

diológica. 

.° La radiogi'u' lía puede poner en evidencia lesiones pul-

monares, en casos que clíii icainente no autorizan el diagnóstico de 

neuniopatía, o sólo permiten sospecllal'lo. Revela, solo e lodo, lesio-

nes de lóbulo superior derecho, e liilio del illisiflo lado. 

3,0  Algunos casos se deben evidentcinenl e al (0111 agio gripal 

En invierno y puillia vera, se ebva el porcentaje de iieuiiiol)at las en 

los débiles congénitos. Pero muchas veces la infección tiene su 

punto de partida en el oiiibligo, ntest mo, otras mucosas o piel. La 

iii lección puede ser ant eliul tal u olist ét rica, y en gran 11 unido de ca-

sos llega al pulnióii por vía sanguínea. 
40 En ciertos preiva t uros iii uert os en los primeros días de la 

vida se encuent ran lesiones de ('st asis, similares a las de la ' ' neu-

monja (lisleleetal tea'' observada en los lactantes con 1 rastoinos nil-

liii ivos. Pelo va en época Iil!i\' precoz—dos o tres (lías de edad-

es posible descubrii' cli la autopsia lesiones uI flaivatoi'ias del oi1-

iiión. La bronconeuhllonia hroneógena es ra ra. Se enellelit la a veces. 

(1 111)0 (le lesión 111'oile(pllliluohia e lleillalógena. Las,  lesiones predo-

ililhian cii las zonas paravert ehi'ales. Al 1 eullizar el estudio iii icios- 
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eópieo ha ma la atención el predominio che la reacción leucocitaria 

illoflOfluelear, la gran movilización inesenquiivatosa, y la ubicuidad 
de los iérmene. 

5. La profilaxis de las neumopal ias de los débiles se realiza 

indirectamente con las medidas tendientes a luchar contra las can-

sas (l(l pallo pierna/uro y la d~ dad congénita, y directamente, 

con la asepsia rigurosa del parto y con el cuidado higiénico y el 

:islainiento del prematuro desde su nacimiento. 

Al'EX1)IC1' 

Resumen de las historias clínicas de los casos que fueron 
estudiados anatómicamente y descripción detallada microscópica 

3.— . A. 1. T[itoria eli,iiia 200-1937 
2.050 grs. ; 39.3 ems. Prematuro de 7 mee,- ( ? ) . Narió el 25 de mayo. 
A a teeeil'i, (es llererl?larus : Séiitimo eniharazo. Madre tuvo (lino ahi Ii'-

((15 espontáneos (2 1/ a 5 lilees ( . Fué tratada 1)01  este niotivo roo lis-
il1Ui, ioiisigiiieiido así llevar a tóiinino su sexto embarazo (ano 19:;t; 
parto i ioruia 1) Ma i i tu st a que ¡05 vea (l( o les de \V a ssei'ma oii y K,11111  
de ella y de su lila ii do, 1 celia iii repet idas ocasiones, siempre dieron  i re-
sitit a di) negativo. 

A 1/11 re(l(o/es prrsooulis : Desde el ilacinuleilto se (oluuproho Oil frenu-
tI) intenso ('Oil soplo 5Ot(iíeo (ii región enidíara. Se palpo bazo. hígado 
a (los 

 t raveses  de dedo (1(1 reborde costal R ea ei•ió o de Ka liii o ega tiv a 
Prolongada distrofia. l)iiia lite liis dos meses y medio de olisera-

('lÓfi el ¡leso (Ilseil ó entre 1.701) y D~ gra lilOS. A lgunos días deposiciones 
seuiiliquidas. Vómitos oeasn)IIales.Alimentada con leche de liiu]er, este-
li liza da, 3 senla ti a . Luego agregados de ('a sei' y de I)ex (ro-Mal tu . Al 
ine y diez d6s nlgui as la cii (lies de ha! eu rre eno agrega dos, que desde los 
la iuieus, ronstittiyen la tintad de la laulóli diana. 

29 de julio: 1.720 graiiuul. 2 meses, 4 días. Coriza. }Eipotcrniia. Pali-
1PZ. Yo -e nuscul tii ¡dcii el nin rniullo vesicul al por lo superficial de los 
niovinientos re.piiiitu(ru)s. ('orainitia, e:iteiuia, lieuioteraiiia. 

lo//eec el U de agosto, a h». 2 meses, 12 días. 

.\Y\'i'Ol Í( iAl) Li ICA 

Bronconeumonía broncógena (período reciente) 

l',iluuo; (1111(111): ( 'uuiiel ión de vasos y (le tabiques. Enfisema tipo 
agudo Ate leutasia unu ligera ulescanialióli del revest nieiito alveolar en la 
Zi (liii VO xt ap! culo!. E s (esaililel u to celular de 1  u! cura a ese n ivel .  ( Tlflero-
1í(IuliLlO lii Ii) 

En general los l)roiiqiiiOs del lóbulo superior y mecho con escaSas 
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alteraciones. En la iorcióii  posterior de estos lóbulos y particularmente (U el 

lolitilo inferior, hroiiquiolitis purulenta y lesiones cii toco de alveolitis serosa 

descamativa, en parte albunnnosa, con elementos mononucleares de revesti-

miento, hematíes y  polinuticares, en este orden de preponderancia. Zo-

nas de edema, focos leucoinonocitarios, regular cantidad de células pulve-

rulenta s. 

Pu/oioo ¿quier?o : Idénticas lesiones, sobre todo hipostáticas, con en-

grosanuento celular de los t)(1)iques y  disminución (le la luz alveolar. 

Algunos bronquios grandes con descamación y piocitos. 

Microfotografía 1.—Alveolitis nodular peribronquial. (Caso 40) 

Bronconeumonía en estadío septicémico. Fallece a los 23 días. Signos 
físicos (radiografía 12) . En el cultivo del trozo pulmonar desarrollan 

neumococos 

CASO 4()—l\i P. Historia cl5nei 338- 19:37. 

2.280 gramo» -1-5 centímetros. $ meses; inicio tI 25 de julio. 

Á nieeeo'e o / es he eeuu un Madre primer oir embarazo, prematuro  de S 

meses, fifflecido a las 48 horas. S(in mudo embarazo :  p remnal nro de (i ini- 

sis, mntitil 0. Ten-er embarazo: el actual. 

Ing-resa a los 10 días de edad. 
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10 (1V agosto: Absceso en región tenar cuya ineistóti da salida a 
abundante dante ca nt idad (1V 1(lls. 

15 (lo a g isto : 2.320 gra tilos. 20 días. Temperatura 374-38. Ciano'is. 
D isu ea intensa. et e.u. I na petente.  \O tiene \'otiiitOs. 3 de tosicio ti es. 

1(1 (le agosto: 2.260 granttts. 21 dias. Temperatura 40. Palidez, que-
jido, 1 at itu débil, unid i cii d ja. Soplo tu bario, CII Vértice derecho, por de-
trás. Halos su}nrepitautes ulediuui(15 ('ti todo el resto de atithus pulnioties 
(véase gruí lico 4 y radiografía 12). Oxígeno. Aceite alcanforado. Suero 
glucosado. Cafeína. 

1u//eec el 17 de agosto , a los 22 días. 

V

•

7 •.L.. 
. ::.'é.. 

'•. •' '• 

Microfotografía 2.—Bronquiolitis y alveolitis leucocitaria. (Caso 59) 
Bronconeumonía exudativa leucocitaria hemorrágica. 2.100 gramos. Fa- 
llece a los 2 meses. Ingresó a los 13 días. Slaclre murió de endocardi- 

tis séptica. Coriza. Disnea, temperatura, signos físicos 

\N.\'I'(l)tíA rvi'itol;it. 

Bronconeumonía leucocitaria en estadío septicémico 

/'ulfllOO /crvr/,o : Lóbulo su]l(tior : bronquitis purulenta y desciitiiuitiva. 
Alveol itis Un gr ues 1 nódulo fo tota do por una gra ti exuda- 
cmli politiunleat hot'dc;tdo por un halo intensamente congestivo; otros 
nódulos análogos próximos; casi todos ellos en relación cuti un bronquio. 
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Algunos bronquios ioii tendencia a la u.tratificaciún de u iiiuo.a. Bron-

(juiolitis inirnlonta. Un gran trombo en una arteriola en su mayor parto 

constituido poi' gérmenes (microfotografía 7). Otro gran trombo en una 

vena con abundante exudado leucocitario en su vecindad .  

En el lóbulo inferior, gral! número (le eflibolos niierobianos cii lo 

VasOs. 

Pulmón czqiiierdn : Lóbulo superior: alveolitis hemorrágica. Bromo-

alveolitis leucocitaria. Focos múltiplos leucocitarios peribrónquicos (mielo- 
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Microfotografía 3.—Nódulo exudativo leucocitario con colonias mirto- 
bianas, paraarterial. (Caso 40) 

A) Vaso. (Véase microfotografía 1) 

Ii )to.rra tía 1). Gran cantidad de térnicuies en tabiques, en alvéolos en 

Vil sos. 

Lóbulo iii tenor: Coiuucstión. En tiseiuu:u. Alvinlitis leui-ucitari:u cii par- 

te col uI uiti te, obre todo  u (ii li s ZOuias j ost elio res (ni ic ni It it &itra  fía 1 

Vasos con trombosis it isis \• ei tui uénintnes .Alv col it i. lueniorriSiziea . BiOlit.1(1iti5 

(listiunliut¡va nioiunnuelur. llntiuujuioliti. purulenta. 
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Cso 41.—A. R. Historia clínica 341-1937. 
Se ignora peu de nacimiento. Prematuro (le 7 niecs. Nació ci 21 

(le julio. 

1 a tcttdín (c. /uret/, tariw : Se ignoran . 
1 i,re:i a los 20 días (le edad (no nació en el Instituto), el 10 de 

agosto. cii lnpt terniia y pesando 1.600 gramos; talla, 41 centímetros. Sub- 
intititez cii la lacte ..upciinr del lteniitórax derecho. Hales lit es 
itiedi alt Os diselili llados cii amibos It cnt itóra x. B cadi eurd ja. Palidez. Cianosis. 
Disnea intensa. Oxígeno. Aveite A limitemitación ita- 
tural 

- - 

Microfotografía 4.—Infarto (necrosis y colonias de gcrnteiies). (Caso 54) 
A) Zona de necrosis. B) Reacción tisural. Bronconeumonía necrotizante hipertóxica. 1.700 gramos. Fallece a los 11) días de edad. Dermatitis ex-

foliatriz. Temperatura. Distrofia. Diarrea 

11, de it gas! o : Tei ii lera tu ma 18. La nt isa tu si ntom uit tu logi a. 
Fa/leer el 12 de agosto, al tener día de su inglesa y a los 23 (le cd d. 

-S NATOl ('II 

Bronconeumonía broncógena 

i' nc Cee/II, E mi I%sem ita agudo. E dcii tu iii fi a ma talio. B cnt iquit i s y 
hroitquiolitis purul vii tu. Fat s gril it des de u Ivoolit is leuvocitaria , cotíges- 
iÓn y deta mitaciÓit bronquial cotí congestión de SUhiliucOsa de los m sitios. 
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En el lóbulo inferior, intensísima congestión que aumenta al triple 

el espesor normal de los vasos. Focos grandes de alveolitis leuco(ita lil,. 

bronquitis y hroiiquiolitis purulenta, alveolitis hemorrágica, edema infla-

matorio, etc. 

Pu/indo izquierdo: En lóbulo superior, hi'uiiconeuinoii'ia iníis aislada, 

alveolitis des(amativa serosa, bronquitis deseaniativa y purulenta, y sobre 

todo, bronquiolitis purulenta.  a. 

En 161)1110 inferior, bronconeumonía neunioeóeica confluente, al- 

- 

Microfotografía 5.—Alveolitis hemorrágica. (Caso 49). Trilliza 

Bronconeumonía difusa bilateral a predominio hemorrágico. 1.300 gra-
mos. Fallece a los 3 días 

veolitis serosa dionaitiativa y enfisema iiterniedio. Las lesiones sea, en 

su niiivor p —te, a liase de de peq ueño y mediano tamaño, 

(1 011 esci) 505 1)0] ni ui] ea les. 1 it e isa congest í ti tiii (« lo Fi di igia Fía 10) 

(tsii 42.—.\ Y. historia clínica 355-197. 

1.6() gramos. Preniatiiro de 7 meses ( !). Nació el 17 de agosto. 

tI ttii,jiio día de su iiacinoentti cmi huras de la tarde a la in- 

cubadora y Fallece al día sigu 'N iente. o se pililo examniizir cli ticaniente. 
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AYA1'OMíA PATOLÓGICA 

Estado congestivo pleuropulmonar con descamación y movilización 
intersticial. Atelectasia parcial 

i',l?pnoI, rce/io Lóbulo superior y medio: Enfisema. Congestión. Al 
veolitis I1CS(ililIiitiVfl. 1IiteIIa eong(tióli de tabiques eoii disociación de los 
el ei net tos celula res que lleva a un espesa miel It o (le los inisllios tabiques. 
Bronquitis desealliativa mollollu(ler. 

Lóbulo inferior: El flhisifll) espesamiento celular (le los tabiques por 
iiiteioa ulultipli(aciÓll de las células fijas y  por congestión. Descamacióii 

Microfotografía 6.—Atelectasia parcial subpleural y discreta alveolitis 
descamativa. (Caso 38) 

A) Hendidura alveolar. B) Pleura. C) Descamación alveolar. D) Bren-
(1ui010. Bronconeumonía broncógena, períodos recientes. Fallece de 2 
meses. Coriza. Todo lo demás negativo. En el exudado faríngeo, estafi- 

lococos y neumohacilos 

del epitelio alveolar. E-casos itilti:idu redwidos Pe(iiteflbs l)eri\ilselilii .  
res. Tendencia dci icia a la movilización  ¿le el einei it os it lose iii u iii a t Isos con caída 
oil la luí'. alveolar. 

I'ii ini dii U (/0 ieivio : Imagen análoga. 
En (1 i ói tilo superior del pulinó it derecho, u imedia ta niciite mii' deba - 

jo del e d ti elio i  iltura 1 en pleno ¡llanto o mesodérniico, i u teresa seii ala i la 
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existencia de brotes cordonales (hile  segúntoda probabilidad, ((Jrrepon-

den a lobulillos aislados ('Oil i1lV011)5 aún 110 neumatizados, (IUC corresp(ll-

dei'ían a una hradigenesia evolutiva en el desarrollo del sistema pulino-

ijar lobulillar. Lobulillos muy separados unos de otros, con dilatación lin-

fática y congestión vascular intermedio 

CASO 43.—J. B. Historia clínica 350-1931. 

1.750 gramos. Prematuro de 7 niese. Yació el ]S de agosto. 

Falece el día 5i2Iiicnte de su igreso, 110 pudiéndo,ele hacer lnstciia 

clínica. 

-' 

-d•' • 

a' 
.. 

, 
,' .... 

Microfotografía 7.—Tromboangeitis obliterante con émbolo microbiano. 

(Caso 40) 

A) Vaso. B) Bronquiolo. (Véase microfotografía 1) 

ANATOMÍA  

Alveolitis hemorrágica y fibrinosa en foco (bronconeumonía) con 

movilización mesenquiniátita 

¡'u/ni óii de reeli o : Et tisenia intenso.  ( o ii'est ión de niedi a tío va do que 

se hace más marcada debajo de la pleura y  que vil IIS 1 10 11 1 iost ('i'lOi'CS 

del 161 nilo iii feii r lleva casi a la desaparición paiioli di' las Ini ili dura-,  alveola- 

res. 11) iscret i desva niación del rivet iii nei it o alveolar con regular cal it ida d de 
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i'riíroeil o. En algunos alveolos existen mezclados con los glóbulos roJos, le-
gular (1101 idad de p(iiiurleares que cii las zonas próximas a 11)5 bron-
quios domi na n sobre los demás elementos. En algunas zonas, bronquitis 

exudado IeUU sitario y }ieniorrít ico. Zonas extensas (le alveolitis 1 eu-
((it aria 101  it i('li la rmet it C debajo de la pleura. 

Pu/tu ón ¡:qa j('r(/o : En lóbulo superior, próximos ti pleura, focos tus-
lados tic alveolitis fiiiiinosa deeaintitiva, en palle hemorrágica, con esca-
sos polinueleares. En lóbulo inferior, congestión, enfisema y aumento de 
epe)i' de los tabiques por iflhiltipl!Uii('ión de células fi jas—verdad(-ra 
iii VillZa(ióil ni((Iiqiiiii(óti(t1--v 1 )1)1 Uong(,stión (le los tabiques. 

'1 •:. 

V 

. 

7r 

• 

1  
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Microfotografía 8.—Linfáticos colectores dilatados con gran cantidad de 

polinucleares. (Caso 63) 
A) Linfático. B) Seno marginal. Bronconeumonía inicial en estadío sep- 
ticémico. Fallece a los 22 días. Signos funcionales y físicos. Distrofia, 

vómitos, diarrea. En el exudado faríngeo estafilococos 

Ctso 45.—.J. C. P. Historia clínica 418 - 1937. 
1.500 gramos. Prematuro de 7 meses, parto espontáneo. Nació el 12 

de uiltiliie. 

obs1trieos 11idrtiiniiioi. 
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Fallece el mismo 12 de octubre, a las 3 horas de ingresar a la incu-

badora, sin examen clínico. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Broncoalveolitis albúmino descamativa (procesos iniciales). Ingurgitación 
linfática peribronquial y subpleural 

Pu l»ioii derecho: Lóbulo superior y medio: enfisema. Congestión. Al-

veolitis albiuninosa mononuclear. Bronquitis albuminosa mononuclear. Pie-

dominio de ubicación peribrónquica y snhpleural. Congestión de va.ou de 

la pleura. 

Microfotografía 9.—Alveolitis descamativa monocelular con elementos 
histiocitarios intraalveolares. (Caso 48). Trilliza. 

A) Histiocitos. Bronconeumonía monoleucocitaria . Alveolitis albuminosa, 

congestión con exudación inicial. Fallece a los 2 días. Temperatura. Sig- 
nos físicos 

Idénticas lesiones Cii el lóbulo  iii fe cinc. 

En nu peribról iquivo, InI igest iót 1 intensa con dcca tune id i 1c 

los sellos y tuno lateidu eiiilit el ial con caída en la luz de cictnciitos gran-

des, 1usti0itniios y liiilmito cii distintos —vados tic  

505 1)111 muden les. 
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Pulida izquierdo : Alveolitis alhurninoa y hemorriSgira con intensa 
ronge.t nSii (le tabiques próxinios a la pie ira, que es asiento, a su vez, de 
edema y gran ectasia liuffitiea, con gran tuinefacrión de sus endoteho.. 
El espesamiento alcanza a 8 6 10 veces su espesor normal. En general, 
la uhicci6ii de las lesiones es en torna de casquete en la zona del vértice. 

s 46.—J. S. 11itoria clínica 420 - 19,37. 
1 .500 ura it it is. 1 'iein iii u ri 1 de (3 meses. Ya (16 el lii de octubre. 

A nfeecíleiilcs hereditarios: Priinigesta. Tres días antes del parto tu-
ve hemorragia (le 5)) a SO g,ranlos y después pequefla pérdida de sangre 

Microfotografía 10.—Alveolitis albuminosa monocelular con elementos 
histiocitarios intraalveolares. (Caso 41) 

A) Polinucleares. B) Histiocitos. C) Exudado albuminoso. Bronconeu-
monía broncógena. Fallece a los 22 días. Temperatura. Disnea. Cianosis. 

Signos físicos. Distrofia 

retenida, de eoloi pardo y coágulos pequeños. Sufre (le flujo genital, 
atendida en el Consultorio Externo. Reacción de Kahn, negativa. Puerpe-
rio normal. 

Ti igresa a la incubadora iii mcdi at aii iei ita (le.1111é5 del it oc i lii jet to. Se 
comprueba cianosis, más intensa en cara, convulsiones, uistagm as, llanti 
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Ii1UV débil. No deglute. Bradirardia. Examen pulmonar, negativo. Punción 

1 uniha 1 : líquido xii nt Or rón i roagra it tensión; se extraen 15 c.c. y con-

tinúa saliendo fácilmente con tensión aumentada. 

Fallece a las 26 liaras de su ingreso. 

ANATOAILk PAPI )LÓO (A 

Alveolitis descamativa ligera; focos congestivos con atelectasia parcial; 
espesamiento celular por movilización intersticial de tabiques 

1' ul o, u (le recito iMbuiD superior: e i i tU-cilla i it e U-lsi ILiti  

sobre todo de lii hiques. En las i ,(lr,i(ilies posteriores del lóbulo, ti- 

Microfotografía 11.—Alveolitis descamativa con un gran elemento mul- 
nucleado de protoplasma acidófilo. (Caso 67) 

Bronconeumonía. Alveolitis macrofágica con células gigantes. Oblitera- 
ción de bronquios. Fallece a los 15 días. Cianosis. Signos físicos. Distrofia. 

cid! ¡ del revest i miel it o que .junt o con elementos moi ¡o nucleados y mi os 

llevan a la desaparición casi total de 111 luz alveolar. Falta casi absoluta 

de 1 emoc it os. 1 red, tui iii jo de estas 1 esio iies cii 1 a s pro xii nila (les de la 

pleura. 
Lól ¡tilo n tenor : Intensa congestión; cii tj.en,a . A t den a sin parcial por 

engrosa nnento y congestión de tabiques. Focos de gran tania ño de alvéo-

los repletos de glóbulos rojos, niezelados ciii, nii,o,,unlet,res de pequeño y 
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mediano taniaíio. En el (Nt reino superior de este lóbulo se comprueba 
una o taci Za(ión ea si total por los elemen tos iei itos va eita dos, (Oil una buena 
limitación (lel resto algo miS s aireado. 

Pulmón izquierdo: En el lóbulo inferior, iniagenes aniulogas a las 
(le! pulmón opuesto, mus es})aeiadas, aunque siempre sobre la base (le 
iiiin gran iongestióii con ileeaiinieióii del ievetiiiiento alveolar, Ilis que re-
iueidan ¡as de la a te! ei'1 a la let nl ( té! u! as más Ini ieiia das y irnís 1 eva ti-
tuidas) 

.9 W15- a 

r q-  '-!;-'---- 

1Jy 

Microfotografía 12.—Engrosamiento de tabiques y elementos gigantes 
muitinucleados. (Caso 67; véase 11) 

SI 48.—M. E. S. II istori;i clínica 4:18 - 1937. 
Trill iza. 1.400  gramos. 1' tel la tu va de 7 iiiese. Y a pié el 27 de ot U-

bre a las 8 lloras. 

29 de octubre : 2 días. 1.400 gramos. Temperatura 384. Palidez (le 
Para, cianosis,  de niienihios ni vii oes. Lla nto re14tllaruuente elleigno. To-
llos cuotllatos débiles. Rradieuodua Foco de rales ubcrepitantes medianos en 
las iii si i iii LOt tes profundas en  ¡a parte media de la zona ¡ a va vertebral 
d vive Ita. 
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Cafeína. Coramina. Oxigeno pal' vía nasal 

Fallece a las 22 liaras del día 29 en una crisL, de cimiosis, a la, 62 

Loras de vida. 
ANATOMÍA PATO LÓGICA  

Bronconeumonía monoleucocitaria; alveolitis albuminosa (exudativa 
inicial); congestión 

Jtltnóo (leveelto : Lóbulo superior. Pleura espesada y edematosa. In-

tensísima congestión de tabiques. Bronquitis descaniativa nioiialeueocitarja 

escasa . Alveolitis descaniativa maerotógica, con un contenido alveolar a 

Microfotografía 13.—Alveolitis descamativa mOiiolllsticlta[ill con M,  
las gigantes multinucleadas con hemosiderina. (Caso 67; véase 11) 

base de elementos niononuclen das mediamos y peqieiios, niezi'iadús tau cé- 

lulas que recuerdan por todos sus ca i'actei'a los liist ha' itas iiik'i'o loto-

gui fin 9), II ay también ''van cantidad de glóbulos i'ojto.. Estas lesiones 

están, cii gei eral, ext ci idi das a casi todo el liii ml o.\lgu itas zonas inter-

medias, cali albúmina l'ilanientosn, ninitiiflcleal'e', ei'istJs polinucleara. 

Bronquiolos ion exudado :itn'iloeo . Aliiiios estón repletos de fibrina, 

ion escasos elenintos I'iiui'idos. ( 'titigisl ión y edema. 

Lobujo medio e inferior : leionesait','iIogns. 
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Pulmón izquierdo Lóbulo superior: enfisema. Congestión (le tabiques. 
AIreo 1 itis al bunii i msa escasamente (leso IiIa ti va ; ni—unos alvéolos próx imos  ios 
al bronquio coii a liiiii da nte cantidad (le glóbulos rojos y a lbúmina  vacuo- 1:1 
lada, que en parte se aproxima 1)01 sus caracteres a la fihLiii11. 

Lóbulo inferior: Al veo! it is hemorrágica parcial. A 1 veolitis lihriiolie-
iiiorríigica desealiiatiVii. Bronquitis alhunnnosa. Enfisema. Congestión. 

Llamamos la atención, también en este caso, sobre la proximidad de 
gra ndes bronquios w° peri u ea j ti za (1(15 a la p leura  viscera l (muro lot ogro-
fías 19 y 20). 

;-4.-• ;-:.; ...ç 

: - - 

o' .1 

Microfotografía 14.—Bronquiolo obliterado Cofl lamo de la arteria Pul- 
monar. (Caso 67; véase 11) 

A) Vaso. B) Bronquio 

(ASO 49.—M. P. S. Historia rliiiiea 439-1937. 
Trilliza (hermana del caso 48). 1.300 gramos. 7 meses. Nació el 27 

(le ottuhre. 

29 de octubre: 2 días. Teitiperatura .375. Cianosis generalizada, fluís 
intensa en los iiiieiiihi'ús i iiiiíii(s. Edema de piernas. Lla nto regularmen-
te enérgico. co. E mdi ca mdi a. Tonos ca rdíacos del i it a dos. En la región para-
Vertebral, a un ve! de la pa rt e media de a ni] los lun! Iliones, fi les su lwre pi - 
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tiintes medianos, en ias inspiraciones pioliiiobe. (teína. ()xllt. \ - ía 

nasal. 
bol/eec el 3() de octubre, a las TU horas de vida, en una crisis de 

( 10110515. 

ANATOMÍA i'ATI lIáOlCA 

Bronconeumonía difusa bilateral a predominio hemorrágico 

Jbil ni óii (le recé o Lóbulo sul)ellor : onge.4 i Si e fisei iia edema al- 

veolit is lieniorrógien parcia l deslanlat iva. alVeol it is lii-oeitii ii a hroiiquio- 

liti. purulenta. Olh1inhilll)50 V (lpseiliiiitiVa. 

Microfotografía 15.—Obliteración bronquial a base de mononucleares y 
células de aspecto fibroblástico. (Caso 50) 

A) Varios fibroblastos. B) Elementos mononucleares. Bronconeumonía 

leucocitaria hematógena (estadio septicémico). Movilización mesenqul-

mática fibroblástica. Obliteración de la terminación de un bronquio aci-

noso. 1.800 gramos. Fallece a los 15 (lías. Cianosis, distrofia y vómitos. 
Sífilis 

Lóbulo medio: \ lvtolií is ll(lIo1iaii(a lllólti1llt' ( niiero1otoglalimm 5'). 

hobnln 11111110 i.\lv eolit, ll'liI'mitamiil ll('tlllll1óila 11111111111)' V 1011- 

1I11eiji (' alvellitis alhlllllillosa. 1 oleosa eoiicestióli. HIolujuillitisalhnnlil:o- 

iI (ll('ol'ilaria y llellllnióm.iea. Llililla la 111('lleióll cli este l(Jiiilo la VII-nl- 
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dad de bronquios dilatados a la pierna visceral ( niii'roiotogratía 1 ) 
1' a inhiéti predo iii iii u cii intensidad cii las zonas próximas a la pleura la .s 
lesiones ya Iii('fl('ii) u ada-. 

Pulin do itq u urdo En ('1 lóbulo superior predonii o a u las lesiones cii 
la ca ra posterior: alveolit is lienionagiea ('asi ('Oil fluente, en su mayor par- 
le iohulillares En iilgiiiiiispai'tes el par iiquima resulta casi u'ompicto 
10(1' el eIa unei u tú edn1 nr de los tabique., y las 1 iem urragias recientes 
en la luz alveolar. 

Lóbulo inferior : : Bronquitis al bumi uoleueocita rin, en algunas partes, 
ieuit'oinonou:ituui'ia. 

r •" 

"L'i.'• •2 ii 

-J 
"'k".-1 , :'• 
, 

¿ 
.-..«4..- t 

Microfotografía 16.—Un bronquio obliterado y otro sólo parcialmente. 
(Caso 67) 

A) Bronquio obliterado. B) Cartílago. C) Obliteración parcial. (Véase 11) 

('so 50,—C. E. historia ('líliidfi 441-1 9:37. 
1.800 íi'ii iuiu is. 42.5 te uit ímetros, 7 u o.es.N ni-id (1 31 de octubre.  
liit( (('(t(iif(s ji(v(rlj/urjos l'rjunei'jzui. Hean'ión de Kaini : -4-- -+- + +. 

La nnia dese:eode di' i»'°  los lo-hieros  i'juu-o días, llegando a 1.5411 
grailios \' se mantiene luego en este mismo peso 11115111 511 uiiuerte. \ ni'-
inotu'irnu hasta horas uinte de su fallecimiento, cii que tiene 19''. 

La niña evol ueioiia sin alteraciones, cuando el 14 (le noviemiibre, a 
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lo, 14 días (le edad, tiene dos crisis (le clailosis y elevación de tempera-

tura y fallece el nhisriio día a la noche. Dos días antes había presentado 

algunos vómitos. No fué posible examinarla clínicamente 

ANA'L'O?I fA i'.\'i'( ilÓC;iCA 

Bronconeumonía leucocitaria hematógena (estadío septicémico). 
Obliteraciones bronquiales 

I'1inoo derecho: Intensa leniocitosis vascular (le capilares peribr-

quicos. Numerosas colonias microhiaiias bronquiales y alveolares. Tabi-

tinos engrosados por movilización rnesenquiniiitica (células fusiformes, re-

doiideadas, histioides ) y congestión (le los mismos. AlVeolitisalh)unimnOsa 

y descamativa. Las colonias nucrobianas alcanzan los alvéolos suhpleu-

ralos. Bronquitis descamativa 

¡'u / món iIJ u u rdn : Lóbulo superior : En 1iseii a Mv colitis descamati-

va mononuclear con (sca 50 eXii( lado a 11)1 Lilimosli. Zoma Zomis poco aireadas por 

ci igrosa ni id ito de tabiques. Llama ia la a (cii (-iói i la presei i cia de varios bri in - 

(jniOsac ji losos ohl itera ilos a ha se de elementos mnononucleados con fon laS 

¡li termedias que i i sei i sil den ui it e se a selile. j a ti vol  su morfología a fil iii)-

lila stos típicos (III u i ti gia 1 ja 1.5) . En general, esta imagen correspon-

dería a un col ij u nt o celul ai nleu dérmico joven . Algu nos y  reseitt a n en su 

centro restos de epitelio descamado aislado. 

Lóbulo inferior: En su mayor parte, aspecto idéntico al superior. In-

tensa dilatación liii filt i ca lileli ial. Edema de pleura. Broi 11 ui dit is desca - 

niat iva. Intensa niovilización y ninit ij licación de las cdl tilas fijas de los 

tabiques 

(Aso 51.—A. J. G. Ilistria clínica 45S-1 937. 

1.470 gramos. 42 centímetros. 5 meses. Nació el 10 de noviembre 

_-I lt(CCd(i((s !crcdi/orins : Madre: (iestosis. Hidropesía gTavídica. lii-

pertensión arterial. Nefrosis. Curada. 

El niño fallece e las 4 horas de edad. El examen clínico pulnionam 

110 había revelado nada de particular. 

ANA'eo\l íA PATOLÓGICA 

Bronconeumonía en período congestivo inicial; alveohitis seroalbuminosa 
descamativa; congestión 

Pu lm4)i de cee! o : In tei isa congestión. En tisenia mita i'cllilO. Grandes aciS- 

mulos mi crol u a laus. 13 ro iuqoios (Oil descaniaciót 1, ignient O verduzco y 

gérnmenes. Alveol itis serosa descamativa con regular cuitidad de leucocitos. 

1'itli,ió II qu ir ido : Lesiones seniej at itos a las del pulmón nóm u derecho.  

(Aso 52.—P. F. Historia clínica 467-1937. 

1.900 gramos. 7 meses. Nació el 13 de llovienlhure 

lnuiesui a la incumhadnia el día i:i a las 21 lauras, con cianosis iuiten- 

so, quejidos, couuvnliniie V rigidez generalizada. 

Fallece al diii siguiente a las 16 horas 
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\Y\P(c(! í 1'ATULÓW(A 

Bronquioalveolitis albúntinofibrinosa (estadios iniciales) 

I'/non derecho:  En Iu.enia Intensa coiuestiiSn (le vasos y tabiques 
Descamación  del revestimiento alveolar.  Colonias mierobia nis pró.ximas y 
alejadas de bronquio,. Bronquitis de igual tipo 

i:ljulcrdu Adenia de las lesiones semejantes a las del pul-
inóii derecho, intensa congestión de folículos linfoideos perihromwovascu-
lares. 

Microfotografía 17.—Pleura edematosa con infiltrados nodulares histio- 
linfocitarios. (Caso 59) 

A) Nódulo histioide, B) Superficie pleural. (Véase 2) 

53. --J. R. F. 1it cljnj(a 539-1937. 
1.171) gramos. 42 centímetros. ¿ 111(505 

duteeedenlcs heredllurojs : I'riiner hijo, preiiattuo, falleció asfixia-
do al nacer. Setundo hijo, el actual. 

No navió en el 1 nsj it ib. ingresa el 28 de diciembre. Cianosis de 
ext he! ni da les. Corazón zón pu! mnones norma les.  les. 

El 29 de (loielmihle tiene un vómito porráceo 
El 3 (li enero se advierte en toda la extensión (le la piel del tórax, 
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e 11(110 y ahdI tillen 1U 1 ti II mio rijo  Vil 100 que no (1(5I la rIle o Ii l)¡- e

.ióit . En honilno izquierdo ampolla con contenido eroo. Ei i mento, 

labios lesión ulcerosa superficial. Se pide ltemoeultivo queda resultado 

negativo. 

5 de enero: i\Ia1 estado general. No llora. Quejidos. Yo se alimen-

ta. Las ampollas y la exulceración 110 50 han extendido. Latidos cardíacos 

lentos y débiles. 

Fallece el iii isino día 

AY API) ii íA PA't'( 11.601 CA 

Bronquitis exudativa y descamativa con focos aislados de alveolitis 

hemorrágica 

/ ti 11)1611 (Ir rcch o : Lóhn lo superior: Enfisema. Cnngestióii parcial 

E denia. Bronquitis a Illulli III Isa i 01 rejal itw lIte descani at iva, con CIlIO!) as di- 

fuste,  ntu-i-oha itas. no hemorragia cii itapa entre pleura 
' 

pulnnSn 

Ldbnlo interior: intensa coiigestion de tahiqiies. Otra lienioriagia en 

101 )11 en tic pleena y i la rci qui ni:i. Bronq uitis al lnnui ilusa y desea ¡mit iva 

Alvéolos con pigillentll verde obscuro. Lencociiusis vascular. 

J'u 111)011 /2 1 i Ir 1(111 : LOhUlI 1 Supelil) 1 : (ong'estión. Discreta desea TilO-

(1611 alveolar. 13 roilqu 1(115 eohl deea ma ciél 1 epit elial, pignieni o verde 01)5-

- 111,0 y colonias ttiierohia nas. Focos aislados coti ultensa (ongestion y al-

veolos (Oil gl ol (11105 rojos en Sil i titerior. 

Ldhu lo iii 1 erioi : Enfisema. Br titqiut is desea ni at iva. Tabiques alveo la - 

res ligeraniet 111 P11 grosa dos l ,r nl uit i1d icarióli ecl ula i. 

Cso 54—II. B. P. historia clínica. 1-1938.  

1.7(11) gui mus. 41..'-) cen tímetros. i meses. Ya cid el 1. de enero 

1,, teeed e lItes lIC rIf! / (Ir! e- : Madre: Prillier embarazo, aborto Pr0\' O-

tado. Segundo eilll)01a/O preitiat tito de (1 2 meses, teto muerto. Tercer 

embarazo, ci actual. 

de enero. 1 .501) g  —Ta mos. 7 días. r1e.ti)l terat nra 174. Desciende de 

peso. Mal estado gel tera 1. De p Isi 1-  i( lil5 líquida,,. Ictericia it it cii so. 

1(1 de e neto : 1.400 granios. 1(1 dios. Tempera t ura 374. Caída de lIC- 

so. Los dos dios anteriores liebre ha sta :).S 2. Deposiciones líquidas, ver- 

dosas. voll eCl litios . A mpollas di seiti itt odas eli iii ietitl ir/ls in feriores, desea - 

¡nativas. Si,,,-jo de Y ict 15kv, positivo. lleiiiotera ti . S ilero glucosodo. 

Fallece cii la fecha . D iagn óst no el íi dcu : derinat it is ex fol ial iiz 

.IYA'I'OM fx PATOLÓG ICA 

Broinconeurnonía necrot izante hi pertóxica 

P ulmón ti /eree/w: L6 bulo s 111  tenor y tieti tu : E denia. Co ttgest ini. Fo-

tos aislados de bioiiqnioalveolitis leuioeitai'ia. l)iseereto descaniacióti al-

veolar. i\lvcditis alloíttiitto-ilescaitiativas itievtladas eull otto- leucocito-

eul it is Iumoni-tui.ica en locos (Oil jitensa iuiVeceiOi( capilar de los 

ilib iqiles. E i lgr sitnt ie itt u de tabiques 1 11(1 col ig'estiói 1 y 1 titile la ceidil celu-

lar de he- nuisnios 
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Lóbulo inferior: liiteiu'a ioiigestióii. Bronquitis y hronquiolitis puru-
lenta. Zonas extensas (le al Ve) u it i 5 leuci uci ta rio, escasamente desea mal iva, 
col) restos de fi hijita y pigmento verde olisinio en algunos alvéolos. 

Ea este lóbulo existen entapas necróticos con algunas colonias fuero-
hiatias, rodeados (le alveiulitis Iueniorriigiciu, edema ',' alVColitis leucocitaria 
Ifli(-ro fotografía 4) 

Varios de estos nódulos llegan hasta la pleura, dominando en estas 
zonas la alveol itis lueinorrógiea. intensa congestión periférica rodea a es-
tas zonas infartoides. 

rj 

Microfotografía 18.—Proximidad de bronquio a pleura por incompleto 
desarrollo loijulillar. (Caso 49) 

A) Superficie pleural. B) Bronquio. (Véase 5) 

Pu / nuouuizq uierdo : Lóbulo lo superior : : E u fi seina agudo. Alvéolo aisla- 
dos con edema lila reo di al veol it is desea ni al iva y 1 em-u uit a ri a. Numerosas 
zonas a ná logas  peri hrói uq nico con tendencia cia a reui i i re en focos de 25 a 
30 alvéolos,  con exudación lenci uit a ri a intensa. sa 

Lí5bu lo inferior: Intensa nlveoljt is leucocitaria y luei i iorrógica , parti-
cularmente un 1u vecindad de los bronquios; algunos de estos focos, sub-
pleurales. Zonas (le entiseiuia y otras de congestión y engrosamiento ce-
lular de tabiques. 
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C.so 55.—T. B. historia clínica 91-1938. 

1.320 gramos .37 eent'imetros. 6 illeses. Ingresa a los 3 días. Nació el 

28 de marzo. 

A a tece(le a les II credit o nos : Durante el actual embarazo la madre su- 

f re de proceso pulmonar 110 bien definido. 

13 (le abril. Hadiograf'ia (le tórax, normal. 

Fallece el 11 de mao. it mes y 13 días. 1.370 gramos. 

Nunca presentó signos funcionales de lesión pulmonar. Desde ulla 

semana antes de su muerte algunos vómitos y temperatura subfebril. De- 

posiciones normales. Distrofia mareada e irreductible. 

Diagnóstico clínico: Debilidad congénita. 

AYATOM fA PATI lÓGICA 

Bronconeumonía necrotizante 

i'U/fl(W? (lerce/u) Lóbulo superior: Tabiques engrosados. Alveolitis 

leucucitaria Y descaiiiativa en tocos aislados y con fluentes. Bronquiolitis 

purulenta. Algunos bronquios con un contenido amorfo con pignosis y ero-

matolisis nuclear, contenido bien separado de un epitelio iiniestratificado 

cilíndrico. Próximos a ('sto bronquiolos, gruesos vasos linfáticos dilatados 

pon abundantes leucocitos. 

Lóbulo inferior : A lveohtis leucocitaria y descaniativa, con colonias 

in i(rohi a n as, 1 red( )inil1i ((It) el exudado leueocit ario o la descamación en 

las diversas zonas. Zonas bastante extensas (le alveolitis all.nuninosa. In-

tensísinia congestión de tabiques. Bronquitis deeamativa purulenta, con 

depósitos necróticw y eoloiiia. nacrobianas. 

Pulmón izqticndo : Lesiones análogas en ambos lóbulos. 

CAso 56.—N. E. G. historia clínica 113-1938. 

1.700 gramos. 35 pentimiietros. ti meses ( ?). Gemelar. 11 de abril. 

111 t(c(dc)) 1(5 It c ,'c(lil(( ttos Siii ilnblOrtllflcia. 

22 (le abril: 1.550 gramos. 12 días. rpeflhl)ei.at(li.o 36°6. Inapetencia 

2 (le abril: 1.560 gramos. 18 días. Temperatura 372. Desde hace al-

gunos (lías, rales niediniios ('11 vértice derecho a la inspiración profunda. 

No hay síntomas digestivos. Radiografía 5. 

: (le abril: 1.560 gramos. 20 días. 'feiiipeittiiia :369. Crisis de cia- 

nosis. Bradicardia. Persisten los roles. Oxígeno estomacal. Cafeína. 1\Ie-

mí a inmediata. 

2 (le mayo: 1.550 gramos 22 ¿has. Temperatura 369. Buen estado 

ge ((eral. No 1 ia tenido mSs cianosis. LI a ((jo el lórgiro. - 

4 de lilayl) : Vómitos. 1 .500 gramos. Tenipei'a t ura 37°2. 24 días.  

12 de mayo: 1.300 gramos. Temperatura 365. 1 mes y 2 días. 1 l 

habido bastantes vomintos los días (((te ciares. hay Inenos. No tose. Ni) 

en i' cia mis. II ca (Li pa ((11(1. Palidez.    In tenso    Soplo 5i st dli co cardíaco. l - 

les sul p1e 1 uI a lites media ios cii v f i ce derecho. Ra les g lues V fl(iicfls 

cli el resto de los pu11o011e5. Co Ceína. Oxígeno. 
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13 de iila o 1.300 grailios. 1 mes 3 días. Temperatura 36<'8 . Tos 
(JisilPi palidez. 

14 de mayo 1.300 gramos. 1 mes y 4 días. Temperatura  38. Fallece. 
Punción (le foco : Estéril. 

.AXA'I'(:L\IíA 1A'l)LOui(A 

Bronconeumonía exudativa leucocitaria confluente 
o (Ierc(le o : Lóbulo U perior y medio :  Pleura edematosa . In-tensa coiiestuui. Eigrvsanieiito de tabiques. Numerosos focos (le a lyo- 

,;»;:1: 
£
.

fr .  - •...:...........i. 
' ,. .. ._).. ,. ..-....,...... 

- •._)• 4 -., - 

Microfotografía 19.—Lobulillos fetales no neumatizados, como brotes cordonales en el seno de una masa mesodérmica (subpleural) 
A) Cordones. B) Linfáticos. C) Pleura. (Caso 48; véase 9) 

1 it is Icor cita ría iiió, mil Fra des cii la porción pósterosuj enor. Bronquitis descaiu;itiv;i. MS-colitis :ill,uiiiinosa lenrocilaria y descaniativa 
E 11 1ns regiolle, in feriores, bronquioniveolilis ron  fluente ueu ile isenulolohular. 
Lóbulo inferior: En lo extremidad inferior, plegamiento de tabiques (lid tipo atelort sico. Eronquialvooliti.s confluente leueocit:iria 
En las porciones superiores, enfisema, congestión de 1 ahiqties eneuo-

idos, colonias iiiicrohiiiniis, intensa bronquitis y alveolitis descaniat iva 
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En algunas zonas el exudado adquiere un marcado carácter monohis-

tiocitario, con escasos polioucleaies. 

Pulmón. izquierdo: Lóbulo superior: Intensa alveolitis leucocitaria 

en los dos tercios superiores y  porción posterior con un lóbulo cardíaco, 

asiento de enfisema y engrosamiento parcial de los tabiques. Focos de 

alveolitis fibrino-leucocitaria que confluyen a medida que ascienden. En 

las porciones más anteriores, congestión y alveolitis leucocitaria y des-

camativa. 
Lóbulo inferior: Bronquitis purulenta. Alveolitis leucocitaria y des-

earnativa. Tabiques engrosados. Congestión y discreto edema. 

Cultivo tic trozo pulmonar: Estéril. 

Cso 57.—S. V. Historia clínica 123-1936. 

1.100 gramos. 32 centímetros. Gemelar de 7 meses. Nació el 16 de 

abril. 

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. 

La niiia mantiene su peso (le nacimiento durante los 18 días de su 

vida. Monoterinia. 
El 26 de abril, a los 10 días de edad, se la nota ligeramente cianó- 

tica, con edema (le miembros inferiores. No toma bien el alimento. Bm- 

dicardia. 
Fallece el 3 de mayo, a los 18 días de edad. 

AXA'FOM ÍA PATOLÓGICA 

Bronconeumonía exudativa leucocitaria con un nódulo abscedante 
subpleural 

Pulmón derecho: Lóbulo superior y medio : Enfisema. Congestión de 

folículos linfoidcos perihroncovasculares. Bronquitis descaioativa. Zonas 

bastante extensas con pérdida casi conipleta de la permeabilidad alveolar, 

estando ocupados estos espacios por elementos descamados y otros de 

tipo liistiocitario estas zonas están particularmente situadas en el cuar-

to superior del campo pulmonar. 

Lóbulo inferior: Zonas compactas análogas, separadas pm' otras de 

mayor permeahilizaciomi las primeras ocupan preponderanteinente una 

banda subpleural. 

Pulmón izquierdo : Lóbulo superior e inferior : Tabiques engrosados. 

Congestión (le folículos liii toideos peribroncovasculares. Bronquiolitis des-

caniativa piginemito verde obscuro cii cavidad bronquial. Alvéolos con 

(lesramación a base de elementos vesiculosos que llegan a formar verda-

deros islotes ceiitrles otitis alvéolos con abundante eritrocitos. A mci-

da que se desciende se hacen más u unierosas las zonas tomnpactns ya des-

criptas, debida a congestión y espesaniiemmto celular de los tabiques por 

movilización de los elementos mesenquimuóticos 

Pióximno a la extrema base, un gran foco (le exudación, a base de 

poli i mcl ea res, con ni ma gran colo ida mi crol da mm central, rodeado por ini 

grueso ludo congestivo. Vecinas a esta región, alveolitis leucocitaria de 
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tendencia confluente, en general proxinia a los bronquios. Bronquios con 
extensa exudación leuN)citaria y gran descaniación epitelial. Zonas (le al-
veo lit i s boinorrálgica que, en a Igni ios cam pos, llegan a tener una marca da 
intensidad. 

CASO 59.—M. B. historia clínica 153-1938 
2.100 gramos. 40 centímetros. 7 meses. Nació el 28 de abril. 

1itcc/en/e. /,ercduIoru» : Madre falleció de endocarditis séptica 
laresa del publico a los 13 días, el 11 (le mayo, pesando 1.880 gra-

iiies. Fué aliniení ini]] con lidie de mujer hasta los 36 días (2.380 gra- 

- 
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Microfotografía 20.—Imagen análoga en profundidad (vasos sanguíneos 
y linfáticos dilatados) 

A) Lobulillos. B) Vaso sanguíneo. C) Hendidura linfática. (Caso 48; 
véase 9) 

nios ) , en que se inicia alimentación mixta Con haheurre con agregados. A 
los 2 niPsP 2.8(1) grannis. Al pesar 3.000 g'raiiis (4 de julio; 
edad, 2 o ieses y 7 días), nusa a la Sala de Lactantes. Hasta entonces, 
progresa bien y (?-tÚ sana 

El 8 (le julio, teniendo 2 nieses y 10 días, presenta ligera tempera-
tura, coriza unilateral, con secreción serosaiiguiiioleuita 
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10 de julio. Temperatura, 38°3. No hay Loeffler en el exudado ira-
sal. Examen pulmonar negativo. 

12 (le julio. Temperatura, 37°5. Disnea intensa. Una convulsión. Tira-
je supra e infraesternal. 50 respiraciones p01' minuto. Palidez intensa, sin 

cianosis. Coriza mucosanguinolenta (011 gran olntruNióil nasal. Suhmati-
tez ce la mayor parte (le los campos pulmonares. Hales húmedos, finos 
muy alejados a nivel (le los micos. 

Fallece el 13 de julio, a los 2 meses, 10 días de edad. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Bronconeumonía exudativa leucocitaria y hemorrágica 

Pulmón (lcr e/te : Lóbulo superior y medio: Bronquitis descaniativa y 

purulenta. Bronquiolitis purulenta. Focos extensos de hroitquioalveolitis 
leueocitaria. Existe un predominio de localización lesional en forma de 

cascara suhpleui'al y posterior (lUe  se ('orle ltacni los campos 4lperiores 

Lóbulo iiifer'er : Bronconeumonía confluente pseudoiohiilir ; bronqui-

tis y bronquioiitis purulentas. Focos de alveolitis Iteniorrágica (microfoto-

grafía 2) 

Jibión ¿:quordo : Lóbulo superior: En su mayor parte itlóntieo al 
anterior, con 10(1)5 más aislados. Enfisema. Edema de pleura, ('Oil nódu- 

los Iiistioidcs liii foçitai'ios e ingurgitación liiiftii'a pióxina (microfoto- 

grafía 17). 

Lóbulo in ferior : Adentús de las lesiones generales señaladas, se nota 
entre el exudado alveolar leucomonotiut'lear, algunos elementos celulares 

1 raiides, eoii va rios núcleos de protoplasma acidotilo. Siovilizacion nieen-
quiniátiúa intersticial. 

CASO 00.—M. L. G. Historia clínica 157-1938. 

1.8(0) gro n tos. 39.5 te iitíiiiel ros. 6 1:,  meses. Nació el 13 de ilI11VO 

itic(e(l( it 1t.. lic 1111 torios : 1' I lIte 1 embarazo rozo niavo de 1937) tacto 

)renla tu ro de 7 i nees, ('(lii Uit peso de 1 .400 grahllos. El ni ño mn it iteri iii - 

(lo ('II iitiiiltadot'a, donde cotisiune alcanzar un peso de 2.500 gramos. Fuó 

dado de alta  y fa llevió a los 4 nieses de liii pro ceo hiot t copulmoi Ial'. 

El actual es el segundo eitl1ilrnZo 

Padre a dq ni rió sí (3 lis a lo, 1 años (actua lmente tiene 44) se Ita he-

cho tnttaiiiieiito constante; actua lineal e recibe ntvecciotles de himuto 

N i ño ilistiiulico con tendencia a disminuir tIc peso, sin fiebre iii fe-

nómenos gostroittestiitiiles. 

El 28 de mayo (15 días de edad), 1(1K)) rantos. Temperatura 174. 

Ciaoo'.is No tose. Deposiciones,  normales. No lia.y vt'iitiiht. fial's suhcre-

1nta tites medianos en base 1 crer Ita. 
:30 de ntavit. 1.112)) gramos. 17 días. Temperat ura 379. Gran disnea 

Cianosis. No lose. 
Exa itieti Físico ignal que en la observación anterior. Fallece ese mino

tija. Se le hizo ca teítia, a veite aliOli forado, corantilta, oxígeno 

Ex udado htaSi) 1: i cii np it: Nc iiiinn' nos, (st a fi loeoeos Y  neu Ilioluici los 
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Puneón de foco: Se aislan neuniohaeilos. 
Necropsia: (Trozo de pulmón). Neumobacilos. 

ANATOMÍA PATOM5G ICA 

Bronconeumonía exudativa albúrninoleucocitaria mononuclear 
(períodos iniciales) 

PU/lO()) derecho Lóbulo superior: Intensa congestión. Enfisema 
Bronquitis y  hronquiolitis Ielleo(itaria. Colonias licrohianas. A1veolitj 
ltucocitiii'ia en zonas relativamente extensas ; alveolitis (leseamativa con 
degeneración vacuolar de elementos descaniado.. 

Lóbulo inferior: intensa congestión. Enfisema Bronquioalveolitis más 
aislada que en el superior, en general, en porción posterior y suhpleural 
intensa descamación. Diornic ingurgitación (le vasoe en el extremo del 
101)1110. 

I'ufinon izquierdo : Lóbulo superior: Leucocitosis discreta vascular 
("casos gérmenes perivasculares. Bronquitis V alveoliiis ilhi'iniinodesca-
mativa ; (I0)lde es escaso el exudado se adhiere a la pared alveolar. En al-
gunos alvéolos preclonnnan las (élUlas (le res-estimieido de aspecto endo-
telial, formando en algunos campos verdaderos colgajos. Pigmento verde 
obscuro en el interior de los alvéolos. Tumefacción (le las células del re-
vestimiento endotelial pleural. 

C.so 63.—L. Al. historia clínica 186-1938. 
1.5Sí) gramos. 40 centímetros. 7 meses. Naeió el 7 de junio. 
- II) t cdc?) tcs Sí (((1) to I.¡os.—Sin importa neia 
En erina el 25 (le junio. 1.530 granos. 18 días. Temperatura 368. 

Distro i ia . V ómitos. 1 )e iosicn o es líquidas, verdosas 
26 de jimio: 1.490 granlos. 19 días. Temperatura 3G.5). Descenso de 

Vómit os. Deposiciones,  líquidas. Tose. l ales media os. cmi a ni has 
bases, en inspilaciómi profunda. Flenioterapia. 

28 de junio: 1.460 eranios. 21 días. Temperatura 361). No tose. No 
vomita. Cianosis a] tomar alimento. Algunos rules snhcrepitantes en a111- 
has liases. 

- 

Fallece (1 29 (le jimio. 

E.iuduí/o oa.su/ : No 1mw Loeffler, escasos estafilococos. 

Bronconeumonía inicial en estadío septicámico (menos intensa que los 
casos anteriores) 

I'u/mó u dereeho : Lóbulo superior: Intensa congestión. En fisemiia. Es-
pesamiento parcial de los tabiques. Gran congestión (le las tormnacinnes 
lii il ideas perihrónquicas, con senos linfáticos marginales y perifolicu-
la i'es con a I,u (((la ntes 1 encocitos. Br()I iqu it i s desean ia t iva ( rnm(-rofotogi a-
fía 8) 

Lóbulo inferior: Enfisema. Espesamiento de tabiques. Zonas poco ex- 



tensas, mal aireadas en su mayor parte, debido a la congestión capilar. 

Alveulitis descamativa y leucocitari a. Regular cantidad de colonias mioro-

manas. Leucocitosis lmfótica peiiarterial. Bronquitis albuminosa y des<-a-

mativa. Un gran émbolo microbiano en un grueso bronquio 

Pu/nido izquierdo : Lóbulo Superior: Enfisema. Congestión. Espesa- 

miento celular de tabiques. Discreta alveolitis dcscaniativa alhurnmosa 

Lóbulo interior: Intensísima congestión de tabiques. Alveulitis desea-

niativa, mononuclear Y niacrofi'igica. Bronquiolitis descamativa con con-

tenido pigmentario verde obscuro. Gérmenes en bronquiolos y en alvéolos. 

CAso 64.—L. M. liistoi'ia clínica 206-1938. 

1.100 gramos. :33 centímetros. 5 meses ( ?) 26 de junio. 

28 de junio. 1.050 gramos. 2 días. Temperatura 36'6. Cianosis. No 

llora. Deglución deficiente. 

Fallece el 29 de junio. 3 días. 

ANATOMÍA PA'i'oLóniC 

Bronconeumonía (por la topografía) monocelular descarnativa. Gran 
movilización y multiplicación de las células fijas intersticiales 

(por congestión prolongada hipostática) 

Pu/móo derecho : Lóbulo superior: Congestión vascular de vasos y 

de tabiques; espesamiento celular de los mismos con disminución parcial 

de la luz. Edema de pleura. 
Lóbulo inferior: Zonas extensas en las que no se reconocen los alvéo-

los ni bajo la turnia de hendidura solo se visualizan los vasos y los 

bronquios; el resto está ocupado por clenientus de tipo lust iocitario, en 

su niavor parte ovalados, fusifornies . Congestión capilar. Escasa exuda-

ción a lliumi nosa en alvéolo.' periféricos, los que va, con mayor perinea-

bil:dad, presentan elenientos niuiionncleares cii algunos campos verdaderas 

prolongaciones miles celulares ( al veolit is moi ion ud eam- 

Pu / ón i: qu e rdu : Lóbulo superior: Espesa ni ient o de tabiques con 

con estión análoga a la ya descripta. Bronquios y vasos, nada de particu-

lar. Intensa  eong'est iii de ganglios peribróm itúe0s.  
Lóbulo o inferior: Zonas ex te isa s con desa aiW  ioii de las !ie i dido ras 

alveolares, sobre re todo cii la proximidad de la pleura, ca, con gran 
 i tongestion 

y gran espesamiento celular del tabiques cii general, de tipo mnesenqui-

ma toso redondo celular ( illovi 1 izacidi i debida a congestión  1 prolongada 

CAso 66.—TI. M. historia elínica 212-1938. 

2.000 —ra mos. (5. 43 tel tí me! ros. 7 1, meses. Nació el 1 8 de .111(1 

- lo teeei/e o / es heredita rios: Si i i u nport a iici a. 

1 ngresa a los 10 días de edad, en tul iot cci nia : 5'4 ) y toil ma dica rdia 

14 (le julio: 2.00)) gramos. 20 días. Temperatura j6S. Distrofia .  

Exnineii lmnit10i11u, negativo ( radiogra lía 7). llenuiterajiia hasta el h 

de  Julio (2-2-2-2-3 ve. ) cono el iiuulante. 

1 de agosto. Alta. 1 mes y 23 días. 2.5(0) granios. 
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18 de agosto. Reingresa. 2.800 gramos. 2 meses. Temperatura, 38° 
Desde tinco días antes, coriza, tos, fiebre. Cianosis. Disnea. Hales sulwre-
pitantes medianos cii ambos hemitórax, por detrás. Coramina. Oxígeno. 
Radiografía S. 

19 (le agosto: Transfusión: 10 e. endovenosa. 
21 de agosto: 2.040 gramos. 2 meses y 3 días. Temperatura :362. 

Cianosis intensa. Disnea mareada. Tos. Suero liorna no : 8 cc. 
2 de agosto: 2.040 gramos. 2 meses y 4 días. Temperatura 38°. No 

hay vómitos. Deposiciones normales. Iguales síntomas funcionales. Soplo 
tuhario por detrás, lado derecho. Hales suherepitaiites en el resto (Tel pul-
món. Oxígeno; tónicos cardíacos; transfusión; seroterapia humana. 

Fallece el 23 de agosto a los 2 meses y 5 días de edad. 
Exámenes (le laboratorio : Exudado nasal: neumococos. Estado farín-

geo : neumococos; bacilos de Pfeiffer .  . llemocnitivo : negativo. Trozo pul-
monar: ileumoioros ; bacilos de Pfei tice. 

AXA'!'oM f.' PATOLÓGICA 

Bronconeumonía exudativa alhúmiiiofihrinomonoci tana. Bronquitis 
descamativa albuminosa, parcialmente obliterante 

FUI itt 11 (fC 1°C (/1 o : Lóbulo superior: E denia con esca.t s el cm en tos f i-
S,  leucocitaria, ini  reialniente fihrinosa. Al-

veol iti s iiia (rofógica iiesti ni a ti Va coi 1 elementos que provienen   (CIII toda 
claridad del i nt erst itio. Bronquitis purul cid a. Bronquitis albilinillosa y 
deseaitiativa, paieialnieiite obliterante. Movilización histiocitamia pleural. 

Lóbulo inferior: Mayor congestión y edema. Zonas con poca per-
meabilidad alveolar por congestión y ligero espesamiento de tabiques. 

Pulmó n i, (JO1 ('r(lo : Lóbulo  superior: l3ronquiol it is fibri itoleucoeita liii. 
Alveolitis alinimiun leucocitai'ia y (1 escaniativa. Intensa congestión. Enfi-
sema. 

Lóbulo inferior: Bronquil is purulenta. Inten,a al ve( á it is 1 eueoc it a ii a 
lesiones' extendidas a ca si todo el lóbulo,  dom inando el exudado Icucoci - 
tarjo sobre la alveolitis desianiativa 

('so 67.—.J. C. C. Historia eltijica 260-19:38. 
1 .930  gra 11h05. 43 cm it ímet ros. 7 meses.  Gemelar. Nació el 26 

tic julio. 
lngresa a los cinco días. 

A ntece,'lentes hereditouo.s : Sin iniportnieia. 
5 de agosto: 2.000 gramos. It) días. Temperatura :372. No toma el ali- 

mento. Crisis de cianosis. Ictericia. No vomita. Deposiciones normales 
8 de agosto. 2.000 gramos. 13 (lías. Temperatura 376. Crisis (le 

cianosis. Examen PUli 1011111, u egativo. 
11 de agosto: 2.020 gramos. 16 días. Temperatura :376. Ligera cia-

i tosis quejidos. )S. No hay disnea. Ha les suhcrel ot al jhs inedia nos en base 
d erce lt:i 

Exudado laríngeo : Estafilococos, neumococos y bacilos de Loetfler .  
Tratamiento: 1-1 emotera pi a, cafeína, adrenalina,  oxígeno. 
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los casos estudiados 

. NECROPSIA OBSERVACIONES 

+ 4-+  no Fallece, 21 d. no Gemelar 
- - no Fallece, 21 d. Bronconeumonía Gemelar 
- + no Fallece, ira. 15d. no 

+ no Fallece, 1 ni. no 
+ + no Fallece, 13 d. no 
- - no Fallece, 24 d. no 
+ - no Fallece, 19 d. no Gemelar 

no Fallece, 20 d. no Ingresa a los 20 d. (2.000 gs.). 
- + no Fallece, im. 6d. Bronconeumonía Se dió de alta en buena cond, 

a los 33 d. fleingr. enf. 3 d. desp. + + no Fallece, 3 ni. Neumonía Ingresa 22 d. (2.460 gr.). Evo- 
lución aparente 24 h. 

- no ALTA, 6' m. - Ingresa 5 d. 
- + si ALTA, 2 ro. -- Ingresa 27 d. (2.000 gs.). + + no Fallece, 4m. Od. Bronconeumonía Trilliza + + + no Fallece, 18 d. no 
- si ALTA, im. io. - Ingresa 20 d. (2.640 gs.). En 

la misma habit. nifio de 3 3/ a. 
con bronconeumonía. - - si Fallece, 56 d. Bronconeumonía (Dr. Colillas). + + si Fallece, 22 d. no 

- + si Fallece, 8 d. Pleur. purulenta. Bronconeu- 
monía. Pericarditis. 

+ si Fallece, 48 (1. no 
- ++ no Fallece, 6 d. Bronconeumonía 

++ + si Fallece, 15 d. no 
- no Fallece, 16 d. no 
+ + si Fallece, 21 d. no Ingresa 2 d. 

++ ++ no Fallece, 3m. 7d. no 
no ALTA, 3m. 21d. - 

— + si ALTA, 2111. 3d. - 

— + no Fallece, 20 d. no Gemelar. Ingresa 17 d. (1.920 
gs.). 

- no Fallece, 23 d. no Ingresa 20 d. (1.920 gs.). 
- si ALTA, 6 in. - Gemelar + + ++ no Fallece, ira. 8d. Bronconeumonía Labio leporino y fisura de 

paladar. 
-1- + si Fallece, 20 d. - Ingresa 2 d. Pénfigo banal a 

los 6 días. + -1- si Fallece, 2tii. 6d. Peritonitis purulenta. 
- + no Fallece, 8 d. Bronconeumonía 
- + no Fallece, 4 d. no 
- + si ALTA, 36 d - Ingresa a los 5 d. 
- + no Fallece, 27 d. Bronconeumonía 
- + no Fallece. 13 d. Bronconeumonía 

no Fallece, 2ni. 12 d. Bronconeumonía broncógena Cardiopatía 
(período reciente). 

si ALTA, 45 (1. - 
- 

- si Fallece, 20 d Bronconeumonía en período Ingresa a los lO d. 
1  

septicémico. 
- - Fallece, 23 d. Bronconeumonía broncógena. Ingrese a los 20 d. 



42 A . V. 355 1937 1260 7 m. 
43 J.V. 356 1937 1750 7 

44 J.M.&. 411 1937 1200 6 
45 J.C.P. 418 1937 1500 7 

46 J.S. 420 1937 1530 6 

47 R. P. 421 1937 1930 7 » 

48 MES. 438 1937 1400 7 

49 M.P.S. 439 1937 lSOO 7 

50 C. F. 441 1937 1800 7 

51 A.J.C. 458 1937 1450 7 » 

52 P.F. 467 1937 1900 7 

53 J.R.F. 539 1937 1.170 7 

54 R.B.P. 1 1938 1700 7 

55 T. B. 91 1938 1320 6 
56 N. G. 113 1938 1700 6 
57 S.V. 123 1938 1100 6 » 

58 O.V. 128 1938 1,550 

59 M. B. 153 1938 2100 7 

60 MG. 157 1938 1870 7 

61 Z. T. 158 1938 1800 7 
62 J.Y. 159 1938 2000 7 
63 L. M. 186 1938 1580 7 

64 L. M. 206 1938 1100 5 
65 M.L,0. 209 1938 2220 7 
66 HM. 212 1938 2000 71 

67 J.C. 260 1938 1930 7 

68 MLI. 263 1938 ? 7 
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casos estudiados (conlinuaci(i,1) 

NECROPSIA 1 OBSERVACIONES 

no Fallece, 2 (1. Distelectsia 
no Fallece, 2 d. Alveolitis hemorrágica N,  fibri- 

nosa en focos. 
no Fallece, 11 (1 no 
no Fallece, 12 horas Broncoa!eolitis albúmino-des- Gemelar 

ca nial iva 
no Fallece, 1 d. Distelectasia Convulsiones 

no ALTA, 41 d. 
¡ no Fallece, 2 d. Bronconeumonía tno,ioteucoc Trilliza 

Alveol. albúinin. Cong. con exu- 
dación inicial. 

no Fallece, 3 d. Broncorienrooiiía difusa bilate- Trilliza 
ral a pred. hemorrágico. 

no Fallece, 15 d Bronconeumonía leucoc. herna- 
tógena en estadío séplicéinico. 

no Fallece, 1 d. Bronconeumonía período con- 
gestivo inicial. 

no Fallece, 20 horas Bronqiieoalveolitis alljúm. fi- hemorragia meníngea. 
1 brinosa. 

no Fallece, 9 d. Bronquitis exudat. descamati- 
va con focos aislados (le &veol. 
hemorrágica. 

no Fallece, 10 d. Bronconeumonía necrotizante Dermatitis exfoliatriz. 
hipertóxica. 

no Fallece, 43 d. Bronconeumonía necrotizante. Ingresa 3 d. 
si Fallece, Im. 4 mI. Bronconeumonía exuml. leucoc. Gemelar 

no Fallece, 18 d. Bronconeumonía exud. leucoc. Geinelar 
con nódulo absccdante smih-pleu- 
ra l. 

si Fallece, 21 (1. - 

no Fallece, im. 15d. Bronconeumonía exudativa len- Ingresa 13 d. 
co-hemorrágica. 

no Fallece, 1-  d. Bronconeumonía exudativa ini- 
cial. 

no Fallece, irsi. lSd. 
- Ingresa 12 d. no Fallece, 10 d. 

si Fallece, 21 d. Bronconeumonía inicial. Esta- 
dio septicémico. 

no Fallece, 3 d. Neumonía distelectatica. 
no Fallece, 16 d. Cuadro tóxico. 
si Fallece, 2 ni. 5 Bronconeumonía exudat. albú- Ingresa 10 d. De alta 2 ni. 

fibrin. monocit. en buenas condic. V uelve ense- 
guida con Lronconeumoriia. 

no Fallece, 15 d. Bronconeumonía; alveolitis con Ingresa 5 d. 
células gigantes. 

si Fallece, 13 d. - Ingresa 5 d. 
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N A'I'O ii fx i'AT( i ó(ii ( 

Bronconeumonía; obliteración bronquial (bronquitis con células gigantes; 
alveolitis macrofágica con células gigantes) 

Pulmón derecho : Lóbulo superior : Enfisema discreto. Espesamiento 

de tabiques. Alveolitis descamativa ('OH grandes células acidófilas mono-

nucleares. Bronquios C11e  además de las lesiones deseamativas con Or-

menes habituales, muestran algunas células niultiiiucleares epiteliales; y 
otros, con desaparición de su luz a base de elementos mononucleares alarga-

(los. fusiformes u ovalados, con aspecto de tejido conjuntivo joven por su 

polimorfismo. Algunos de los núcleos de estos elementos están vacuola-

dos, lo que indicaría un proceso degenerativo nuclear. 

Lóbulo inferior: idéntico aspecto, i'oii alveolitis albuminosa desea-

¡nativa y macrofilgica ; estos últimos elementos (-OH abundante pigmento 

lieniótico en su interior (microfotografía 13) 

Pulmón i:q u jerdo : Lóbulo superior: Enfisema pa rcial. ¡vial. Disminución 

de la luz alveolar por espesamiento celular de los tabiques. Alvcolitis des-

tamativa niultinucleada. Varios bronquios de distinto tamaño obliterados 

por proceso cii parte (,bliteralitc y en parte descainativo (micr ofotogra-

fía, 14 y 16), algunos con gérmenes Y pigmento verde obscuro (reacción 

de cuerpo extraño ( ) . Escasos alvéolos con exudado leucoc-itai'io, siendo 

partidulai'miente marcada en este lóbulo la reacción alveolar a base de 

grandes niacrófa os que forman aquí verdaderos islotes, intensa ('onges-

tion. Enfisema aislado. 
Lóbulo iii tenor : Enfisema aislado. Espesamiento celular de los la-

biques. Abundantes células gi2antes y macrófagos vacuolados ( alveolitis 

niaerofógica y mononuclear; microfotografía 111) 



Servicio de Cirugía Infantil y Ortopedia del Hospital Emilio Civit (Mendoza) 

Cuerpos extraios esofágico y vesica' en nííos de 5 
meses y  4 aflos respectivamente 

por los doctores 

Humberto T. Notti Arturo Ceresa 
jefe del Servicio Médico interno 

Alejandro Rivero Laza 
Médico agregado 

Los cuel pos extianos, visibles o no a los rayos IX, son muy 
frecuenles en el organismo (le los niños .  

Esta publicación tiene 1)01 finalidad presentar dos casos de 
cuerpos extianos cuya localización no (5 frecuente observar y ade-
mas, han sido extraídos por procedimientos (liseul filies, pero ('1 éxi-
to obtenido en ambos casos nos (lellllleSt ra (Ille son dignos de te-
nerse en cuenta 

Las liistoi ias clínicas son las siguientes 

AL .E. IP., 5 V 1/)  meses, argentina. Peso: 6.800 grs. llistoria N." 49. 
Niña que ingresó el 2 de agosto de 1938 y se le (lió alta el 11 dei sois-
111(1 nie. 

I)w!J?ó.slieo : Cuerpo extraño (alfiler de gancho) en 1/3 inferior 
de esófago. 

l,(tcc(dcfl/e.s hcrcdit((ru,.s : Padres etñtl Vivos y dicen ser sanos. Fue- 
ron t lwrtiiaiio., 4 fallecidos en primera iii la ncia. C' abortos. Durante 
este embarazo se le hizo tratamiento específico.  

Prooalc :N acida a término. Parto normal. Crianza materna 
Enfcrmciloil actual: El día 26 de julio de 1938,   observan los padres 

que la niña se llevaba a la boca un alfiler de gainlio. lniediatameiite 
tratan de extraerlo, no consiguiéndolo, pues Va Iiahíi pasado al esófago. 
Llevada a la Asistencia  Públ ica idi es enviada al Dr. Iti, lo Fil i ppi iii, quien 
;il 118 ieu una a ra dioscopía observa el cuerpo extraño Ci tercio i nferior  de 
esófago. Este colega la sigue observando 8 rayos conjuntamente con (1 
I)r. Henato Marra, haciendo la radiografía que acompaño y hasta tres 
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radioscopias diarias, notando que el alfiler de gancho no sufija ninguna 

modificación en su posición 

El día 28 de julio, el Dr. Filippini la envía con la radiografía e 

informes radioscópicos al consultorio particular de uno de nosotros (Dr. 

Notti ) , solicitando opinión. El doctor Notti, aconseja seguir esperando, 

controlando clínica y radioscópicantente, mies  la enfermita conserva buen 

estado general. Se le administra novatropina y vaselina líquida. 

El 1.0  (le agosto la enfermita tiene 3702 de temperatura, estaba mo-

lesta y ligero sopor, quejóndose continuamente hasta el momento de la 

intervención que se efectúa en el (lía 2 de agosto. 

Los exámenes radiológicos demuestran al Dr. Filippini, que el cuer-

po extraño no ha cambiado de posición. 

Día 2 de agosto. Cirujano: Dr. ITIut11herto J. Notti. Ayu-

dantes: Dres. Llora(-¡(> Ferrer y Ama hato crin feld. Anestesia : Eter y 

anhídrido carbónico 

Se int roduce rodtice una sondo Ye la toi i hasta estómago. La pa mt onda media-

i1,1 sol) ro tui ti ti lico 1. A pertura de estómago entre curva do ro mayor y nue-

i tui. Sitni en (l( ) la son da (00 el índice ce izquierdo se it it lo luce enel cardias. 

('un la 1110110 (loro) ha st' lleva la punta de una pinza di' Kerr hasta 'ar-

(1015, tiiiitiido coiia t.nía el índice izquierdo. Se tonta el alfiler de gohu--

cito y se ext la e Perito tizo o ió ti. Cierre el i 2 planos.  

¡'os! o e roto rin : liii ned ia tat iuei fe después de la operación st' hace 

una t ransfusión  de 50 c.c. so ti i're de la abuela, por el sen o longitud inal.  

Post cci ol- tin tite se le ¡ti veota suero nl iio isa do y fisiológico y se It' Ita ceo 

('llpltias (1 011 itua 1,ría.  

Agosto :m de 19:18 : :38" 7 de temperatura ; lío tenido algunos vómitos 
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buen estado general. Se le da leche materna por cucharaditas y agua 
con glucolin. 

Agoto 4: Sigue igual. Temperatura 372 y 3705• 

Agosto 5 : Buen estado general. 385 tenipetatura 
Los chas siguientes se acentña la mejoría y disminuye la temperatura. Agosto Ti : Se sacan los. puntos de crin (le ha piel. Se entreabre la herida superficial.  Curaciones con bólsauto del Perú 
Estando la madre enferma se da de a lta a la tiia para traída (liarlamenteal Servicio pata curación. El 20 de agosto se da alta sana, Se alimenta bien ion leche de la madre. Defeca 2 ó :i veces (llanas. Se empieza tratamiento con lactato (le mercurio que debe suspenderse por-que provoca diarrea .A los pocos días se inicia una serie .ult'arsenol (jite fulera perfectamente 
Febrero 12 de 1939: Niña en buen estado general. Ha seguido des-arrol lándose bien a jwsa i' de haber tenido una fuerte gripe COli bronqui-tis y otitis media supivada. 

R. E. E., 4 anos, 4 meses, argentina. Historia N." 64. Niña que iii-iresú el 4 de setiembre (le 1938 y se le dió (le alta el 11 (Id ltiisflio lites. 
í)iaq,,óstieo : Cuerpo extraño (clip para el cabello) cii vejiga 
Atcedeo1es h'cilzlarius: 4 hijos; 2 muertos en la primera infancia. 
Anteceden (rs person(líes : Sarampión. Varicela. Coqueluclie 

Fi fernedid oc! un!: El día 4 de setiembre, a las 11 horas, estando a ú u cii cama, la una d re se desp 1i erta a los gli ti is che la n iña, a, q  uieuu decía que el clip que tenía cmi la cabeza se lo había llevado cmi nuedio de sus piernas, mostrando con el dedo sus órganos genitales, La niña estaba 
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desesperada porque decía le clavaba adentro. La lleva la madre a la 

Asistencia Pública de donde la envían al Servicio de Niños. 

Estado actual: Buen estado general. Psiquis superior a la correspon-

diente a la edad. Se hace una radioscopia comprobándose el cuerpo ex-

traño en región retropúhica. Al tacto rectal, con palpación birnanual, se 

palpo el clip. 

Se hacen 2 radiografías y se decide extraer el cuerpo extraño ac-

tuando los Dres. Humberto J. Notti y Arturo Ceresa. 

Anestesia general con éter y anhídrido carbónico. 

Se llena la vejiga con suero fisiológico esterilizado. 

Se Coloca el tubo de rayos X a nivel del sacro-coxis. Se introduce 

por uretra una de las pinzas del esofagoseopio para extraer cuerpos ex-

traños. Observando a rayos el clip se torna por uno de los extremos y se 

extrae. 

Pos/operatorio : Normal. Se efectúa análisis de orina (Dr. Castillo) 

el día 6 (le setiembre, siendo normal. Se hacen 2 nuevos análisis poste~  

riorniente : normcles 

Se tiene en observación hasta el día 11 de setiembre en que es dada 

de alta sana 

La observación de la niña se hizo más que por su estado local y 

general, desde el punto de vista de la costumbre que podía tener de lle-

varse cuerpos extraños a sus órganos genitales. No se liudo comprobar 

iiianifestaeión alguna de onanismo. 



Invaginación por pólipo intestinal (5)  

por los doctores 

Fernando Schweizer y Alfredo Llambías 

i bien cii la segunda infancia puede observa r:c la invagina-(i0fl intestinal, (011 cii raeteres iguales a la de los lactantes, es ha-bit mil o por Jo menos más frecuente en ella, que lenga como cau-
sa la existencia de cuerpos extraños, de diveit ículos de I\leckel, o 
tumores intestinales. Entre estos deben considerarse los pólipos 
del mtest 1110 grueSo. cuVa Irecitencia es relativa. Su localización 
más frecuente es cii la íill una porción del intest ilio grueso, siendo 
su 11111 amiento sumaniente sencillo y de result iiclo deliiiil ivo. En 
orden de menor frecuencia se eneuent rau las deiiiuis porciones del 
colon, pudiendo ser Únicos o bien múltiples hasta el punto de la- 

izar la superficie de la mucosa, coilst it iiyeiido Ja p)lipo.sis intes-
ti ial. 

Vamos a octlpuirnos solamente de los ('1(505 (le pólipo aislado 
del iitestiiio grueso Y (11 SU icluicioli posible ('011 la iii vagiilaeioli 
intestinal. Ellos son liuii ót ual mdii e pedietilados, y es fá cilment e
comprensible ( lile puedan ser los causantes de una in vagi nación in- 
tcsl mal coloeó!mea Los movimientos permstólt ieos del intestino 1)10-
vocan la progresión (lel tumor, c'oiiio si se tratara de un cuerpo 
extraño, Y por sil pedículo determina la pi odueeión de la ilivagi-
nación. 

('011 vane hacer notar que el — budín - 110 adquiere el tamaño 
que puede alcanzar en las inva tui ilaciones agudas del 1 acta hl e, (le-
111(1(1 al proceso de eoalescenema que sufre el intestino grueso; dan-
do mayor fijeza a sus distintos segmentos. 

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatría, e-Sión del 11 de abril de 1939. 
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Andrew Fowlci relata el caso de una niña de 6 años, que le 

fué enviada con una historia de dolores abdominales vagos y que 

tenía vómitos esporíidic'aniente ; además cia estreñida y las mate-

rias fecales se presentaban teñidas de sangre en ciertas ocasiones. 

El abdomen era algo sensible en la zona apendicular. Como el exa-

nien con bario no ilustrara desde el punto de vista del diagnóstico, 

la enferma fué llevada a la mesa de operaciones, con la presunción 

diagnóstica de apendicitis y pensando en la posible existencia de 

un pólipo intestinal. En la laparotomía se comprobó que el apén-

dice estaba ligeramente inflamado una vez extirpado, e exploró 

el intestino grueso y en la mitad del transverso, se encontró una 

masa redondeada, de unos tres cuartos de pulgada aproximada-

mente. El autor dice haber visto en este momento, cómo a causa 

de la contracción intestinal, se producía una invaginación colocó-

lien. Mediante una pequena apertura de la pared, se pi ocedió a la 

extirpación del pólipo, el que tenía un largo pedículo. La niña curó 

perfectamente. 

A continuación relatamos la historia clínica de la enferma ob-

servada por nosotros 

Se trata de una nina de cuatro anos de edad, cine  desde hace aproxi-

madamente un mes y medio se queja de dolores de vientre, los que SP 

acompañan de deposiciones sanguinolentas. Fué examinada por un cole-

ga, el que la trató como una enterocolitis. Indicó la conveniencia de ha-

cer un examen de las materias t'cales, en las que se encontró la entameba 

Instolítica. En base a tal examen, le instituyó el tratamiento entetínico 

El 2 de octubre de 1936, a las pocas horas de haber ingerido una dosis de 

aceite de ricino, es presa de violentos dolores ahdornitiales que se aconi-

paiiaron (le vómitos. A partir de ese nioniento 110 tuvo deposiciones, ex-

pulsando solamente mucosidades y sangre. En tales condiciones pasó la 

tarde de ese día y ('1 siguiente. Le prescribieron liludano por ingestión 

Y por enema sin que se consiguiera ea Inia ile los dolores. Por el contra li 

estos fueron en aumento, hasta (1 punto (le no poder conciliar el sueño. 

A las 48 horas de la i ti i e iacidn del proceso, es llevada al consultorio de 

uno de nosotros (Dr. F. Scltweizer 1 . Se puede vet' que la criatura está 

suma mt tente inqu ieta,  agit a Ildo sil, ttd et n1nos col it itt uattic it te. A pesar de 

las dificultades (\ i st Pl it es, se 1)11110 111 1,1 t unoiraciómi en  la fosa ilíaco iz- 

quierda , de tI rina a la....ot la y que se pro lot liza hacia el Ib 1110 del itiistito 

In do. T jet ie los caracter es (II' 1111 ''101(1111 de i ti \agi t iaciót 1. 1) u rot it e el ex - 

ti tet t expresa  el deseo de mover el vientre y es llevada al \V . C. comprobán- 

dose 

II- 

dose (l ile sllli) ex pulsa mt 11lIostdhi des y sai Igt'e roja, Se lli zo a se- 

,ruido nt i tacto rect al, pudiéndose 5 i1lPfl r una pequeña 1111 1111111110 ('1011 en la 

pa rte izquierda del h 111(1(1 (le saco de 1 )ouglns. 
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e 118(C ii tija i.'l 1 cii) de u Ivagi Oil eió o int est inal y se decide interve- 
nir de inmediato. 

Operador: A. Llanibías ; Ayudante, Dr. Mugahuro anestesia etérea. 
La 1)8 rol oinja nied ami infraunibi lical. A hierto el vi entre  apa recen   la salt- 
sas delgadas dilatadas, liabiendo líq ni do el a ro en pequeña ca ntidad.  Se  
va cmi busca del colon desmeiideiitp y al exteriorizarlo se ve una invagi-
liarj(n itilorólita que se desi OVil gi na eomi toda facilidad. El hecho de 110 
ser umia inva—inavión apreta da  explica la ausencia de lesiones alaeroscó-
piras de la pared intestinal. Sólo se oherva un edema Poco pronunciado 

Microfotografía 1.—Objetivo Zeiss. 10. Ocular complanático. 2. Cámara 
35 cm. a) Fibras musculares. b) Glándulas 

El eXa ItIemI (10 la J)O1(ido invaginada,  penit ite palpar una tumora eolo del 
lauta fin de una  a reit Una gra o de. Al hacerla a progresar  liii cia el ii do o ji io-
1 tel V 18)1 1), se reproduce  la u Ivagi itaci It. ma ni ohnii que se repite dos o tres 
veces. Previa eoproést a sis, se hace 111111 cite roli tn da longitud iii al de tres 
ccliii nict ros, viéndose UI pólipo de color rojo vivo  y mii pedirulado. Se 
ha re la strt-iói t del pedículo al ras de la m ucosa, ci ti ml iidose mi pun to de 
iii tgnt para cohibir una teq noii a heniorragia . Se liare la sutura del 
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Ion en tres planos, en dirección perpendicular a la luz intestinal. Cierre 

del vientre. 

El postoperatorio, algo afligente en las primeras horas, debido al in-

tenso grado de intoxicación, evolucionó después sin inconvenientes, sien-

do dada de alta a los ocho días 

El examen aiiátoniopatológico del twnoreito fué realizado por el 

Prof. Domingo Mosto. El informe dice así: Se observa un tumor polipo-

so, eonstituído por una neoformación glandular que se desarrolla en me-

dio de un esti'oina, constituido 1)01 tejido consuntivo, vasos y fibras mus- 

Microfotografía 2.—Objetivo Zeiss Mikrotar. Cámara 39 cm. 

Corte del pólipo, con: a) Glándulas. b) Vasos sanguíneos. e) Esttoma 

conjuntivo-muscular 

(nIales. Estas últimas son escasas y se disponen alrededor de lix, vasos 

sa ngui ieos. El tej ido lo conjulitivo es laxo y disocio do por edema, viéndosc  

1 ulnerosos ¡,ovos 1 teno irtí gi (os, La 1> rol i lera ció n gl a iidtil a i s' llave a ex-

pensas de ul :í ini ul as in t est inales,  con células cilíndricas  con ezí lices 11111to-

505, y t'ra II cniitjtlad cii Ial tersec coció i. Ei i la ite iiterín está rodeado Por 

un eitelio ('ilílltltit'() de aspecto semejante al del intestino. Se hace el 

liagiióstico de pólipo intestinal tihroiníondeiiontatoso del tipo 1 de Seh- 
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iiiieden y \Vhesthues, con hemorragia y edema. Puedeii verse las dos Í111-
(.I.Ofotollll<lfí.is que acompañan el informe. 

En csumen : Se trata de una fina con un padecimiento abdomi-
nal, caracterizado por dolores de tipo eólico, y en cuyas deposieio-. 
nes se observan mucosidades sanguinolentas. El examen (le las ma-
terias fecales justifica el tratamiento emetínico. No obstante, la 
grave complicación acaecida, pone sobre la pista del verdadero 
diagnóstico. 

La relativa frecuencia de los pólipos intestinales, nos autoriza 
a recomendar que se agoten los procedimientos diagnósticos, a pe-
sar de que el examen de laboratorio oriente hacia otras etiologías. 
Se han recomendado las radiografías del intestino con impregna-
ción de la mucosa, aunque son más aplicables en los casos de poli-
1)Osis múltiple. 

Desde el punto de vista quirúrgico, en los casos en que no hay 
alteraciones de la pared intestinal, como en el nuestro, debe hacerse 
en poco tiempo el mínimun de operación. En los niños, la resec-
ción intestinal es seguida de una gran mortalidad, por tal motivo, 
si hubiera lesiones graves de la pared, o bien la desinvaginaeión 
no fuera posible, lo mejor es proceder a la exteriorización del "bu-
din", y luego hacer en un segundo tiempo el cierre del ano contra 
natura. 
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1.' Comunicación 

LA ANEMIA GRAVE DE LA PRIMERA INFANCIA 

lTeII L.—La relatora recuerda que la elasi t itatin de las aneinia' 

se basa tlíisitatnente en el examen de sangre y en el lienuigrama. Se pue-

den distinguir 

Una anemia simple con dismiiiutioii (le la lienioglohina y del nl'i-

hiero nornial de lihulos lujos (tipo (lor(Sti(o) 

U na fionia ort(q Id sti ea caracterizada por la apa rición rictóii de hematíes 

i u(lea (l),C 1)fl pu! 1(11 (iii a t iti 101, iii i4 )( it (515 V a unte nI u vil el lactante de 

los leutneitus. - 

1. 1 ,11 estado nieta i  ildst iii ion hematíes nucleados nimlio mas vulunu- 

1 nsos (jite tini'tna 1 mente, a nismit isis, politruinatouilia , poiquiheitosis y apti-

rolon de turnias j(SVeltes de gliShlil(S Ma ncos ; inielmitos tipa trilfilos, nii'-

loltliitos. 

1. Jurian Ji 11(0 to/ljU'O ilc 1(1 ((((10 li (/1)1 CC (le fIl »fl (Ile ro HIJa  (01(1 

`l."  ¡(1 (Oit III UI (/ 1(1 II dc t ipo JO 1)1050 .—La fu ('tilia pero ie msa pro-

gresi va lud descri pta por E iernlel cii el año 1 186S,. E t ti ca ta (t eti za la por 

U ti a i no lun da a neti iia . evol liv io lialido 1 rogresiVzl liii cia la imurt e. 

Ant etioiuiitnl e se irpia que Ial foiina no existía en el lactante Eselieritli. 

Biinski) En 1923, Tixipt deinostro que lialiía que tenerla en cuenta tani-

lid ti vil el 1 i el a itt e ; lineas y Jaique! 11,111 len!! do miti t rei idt'ui a de lasos. 

a ) !o (((tu plus! ¡Ca La forma ji Id st ita de \ a q  uez y A u berlin, u bien 

lItina niel ajiltistira (le Erlieli presetila un l)mieitzo insidioso. Durante 

el período de es! titlo, se ((liS! ita pal idez de li piel y dir las niucoas, lun-

)IitiZ!ifl de la va ra, edituti de los intlleolis, 1 iasluitios gaI mmi est males, 

Von! itns, dia rrea profusa, esti oua t it i s. 1 ti fiel imp aparece ir oit o o tarde. 
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El examen hematológico muestra una fuerte disminución de los gló-
bulos rojos, interior a 2.000.000. La heniogiobnia puede estar muy dis-
minuida 

El valor globular clasicaniente aumentado en el adulto, lo es menos 
en el nulo ( W'oringer) Existe aiiisocitosis, poiciuilocitosis y Polcromato-
filia. Los glóbulos rojos son megalocitos muy voluminosos, con frecuencia 
hasta nucleados. Eii general se encuentra una ieuiocitosis acentuada, con 
nioiioiiucleosis ; otras veces una leueopenia. Se encuentran numerosos mio-
locitos. 

La evolución es fiital, 110 obstante las remisiones de corta duración. 
La patogenia es desconocida. La obscuridad del origen hace describir 

una forma ei'iptog'eiiét ica. 

Ji) Forme 0J)/(h lica : Descripta por primera vez Cli el adulto p01' 
Erlicli, en 1888, es menos rara en el lactante. Está caraeterizada clínica-
mente por una anemia grave, una púrpura hemorrágica y una necrosis 
di It ei'oide a natóni u';unente por una a da sia de la niédul a ósea. 

El hígado y el bazo son casi siellipre normales. 'o existe ningún an-
tecedente que Pueda explicar la anemia. 

Esta forma está caracterizada por una triada hieniatológiea eritrope- 
hm acen tun da (los glóbulos rojos pueden ser 1 .000.000, (300.000) , con 
10-15 (/ (le hemoglobina ; leucopenia marcada con linfocitosis y granulo-
citoj lefl ma, tronibopen ia. 

Evolución, aguda y febril y más bien rápida conio la de la leucemia 
aguda. Es fatal y no modificada por la transfusión ni la liepatoterapia 
es una en lerniedod (le la cual se ignora la etiología, parece primitiva, (rip-
togenética. 

2." La ooemio pseiuloleuc(ooco (le ro)! .JaCl'.sC/i-Jio!/en i 
ta anemia que sobreviene entre los O meses y los 2 ailos de edad, está carac-
terizada además de la di simm iii uci ón de los gI ób ul os rojos, por tres sín ton ias 
pri 1 cii oiles un t uinor es pléi uci, una intensa msa ('1'it 101)1 astosis y una fuerte 
rea cció mi mi eloi dcii .A rec(' d espués Inés de cualquier infección aguda o cm'ón i-
ca ( Martan  ). o (le trastornos intestinales o de errores alimenticios. En 
los casos graves, se nota una fiebre continua o intei'nntcmite, y un hígado 
voluminoso. Los ganglios linfáticos están normales. 

El examen hcinatológico permite dist i ngu i r una tornia ligera, cura-
1111' con Ii iif'ocitosis leve y una forma grave. Esta últinia está caracterizada 
por una fuerte disinmniieióii de los glóbulos rojos, hasta 2,000,000, 1.000.000 
Y iiieliO. ('Oil acentuada poiquilocitosis, a iiisocitosis, policm'omatofulia , una 
abundancia a Veces considerable de glóbulos iiui'leados que presentan fi-
guras en mitosis. Se puede observar una leucol enia, pe ro iiiz'is a iileilhjdo 
tina 1 ('ucocitnsis, con u niocitosis y una cantidad variable de mielocitos neu-
troimios. Lafói'mula leucocitarma presenta variantes, de donde las fói'mu-
las 1 itma tológicas múltiples. 

El pronóstico es reservado, pero no fatal, sobre todo si la enfermedad 
causal es reconocida y curada. La curación es posible, aún si los glóbu-
lo., rojos están 1)1)1'  debajo del 1.000.000. La muerte puede sohm'eVeilil' cii el 
espacio de algunas semanas. La esplenectoinín ha sido practicada con 
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to en algún caso grave (Babonneix, Arondel, Burean y Draunet, Acuña). 

Desde el punto ¿le vista anátornopatológico se halla una hiperpiasia de los 

órganos hematopoyéticos. 
Es niuv iniportante en la práctica diferenciar la anemia pseudoleucé-

mice de la leucemia, porque esta última es siempre mortal. 

3° Valor de esta clasificación.—Esta clasificación es práctica; des-

graciadamente, la terminología empleada en heniatolog'ia es muy varia-

ble, y las formas hematológicas son multiplicadas al exceso. llar, por otra 

parte, formas intermedias. El valor pronóstico de tal clasificación no 

es sino relativo. 
40 Estudio (le los órrjanos ¡te wotopoqétieos. El mie109r0010.—La 

punción de la tibie lic sido practicada cii 1922 iioi Caronia en el nulo. La 

punción esternal fué utilizada en 1929 por Arinkin. Estas punciones de-

ben ser hechas antes de todo tratamiento ello facilita el diagnóstico y nos 

sununistra datos pronósticos. El nudo reina indica en particular la posi-

bilidad de la eritropoyesis. Es necesario hacer notar que la sangre se en-

cuentra a veces en retardo sobre la reacción del mielograma. De todos 

modos, es iieceario una gran prudencia desde el punto de vista de su ni-

terpretación. 

La punción del bazo (esplenograma ) , dú a veces resultados intere-

santes. 

II. Etiología de la auenna gra ve de la primera infancia 

Las formas hiematológicas precedentes no son sino sindronies que pue-

den ser producidos por causas múltiples diferentes, y presentar por ello 

una evolución variable. 

1.0 Anemias por substracción sanguínea.—Es la repetición de las he-

morragias que lleva a la anemia más grave, aún si las hemorragias son úni-

i'amente microscópicas. 

2.°  Anemias de origen infec(,ioso—a) La sífilis tiene sobre la sangre 

una acción particularmente profunda y duradera (Nobecourt). Ella pue-

de ser el origen de todas las formas de anemia, de la más benigna, a la 

más raye. Clínicaniente el diagnóstico puede ser facilitado por los es-

tigmas de la 1ú05 congénita. Si estos faltan, es necesario dar una gran ini-

portancia a la esplenomegalia (Ma i'fan ) , sobre todo Cli los primeros seis 

meses de la vida. Desde el punto ele vista hematológico, no liar signos 

t ogn >niónicos. 

En la práctica, toda anemia infantil, sin trastorno intestinal o ah-

nienticio, que no mejora con la administración de hierro, deberá, si la 

causa no es evidente, ser sometida al Iratanuento específico. Será necesario 

pensar en ella especialmente en presencia de una andina de von Jackschi-

ha 'em. 

1)) La tuberculosis tiene una parte menos iniportalite que la sífilis. 

La ni ieiiii e t nl ereulosa no aparece rece su io después ués del sexto ales. El la es ge-

nera li llente iiiiide ni da, pero  puede  revestir la Uoriiia pseudole'ueeinica . con 

liii 1-1,11 1 1  bazo y liii g 1811 1 iín dv. Los ex ónie iies la iliogró firos, las pruebas 

a la tui iei'c u lii ii1 deben SCi' practicados. 
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e) Las infecciones más variadas pueden determinar anemias graves 
en la primer infancia pielonefritis, estoniatitis, bronconeumonía, septi-
cemias diversas, etc. 

3.° Aiteinio. / 5i1os a ietorieaeiones.—Anenuas perilit'losas han sido 
provocadas 1)01 intomencione, de óxido de carbono ( Karen  ) , anemia grave 
del saturnismo hereditario. Casos de anemia aplástica después del trata-
miento (le arsenoheuzol ( Baar) 

4.° Anemia (le o,'iqeti parasilario.—a) La leishmaniosis infantil ocu-
i) aquí el primer puesto. Es una enfermedad infecciosa, difundida so-

bre la costa del I\Iediterráueo. Ella afecta sobre todo a los nulos durante 
los primeros dos años de la vida. Pianese, en 1905, demostró el carácter en-
démico de esta afección cii Nápoles, y descubrió el parásito, revelando la 
talisa de la anemia, denominada al final del año 1880 por Cardarelli, 
Somnia, Fade anemia pseudoleucini('a infantil infecciosa o anemia es-
pliiica infa ntil infecciosa. 

Se puede distinguir una forma aguda. que evoluciona en 35-45 (lías, 
tina 1tnnia subaguda que dura de 5 meses a 1 año; una forma ('róllica. 
Hoy día la leishmaniosis es fácilmente llevada a la curación gracias al 
i'atamiento específico (((u el tártaro estibado, introducido en la terapéu-
n'a por Di Cristina y Caronia desde el año 1910. 

La anenna de la leisl inanios!s puede ser confundida con la anemia 
psetidoleurémiea de vou Jackscli-IIavem, con la anemia sifilítica o tuber-
culosa, la enterinedad de Bauti y (le (iaueher. El único Signo (le certeza 
es la presencia del poiásito, mediante la puin'ióii del bazo, que no es 
sienipre inofensiva o mejor la punción (le la médula ó.ea . La 1 )lioci(il de 
los ganglios también puede ser practicada. 

h) Ancmia ina6írica : Muy frecuente en ciertos países, se Ita observa-
do cii Francia después de la guerra. Reviste todos los tipos. 

e ) J 10)11 ¡a por 1)ut4sitos (Ii rersos : La a ilenlia por vermes se observa 
i'a la mente en los 1 acta i Les (a sca lis, tricoté La 1(1 ) . El a it k i h st 01110 puede 
dar un cuadro de llueniia perniciosa. 

_-1 o e mm de o rujen (it ç,es (tio —Estas formas son frecuentes, nc u e-
rol niei it e ligeras o de media na in tensidad, 11(10 soii 1 ei itas cii su curación, 
e reo ti do un terreno fa vora ble al desarrollo de la a neini a gro ve. 

6.' -I ncniia de origen aiimetmtieio.—a ) J neinia debida a la alimenta-
('1011 ('i(Ii(siva Con lee/te (le vaca, atribuída CII Francia a la carencia de 
hierro. 

h) A nemia ferriprit'a La clorosis infantil ( Sauvage) , se acerca a 
ella. La disminución de la hemoglobina, (me 1110de llegar hasta el 20 9 
es más niarcada que el descenso del número de los glóbulos rojos. El va-
lor globular está muy disminuido. La rápida influencia del tratamiento 
niarenil es nito (le los caracteres clínicos. 

(-) Ancmnio por carencia Todas las carencias (le vitamina A ó B, pue-
den pi'odiii'i' anemias, que son generalmente leves. Al contrario, la ca-
leudo (le vitanuila C provoca el escorbuto y sus aiauifestaeione son-
gníi leas. 
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La anemia no es absolutamente constante en el eeorl)uto, 

habitual y se acompaña a veces de una lnpertermia, alrededor de 38 

grados (Marfán). Al lado de la anemia del escorbuto, es necesario se-

ñalar la anemia de precarencia (Bertove) , y la anemia postescorbñtica. 

Anemia (le! raquitisno : La anemia es muy frecuente en el raqui-

tismo. Se encuentra en el 90-95 % de los casos (Bolin) Se puede tener 

una forma leve, una forma grave (Bahonneix) 
, y una anemia pseudoleu-

cómica. Para algunos autores, esta última se aconipaiiaría siempre de 

deformaciones raquíticas de los huesos. Esta anemia no parece depender 

de la carencia de vitamina D, pero parece ser 1)01  efecto de la misnia cau-

so que ha m'iginado el raquitismo. La anemia en general no mejora con 

la actinoterapia. 

Anemia debida a la alune)(taeu$n erciusica con leche de cabra: Re-

visten un carácter (le particular gravedad, y no mejoran sino con el cam-

bio (le alimentación y el abandono de la leche de cabra. Esta anemia (les-

cripta por Srlieltema en 1916, fué señalada en diversos países; pero ( 

rara en Francia. 

7 °  Anem ia en las enferoi edades (le la sa (U) re 1/ (le los  

po!/et(eo..—La anemia puede aparecer en la diatesis lieinorróízira. la  púr-

pura, la enfermedad de Hodgkin, la agranulocitosis, la leur'inia. 

8.0 A 11(10(0 (le (005(1.5 (lirersas.—a ) Anemia ele causa nutritiva, en 

la enfermedad celíaca, por ejeniplo. 

h) Anenna en los trastornos del metabolismo : enfermedad de Nie- 

mann-Pick, enfermedad de Hand-Cliristiati-Sriniller. 

(-) A nemia en las a fecciones óseas. Enfermedad itiarmórea u osteop(°- 

trosa. Tumores óseos 

ci) Anemia cii las afecciones del bazo. Enfermedad de Fanti. En ter- 

rnedael de Gau(her. 

e) Anemia de Biermer. Muy rara cii la primer nitalUia. 

90  Anemias eript oyen étieas.—Este nOnil)re es reservado a las ane-

mias, en las cuales no se conoce las causas y (Inc se acompañan de un 

bazo agrandado. La evolución es en general muy grave. 

III. El factor C0I(5tituci000l 

Según Arehambault, habría aptitudes diferentes a ser anémico, se-

gún los individuos, y "familias en las cuales se liare aiióiinro", de donde 

la importancia de conocer el terreno. 

El factor cOl sti tun ni ial explica la aparición de la a n enna en al gui tos 

nimios alimentados ron leche (le vano y no en todos. Depende de la cons-

tit ución t a ni hi ón la rapidez de la a pa iinión de la ai ien i ia. A decir verdad 

el ''factor col ist it un ional ', cómodo itaio expl icar  la ev il ució ti inesperada. 

no explica nada. Desde el punto le vista clínico, se puede separar art no 1-

mci it e uit cierto número de tipos. 

1.0 La (' 1 1111 ('dad lo,no/ít it 'a —La ai ten i in benn 1 ít ha constit nr loliOl 

e' ictericia 1 n'niolítira e i'ónira innol iii y, tipo Minkovsky-Clia ut'arel, está 
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caracterizada por mio anemia de intensidad variable, iiiiii coloración irte-
rico (IP la piel y (le la esclerótica sin presencia de 161 irnil 6 ia en la orina,  
ini it umei it o (le) v 1 umen del bazo y del hígado, la fragilidad globo la ry la 

i'esei cia de lien ia t íes ron substancia gríi ti nl ofi la niei itt sa 
La en fermedad  liemi 6 it 6-a existe desde el nacim iento.  Está ligada 

a la existencia de iii n ta l-,¡ const itucional, fra snut i (la liei'edita ri a nico te, 
u las 1 eves de Mci iii el ( 1) ('1 iré ) , pero no es hO! ada Iii1 )it mil mente si ti O 

más tarde. La esplenoniegalia y una enruesta familiar sistemática permi-
ten liii di a uzn 64 i ro precoz. En 1(; casos ( Dehré, La mv, S ée y S cli van ierk 
un solo cal) fuié encontrado a los cuatro meses, los otros entre tres y 
cuatro anos. 

La afección es más grave de 1(1 que clásicamente se admite. Está a 
riel i ud i asociada a otras inalformaciones congénitas. géu itas. El fenómeno prin-
vipal es una 111111 iol'flia (1011 congénita itél i ita de la médula, que produce glóbulos 
rojos anormales por su forma y sus d i mensiones ( mirrocitos) 

Desde el punto de vista del tratamiento, la radioterapia parece ine-
ficaz y a veces peligrosa. Para la transfusión sanguínea se deben utili-
zar dadores (le sangre del mismo grupo sanguíneo, no dadores universa les. 
La esi letiectoniía es recomendable. 

2." Lo enfeirnei-Iod (/e F0 o i/eoi.—E5tlidi1lda en Francia por P. Emi lic 
\\eill , 00 parece atacar sino a niños de edad lliilyor. 

3.° J nerni, !Jrare CO)? ('rj/roblOstosis del renCo nacido—Estas son 
ilneniias congénitas primitivas, identificadas en 1919 por Eckliii, y esto-
(11116115 por Stranskv, Diamond, Abt, 1'élni, etc. 

Niños nacidos de padres sanos, SÚ ponen extreniadaniente pálidos, se 
al i mcii fil n b en, no tienen fiebre. La palidez está a lgu i ia veces cii iii asca-
ni da 1 1(11' la i i-t erina , que puede ser una ir! cii cia grave fa ni i Ii ir. El 1 ií gil tio 
está lo 1  ertrol°iido. el bazo palpable. 

El e xa niei i (le sangre muest ra 1111 ,1 011(111 a grave lo! icir ráni ira y ma - 
nrocítiea , con eiitrohlast osis y leuconiti isis. 

Los pequeños  en fe rmos oieden colar en Oil t iempo il) va riable  ent re 
(105 y doce meses, P'° la aliente sobreviene una vez sobre is-ho, del cuar-
to al décimo día. 

El di agi ióst ico diferencial se debe hacer sobre todo con la anemia 
de la lúes congénita. La profilaxis consiste en la administración de híga-
do de ternera a la madre. La lien iotera ida es el 611 ico tratamiento ( M( ,i it-
tui! y iba urato) 

La a nenn a grave (ui i cnt ni tul ast( s parece ser una cii iei'nieda d fami- 
liar y se puede liltei-n al' cii una no sitia familia ('00 la a n a so nra feto placen-
Liria, tipo Sninide, y ron la ictericia grave familiar, tipo Pfaniietistiel. Es-
tas son las tres modalidades de la "eiitrohlastosis", término creado en 
1912 por Hautniaiiii. 

Dos son las teorías propuestas poma explicar la aparición de la en-
tioblistosis. 

a) La eritroldastosis es una enfermedad constitucional fundamental 
de la hematopoyesis, ( Haumann, Giei'ke, Abt, Diamomid, Feliú) 
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b) La eritrohiastosis es la consecuencia de una crisis heinolítiea ea 

el momento del nacimiento ( Cathalá) 

Conviene hacer notar que los eritrohiastos pueden estar ausentes, sea 

en la sangre, sea igualmente en la médula, (Lange, Lévy, Montliaur, Péliu). 

4•o Entreinia aguda del lactante.—Esta anemia que termina con la 

muerte, no ha sido observada sino en un lactante italiano (Fecilazic, Péliu). 

5." A nemia infantil eritrobláslica, tipo Cooley.—Esta anemia congé-

nita racial, familiar, aislada en 1925 por Thomas B. Cooley, no ataca si-

no a lactantes mediterráneos, griegos, italianos y sirios. Se tinta de una 

enfermedad familiar caracterizada por una intensa anemia eritroblóstica, 

una considerable hepato y esplenomega.ha, ausencia de fiebre, aspecto 

mongoloide y lesiones óseas. 

El examen de sangre deniiiestra una disminución de los glóbulos ro-

jos 111e  son grandes, a veces nucleados. Los eritroblastos son muy numero-

sos. La hemoglobina está mu disinimiu'ida. Los leucocitos son numerosos 

(de 10.001) a 70.000 glóbulos blancos por milímetro cubico, con predominio 

de polinucleares ) . En el nuelogrania se encuentra un gran número (le ce-

Julas inniaduras (le la serie roja y de las formas jóvenes de la serie mie-

lo idea. 

El examen radiológico muestra modificaciones características del hm-

so. Se nota el aspecto del "cráneo en cepillo" (Péliu). 

La anemia tipo Cooley no permito generalmente una supervivencia 

mayor de 8 a 1)) años. La muerte sobreviene por complicaciones pulmo-

nares, otras veces por insuficiencia cardíaca. 

Muy diferente de la eritroblastosis, la anemia (le Cooley, está carne-

terizada p01 una anomalía cii la evolución del glóbulo rojo, (lile queda nu-

cleado. 

Ningún tratamiento tiene un valor absoluto. 

6.° A nemia a células falcifor ni es.—Descripta en 1910 por Herricck, 

esta anemia se observa casi ex lusivaniente en los negros en los mulatos. 

Las diferentes anemias qn han sido estudiadas, tienen un carácter 

c'OmnÚil son por lo general congénitas, raciales o familiares. Conviene 

agruparlas en el grupo de las "hemopatías constitucionales" (Péliu). 

Los trastornos que sobrevienen durante la gestación y 

m 

todos los acciden- 

tes, aunque mÍnios, que se produzcan en el joven olganisnio, crean un 

terreno de lieniolabilidad y pueden determinar una lesión de los órganos 

lieniatopoyéticos, tan frágiles en la tierna edad. 

IV. Trata n i( iito 

La te ,u pé u! iea ti nlóq ira va ría según las distintas formas: ni it imo- 

itio, vitamina C, tratamiento atitiluctico. 

Tratamiento siilanmático : Es necesario desde el principio una buena 

alimentación, completa y medica mentos npropiado.s (h ¡erro, cobre. oxge-

no ) . La opoterapia medular inedular tiene un cierto in t erés erés cii la atlelilifl plástica. 

La lwmnotera pia da sobre todo buenos resultados cii la anemia cii-

troblóstien del recién uncido. La esplenectomnía, está indicada cii la ic- 
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ferina liemoliti(a, en la anemia de Cooley, en algunos casos de anemia a 
cél ulas falciformes, en anemias seudoleucómicas. Puede ser aconsejado 
el tratamiento termal. 

DISCUSIÓN 

Grcoet ( París) : No ha encontrado liullea en la primer iníancia ver-
(laderas anemias perniciosas, ni pseudoleucémicas. La anemia grave que 
se observa más frecueiiteniente son las criptoleucemias. Una primera tase 
de anemia es seguida (le leucemia, confirmada con la punción de la nié-
dulii ósea. 

Luinii ( París) : Está de acuerdo con Deliré en el berlin que la ane-
III1i1 Perniciosa es rara cii la infancia. La clasificación de las anemias CII 
forma plástica y apluística ni está justificada sin la punción de la nié-
dula Ósea. Las  a nemias a phisticas, reúnen, por una parte, los sindronies 
de destrucción medular, la mielotoxicosis, excel niolia 1 en la primer iii tan - 
cia. 1101' otra parte, la leucosis aleurémica, rclativaniente frecuente Y  que 
reviste a menudo la nióscara de una anemia grave. 

El sindiome de von Jarkse li-Luzet no parece merecer ser elevado al 
rango de una verdadera enfermedad. En todo caso, es esencial diferen-
ciarla de una leucosis, lo que el nnelogrnnia pernote hacerlo de un mo-
do preciso. 

En fin, en el cuadro (le la anemia congénita es necesario distinguir dos 
grupos niórbidos. En el 11!inierO se trata de un trastonio pasajero de la 
heinatopoyesis (anemia grave del recién nacido, ictericia grave familiar, 
a nasa rca fet oplacei it aria ) ; en el segli u do nos e nc mt ramos cii presencia 
de villa anomalía constitucional y fa ni i 1 iar del glóbulo rojo (anemia hemo-
lítica, anemia con hematíes falciformes, anemia eritroblóstica (le Cooley) 

Lery , ]Iont1aui (París) Muestran que la eritroblastosis no es Silio 
liii síntoma contingente. En un recién nacido afectado (le ictericia grave 
familiar y muerto al cuarto día, han podido practicar nueve exuSnieiies 
de san-re, que permitieron comprobar el rápido descenso (le los entro-
1)111 stos. 

lValqrei, (Cotenborg) , estudia la anemia de los prematuros y demuctra 
que ella es función, por una parte, de la prerntti1'eZ inisflia, y por otra 
(le la insuficiencia (le tratamiento. Subrayó la sensibilidad (le los prema-
turos a los agentes externos. 

Pélt u (Lyon) : Admite que la eritroblastosis es solne todo un síntonia 
Y (lile ho es constante cii la anemia congénita estudiada. La anemia de von 
,Ja(ks('li-Luzet le parece que presenta caracteres especiales. Desde el pun-
to de vista fisiopatológico lince notar que en los primeros dos años el niño 
esté t odavía  bajo la influencia de la vida fetal y embrionaria. 

Halle : Comunica los buenos resultados que le ha dado la transfusión 
sanguínea cmi un recién nacido atacado de anemia grave sin eriti'oblastosis. 
Después de la primera transfusión los glóbulos rojos habían recobrado 
su forma itonmnal. Basáiidose cii las experiencias de Jubé no considera itio-
fensiva la transfusión al través del seno. 
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Fonconi (Zurich) Expone sus ideas sobre la anemia hemolítica que 

puede ser ligada a mi estado constitucional defectuoso. Demuestra que 

existen, al lado de la anemia hemolítica primitiva la anemia hemolítica 

debida a la avitaminosis. El prototipo de la tal anemia es la perniciosa. Las 

anemias hemolíticas primitivas contrariamente a esta última son refrac-

tarias al tratamiento liepútieo. El diagnóstico entre la anemia perniciosa y 

la anemia hemolítica constitucional es a veces difícil. 

El autor llama especialmente la atención sobre la anemia hipererómi-

ea debida a la leche de cabra y a la anemia que acompaila a la en i?er  

niedad celiaca. 

Gom b (París) Llama igualniente la atención de los médicos fran-

ceses sobre la necesidad de pensar cii ciertos casos cii la anemia debida a 

la leche de cabra, de la cual refiere una observación muy típica. Todos 

los tratamientos fallen. Solamente la supresión de la leche incriminada 

da la curación conipleta. 

Lust (Bruselas) : Ha observado una decena (le casos de anemia de-

bidasa la leche de cabra. 

haber (París) Cree en los hechos experimentales referidos por 

Weill que se pueda crear un "terreno" modificado en una manera estable. 

Por otra parte, recordando las di rereaei:s lieniatológicas establecidas por 

Faiiconi, piensa que es necesario buscar la parte de la sífilis, cii la ic-

tericia o cii la anemia hemolítica congénita, como lo había va ant 

mente sostenido con el profesor Chauffard. 

Comunicaciones 

Obserracioiie t' s ''sobi (1 lerreoo hellt(ít((o''.--lIQ(Irl(/(lOod 1 111 tu 
(Lyon) : Estudian desde hace muchos nos esta cuestión del terreno he-

mático, — clínica y experimentalmente". Distinguen desde este punto de 

vista el terreno trasnutido y el terreno adquirido. 

La trasmisión experimental de la toxina diftérica (le la madre al 

feto les ¡la demostrado las pousses normobliístieas que no se producían 

sino cuando el animal era sometido a la avitaminosis C. 

Han podido comprobar que los cobayos sometidos tcinporariintente 

a esta a vit a ini i tosis y curados, se hacían eitsi gui da (((it ninyt ti rapidez aité-

nucos cuando eran sonietidos nuevaniente a la carencia de vitamina C. 

Sobre, los leucocitos de lo 5001/le CH lo ((lic lfl (0 (/1(1 (C d1 los niños de 

la primero iofottcio.—Nobeeourt( París)  ITa estudiado los leucocitos de 

la san-re le 23 anas de edad variable, desde 4.5 días a 2 nitos y niedi. 

El aditicio de los leucocitos es la mitad en la anemia de primer grado 

es la ¡tít a tl o menos cii la (le segundo grado y a unte nt a dos o d isnnli nidos 

a md i torni a les en las a nem íes graves o ext reinas en esta se puede t ('-

ii er sea u ita letivopcilia sea 1111 ,1 i tot ab le Ini ter leucoti osi. St et t(ti('it t iii 

en It a te iii it tic Itri it it'r g'i'n do, un predoiiii it io de los leucocitos de la se- 

rie niedular vil la ancona de segundo grado, niuv a itietttido, uit ¡'red(]-

w¡ ¡¡¡o de los leucocitos de la serie medular o de aquellas de la serie lin-

fútica. 
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En las anemias de grado medio no hay leucocitos anormales. En las 
anemias intensas o extremas hay leucocitos anormales (mielocitos, célu-
las embrionarias) sobre todo en los casos en que la hiperleucocitosis es notable; se duda entonces entre una anemia y una leucemia. 

La punción ósea en la primera infaneia.—Lamy, Sée Chiche y Man-
tefiore (París) Han emprendido investigaciones con el objeto de pre-
cisar la técnica de la punción medular y 1)01' otra parte la fórmula del 
¡nielogrania en la primer infancia. Durante los primeros dos aiios de vi-
da la punción csternai expone a fracasos a causa de la estructura parti-
cular del esternón que está esencialmente constituido 1)01'  una placa car-
tilaginosa cii la cual se encuentran islotes de médula ósea. Hasta la edad 
de 2 años es preferible punzar la epífisis tibial superior, sobre su cara 
interna, dos o tres centímetros por debajo de la interlínea articular con 
el fin de evitar herir el cartílago de conjunción. 

En el niño pequeño el mielograma es sensiblemente diferente al del adulto. Al nacimiento y durante los primeros días la tasa de los entro-blastos es del :15 a 50 % . liare notar además la importancia del porcen-taje de los elementos granulocíticos y en esta categoría el predominio (le los elementos jóvenes; promieloc'itos y mielocitos en relación a la for-ma adulta, los i )olinucleares. 
Durante la primera semana la fórmula se modifica de una manera 

sensible, la tasa de los eritroblastos desciende a 35 y también al 25 
Los granulocitos se elevan y en este grupo la proporción de los poli-
nucleares aumenta. En fin, el número de los elementos (le la serie liii-
foidea se eleva también en ellos. 

Un poco más tarde la fórmula tiende a estabilizarse, se puede admitir que entre el mes de edad y los 2 años, la particularidad esencial del me 
lograma reside en el aumento del por(eiitaje (le eritroblastos. Ellos repre- sentan del 15 al 30 de los elementos nucleados en lugar del 10 al 20 Y 
como se eiicueiiti'a cii el adulto o en un iiiiio (le segunda infancia. Lo' autores - no aportan por el nioinento sino los resultados de las ohservacio-iies que ellos han hecho en los sujetos normales. Los resultados que han obtenido demuestran que este estudio preliminar es indispensable para poder interpretar correctamente las eventuales niodi ficaciones del mielo-grama cii los casos patológicos. 

7 iota inico lo de la rOIcni 01 sim pie en la iiifancia.—Boiidriy ( La Bonr-bunle) : Pasa cii revista los medicamentos que han sido experimentados cii la anemia de la infancia. 
Insiste particularmente cii los medicamentos químicos (hierro, cobre, 

1-Id, manganeso) y biológicos ( fitoterapia, vitaminas y arninoterapia 
alimenticia, órgano y opoterapia), sobre las normas higiénico dietéticas, sobre los agentes físicos, el tratamiento climático y termal. 

Acción hemnopoij-,tica de los cationes metálicos en las ratas jóvenes 
(I-nennzada,s e.ijorimentalnieiite.—Bniskas (Atenas) Estudia la acción he-niopovéticit propia de los diferentes elementos metálicos, determinad'i en 
ratas jóvenes anémicas, nutridas exclusivamente con leche hervida cle' 
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cremada y muestra la influencia particular del cobre en la rcLocnera)001 

de los hematíes. El hierro puro no provoca en las mismas condiciones 

sino Un aumento efímero de la fusa de hemoglobina y sobre todo del nú-

mero de glóbulos rojos. 

Es necesario en todos estos estudios tener en cuenta las reservas de 

hierro y de cobre del organismo, el descenso exagerado de los cuales, iii-

hihe por completo la acción propia de la introducción de uno solo de es-

tos elementos. 

Los elementos metálicos, como el zinc, el niquel, el manganeso, p:-

recen aisladamente sin influencia sobre la reparación de la anemia pro-

vocada. El cobalto da solamente una leve reacción policiténiica. 

La parte hernopoqÑiea (le/ cobre, su calor fc rapu tico en la no e mui 

del lactaute.—Lesné (París) y Briskas (Atenas) : El cobre, subtancia "ini-

niina" en el organismo aparece al lado del hierro como un agente hemo-

poyético potente. Poco abundante en la sangre (1.25 gms. por litio) se 

encuentra en reserva desde el nacimiento en los órganos: el hígado y 

el bazo en particular; esta reserva disminuye con la edad, de la misma 

manera que la reserva marcial en el curso de la lactancia. Es la carencia 

de absorción. liacia el 6.0  u  8.0 mes es necesario una modificación del 

réginien con el aporte de alimentos más ricos en tohi'e que la leche (ce-

reales, legumbres, frutas), con el fin (le substituir las reservas que e 

han agotado. En la anemia provocada en los animales jóvenes y en la 

anemia del lactante, la itnportaitcia del hierro es evidente: a medida que 

el hierro disminuye en la sangre, la cantidad de cobre aumenta provetilen-

do de la liberación del cobre en reserva en los tejidos. Experimental-

mente y en clínica la cuproterapia da resultados excelentes, justifican-

do el empleo del tratamiento asociado cuprofrrico en las anemias. 

liemofopojesis !/ lesiones óscas.--Peliú y Policard (Lyon) : Las in-

vestigaciones recientes, hematológicas, radiológicas y anatónneas, han es-

ablecido que en la infancia,  cualquier enfermedad ósea sisteniiít ica, que 

invada todo o casi todo el esqueleto, repercute sobre la hematopoyesis, e 

1 versa nient e que cualquier en fernied a d de la sai igre, más a mci indo 1 

hereditarias o familia res, im ini oet 1 t itodi ti cae jo oes illás o menos evidei iti 

en un gran número de huesos. 

En el primer grupo se pueden reunir: las anemias llamadas osteoes-

clerót icas de las que los más típicos ejemplos son: la enfermedad titar-

morea de Albers-Schi.inberg y la osteítis fibrosa generalizada, tipo Hee-

klinghausen, las cuales generan una anemia de intensidad variable per. 

casi siempre constante. 

El segundo grupo contiene alteraciones óseas, iguahiueiite variables, 

que se producen en a Igu ti as heniopa tías que interesa n sea el glóbulo ro- 

jo: ai (cmi a tipo Cooley, a neto i a a cél tilas falciformes, ictericia hieiiioht i ea 

o a los glóbulos blancos, 1 eucenua 5. 

El t oeca ti istno lii sto fisiológico de esta, a It ('raciones óseas o hieinat ieas, 

la realidad o la razón de estas ''ji iter leret le ia s" no son conocidas toda- 

vía exactamente. 
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ilarfáo Piensa que es necesario señalar igualmente al raquitismo en- tre las enfermedades que pueden atacar el esqueleto y repercutir sohi' la liematopovesis. 

Variaciones (le la hemoglobina entre el nacimiento y el (JU.ifltO cuto de edad.—Guest ( Cincinati) Comunica la cifra dada por 1070 muestras de sangre recogido en (jIS niños de diferente clase social, sanos o enfernios, anémicos o no. Las observaciones demuestran la variabilidad del número, el volumen medio y la concentración de la hemoglobina de los glóbulos rojos especialmente cii la anemia hipoférriea. Los valores que se refieren al tamaño y al contenido de los glóbulos rojos son indicios más sens bIes para el diagnóstico que la liemog'lobiia total de la sangre. 
La anemia del la/o-azar en el laetamtte.—Giraud (Marsella) Expone que el kala-azar es bastante frecuente en los primeros dos años de la vi-da en la región mediterránea 45 casos sobre 161. La anemia a esta edad es constante y ocupa a menudo el primer plano en el cuadro clínico. La fórmula sanguínea muestra una cifra de hematíes muy escasa (muy a menudo da 1 a 2 millones) una leucopenia con granulopenia, que indica un daño global de los órganos hemotopoyétic'os, pelo sobre todo de la rué - dula ósea. 

El valor semiológico de esta anemia es importante pero no puede has-fiar para afirmar un diagnóstico. 
Su evolución, al contrario permite a menudo juzgar el pronóstico, si se descuida una acentuación paradoal y pasajera de la desgiobulización o la iniciación del tratamiento estihiado, por lo demás eficaz. La práctica de las pequeñas transfusiones sanguíneas aumenta la tolerancia del la-ta tite y mejora notablemente el pronóstico del kala-azar, siempre reser-vado en aquela edad. 

Tmt.i'uecióx 1/E B. PAZ. 



Sociedad de Pediatría (le Montevideo 

SESION DEL 11 DE NOVIEMBRE DE 1938 

Preside e! Prof. Dr. R. M. (1('i Campo 

El Presidente explica que el Prof. Dr. Juan P. Garralian, de Buenos 

Aires, CI) ('UVO 1101101' SC iba 1) celebrar la seión, tun motivo de su visita 

a I\Iontevideo, se ha visto impedido de eolwurrir por razones de enferme-

dad, prometiendo hacerlo CII los prinieros meses del año próximo. 

Provocación experimental del neumoquiste perivesicular en el niño 

Dres. J. Booba > J . -1.  Soto.—Los autores han intentado 1l'0vOt'ar 

la aparición del Ileumoquiste perivesitular, por insuflación de aire 1)01' vía 

IlasOhutal, t011 (1 aparato de anestesia de Mc Keson, el) IlillOS portadores 

de quistes Indilt itas pulllloll ares, sin ('01) segui '10. El) anima les pa in .it a-

(los, IVa I1jsseVjcl1 y Ferrari, mediante jiIu Ulacióti de la triquea, lina ohtelli-

dI) inlógelle.s CI) llalo. Por punción de un quiste pullllona 1', (OIl agu,ia fi-

un, II. Piagujo Blanco extrajo 4 c.c. de liquido cristal de loca y observó 

a la pantalla, la producción de una imagen de lleunloquiste perivesicular 

la ()peu'acioll confirmó, meses después, la existencia (le UI> (luiste entero 

rol líquido hin lino. Fil dos casos en que lo laten tarol). los autores lo con-

siguieron Cli lito. Se trataba de 1)11 lillO de 13 años, portador de tui 

(lii isi e li (1 tico del lóbulo 1) iii>' 111>1' derecho >1>1 1011111ó1 1. Con 111111 agu,j a 

aun' lila extra jeron I r) centíniet ros cúbicos de líquido cristal de roca.  

1)e it oled ja tu la u iii a tuvo tos. Llevada la a la pa ti U a lla va dioseopica, se 

observó la imageli de llldll peri vesir ul nr al nivel del 11>110 siil>ei'iol' . P01' 

a ta rde, la niña t ovo 40",  vol viendo 1 llego a la apirexia. Se observo 1)1)11 

red li>'> 1)11 CII las (Ii 1 Ile 05j lles del quiste, de 9 1) 5 • cHis., 11'l)IlSVei'slllfl)ell 

le. al  cabo de 2 ieses pero, va desde mi ales después de la punción 

se nl seitó unu Ina21' aórea CI) el 1>1)11)  super ial' de la umlu'a >uíst ica, 

de >111 it (11 lOS i I'i'eg >ila i'es, los que se tuero a arel t un lido 11>11(1 a poco, sil) 

(III>' se observara nivel liquido. Teja el aspecto de 0111) ('ilIl1flI'll perive-

sir>ila 1', limitada por vesícula u> rrugada \' pel'iquíst ira que si' 1111 reducido. 

Al 110510 tiempo, la reacción de ('assoli, lleglitiVa al pl'ill('iplo, tu>.' al- 
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o dudosa a los 12 días de la punción y positiva al mes. También apare-
ció una oosinofilia que no existía antes. La iitervención quirúrgica, rea-
lizada a los 3 meses, reveló la existencia de una membrana arrugada, 
seca, dentro de una periquística sin líquido y sin supuración. En resu-
men, creen que las tentativas de Piaggio Blanco y las suyas permiten 
afirmar que tomando ciertas precauciones elementales y retirando apenas 
111105 centímetros cl'lhil4)s de líquido, la punción del quiste está desprovis-
ta de peligros y accidentes serios; que con esa maniobra se puede pro-
ducir el neuini qili ste wrivesicul nr con i m genes radiológicas típicas; que 
la in ición , aún con extra cció o de vil la cal it ida 1 apreciable  de líquido 
15 ciiis.) no ha sido seguida de la provocación del iieumoquiste perive~  

sicillal., oii 1111 ca so. posil )l Pinol ti' por la falta (le del osee u cia br( ) lico peri ve-
sicular o porque la retractilidad pulmonar enérgica no da lugar a la 
produceión del Vacío. Finalmente senalan que estas tentativas experi-
mentales las han realizado con la máxima prudencia Y rodeándose de tn-
(los las precauciones necesarias para atender todas las contingencias (llie 
hubieran podido prdiuirse, iii aconsejan, tampoco, que ellas se reali-
(cli sistemóhcaniente cii todos aquellos casos cii que pudiera haber alguna 
(lii i(ultad para el diagnóstico del quiste lndótieo pulmonar. 

l)iseusión : Dr. R. Pío qqio B(uneo.—Hetuerda que en enero de 1938, 
presentó a la Sociedad de Tisiología del Uruguay, una observación de 
iieumoquiste pei'ivesieular que había aparecido después de la punción 
de u u quiste lo d iSt i co lo O liiio. Cree que este flecho era la deiiinst ro ('ió II ob-
jetiva (10 q ue el i ieunoq inste i mii vesícula i. tal (4)101) lo ll abían sustenta -

do a priori, Mt rq uio, Rl ni a ha v Soto, a pa recía cii su génesis, 1 l) do a 
UI ia inicrofisuración de ha niemi Ira 110 lii d'u ti ca. La nueva deiiiost ro ci él de 
reprod ucción 1)01 punción, del i ieuuiioqu i sto, i  Irisen toda al iora por 13o-
ha ha y Soto, Vi OliO li lleVaillente a aportar lii' otro elemen to Ili' gran va lor, cii 
favor (le la lo 1 ótesis 1oit )l lien anterior. Mije! io se ¡la ha blado de ot ras 
patogenias (permeabilidad de la adventicia, i'n fisema peniqttístico, trae-
vión exógena, etc. )

, 
liru 4 t odo el lo, sin aporte de 1 ieclios cii su favor y 

sólo en fo rina de enunciación t eóiiea . Otro 1 ieclio lo UV ini! )orta oto a des-
tacar es que, ya cuando Morquio, Bonahia y Soto describieron el sínto- 
ma y lo llamaron i ieunioq ui sto peri vesitu lar y le dieron la dei 10- 
111 iii a ci ('lii oil [Itol i loe 1 í u icul io ui s justa, y al ni i sllio tiempo, deinost ro- 
luir, cii turnia acabada, la posibilidad de su produce iói i iii teiin itei 1- 
te, que algunos los autores, nniv ulteriormen te, luan creído redes(ul) iii 
También  erré lea ro ci itt' Y  sin aportar iiiiigt'lll elemento tu út i l , se 11,111 mul ti-
pl ira do la .c (l('sigi i)leiOiies, lo que trae con fusiói 1, sin tener ninguna ven-
taja sobre la designación origi u ud . Así, sohi (nl i ()!)les las u i tievas denonii - 
II aeioi es de enfisema peripa rasit ario. lielluin ircnt lo du'itide, sigilo (101 (le-
(01001 iento, sigilo del casquete cIa ro alijen 1, cte. Recuerda haber sido, 
eoii García (ai iu uro, los pi) locros que p1'e5ei ita ion (11505 (10111) rst uat 1 VOS 
de neumoquiste penivesicular en quistes ludu'itieos fisurados y friuncainen-
te abiertos. En eos estudios mse4jcroui sobre que, tanto vil los quistes 
cerrados cuino cii los abiertos la coniprohación dli sigilo del ileuifllpiuis- 



-- 708 - 

te perivesicular, tal como lo han documentado Morquio, Bonaha y Soto, 

es patognomónica (lel quiste hidático pulmonar. Algunos autores han 

pretendido, recientemente, restarle valor al síntoma, creyendo que pudie-

ra aparecer en otros estados, lo que no acontece en la práctica, pues se 

tornan por es-te signo, otras imágenes radiológicas que no lo son. Las 

intermitencias señaladas por Morquio, Bonal)a y Soto y también por el 

que habla, en 1936, que algunos autores han puesto nuevamente en el or-

den del día, como único eleniento importante, constituyen un concepto 

erróneo, que involucra falta de experiencia (le! signo. Por fin, destaca la 

relativa inocuidad de las punciones en los quistes hidátieos cerrados del 

pulmón, tal como va lo enseñaba el maestro Morquio. Ha puiicionado, 

sin accidentes, 10 casos de quistes ludáticos hialinos. La presente obser-

vación ele Bonaha y Soto constituye un nuevo aporte. Los desastres que 

se han publicado toitstituven hechos excepcionales, y quien tenga expe-

riencia en punción torácica, no prescribirá (no dice no prodigará) en 

foritia absoluta la punción, en el diagnóstico diferencial del quiste hidá-

tico pulmonar. 

Di. J. Boimba.—Dice que ha oído con satisfacción, por provenir de 

quien con sus trabajos profundamente originales en patología respirato-

ria Y equinococosis pulmonar, es una autoridad reconocida en estas ma-

terias,—el Prof. R. Piaggio Blanco—,las manifestaciones que acaba de 

hacer a propósito de la denominación de neumo quiste peri (esteifl(11, de su 

reporobilidod y ele su valor patojnoiitc;uiro, (lUC va consignaran desde sus 

primeras coltlutticacioltes, en colaboración con su inolvidable maestro 

Morquio. El colega confirma en todas sus partes, las afirmaciones que 

había hecho. Dice haber referido en el texto de la actual comtliticaciOn, 

que el Prof. Piaggio Blanco observó la aparición de un tteitntoqniste pe-

rivesieular, después de la punción del quiste. En las experiencias que 

ha realizado con su colaborador Soto, han podido producirlo en uit caso, 

en forma indiscutible, como lo dentuestra la documentación radiográfica 

presentada hoy. En cuanto a la objeción que se pudiera hacer sobre el 

empleo ele la punción del quiste (maniobra que para algunos debiera ser 

ln'oscripta cii absoluto), contparte la opinión del colega, (lOe  era también 

la de iIorquio, quien no llegó nunca a recomendada en forma sistentá-

twa, iii a prodigarla sin motivo. Considera cine en los casos presenta-

(los estaban autorizados a practicarla: 1." porque se rodearon elel máxi-

mo de garantías conocidas actualmente para prevenir su nocividad: au-

sencia de todo indicio de nimntifestaciottes alérgicas (episodios respirato-

nos o imágenes radioltígi(.as de retecit'tlt periqttística. ausencia (le reacción 

de Cnssotti y de eosinofilia ) , aguja capilar, extracción lenta de pequeña, 

en nt ida d, reposo ulterior 2. it it e rés de la  conti rttl ntción ex perinieitt it 1 

de mio ele las i nitoget t tas posibles (lel ti etimoti it is te 1  ten Vesic nl nr. Ya t ui'q 1- 

t ttetit ,es o¡)\'¡(> ma it ifesta ti o, que está n lejos de a firma r que esta pato-

genia sea la única y exclusiva pitrtt todos bis casos. 
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5indromes digestivohemáticos. Sindroine de Espru en un caso de estca-
torrea idiopática (celíaca) con anemia megalocítica (tipo pernicioso) 

Dres. A. Ramón Guerra !/ R. J-'as(ern.--Nino de 2 1 años, que mi-le 85 eins. de altura y pesa 8200 gis.., que ingresa al Servicio del Prof. Hurgin, en el hospital ''Dr. P. Visca", a causa de diarrea que persiste desde lince niiís de un ajes. Antes de la enfermedad actual habría alcan-zado a pesar 12 ks. Xci presenta antecedentes de importancia. \iflO aba-tido, coii facies de sufrimiento, niuv desnutrido, con deposiciones líquidas 
Y luco inucogrnnlosas lIla Iquecinas. Después de un período de agrava-Caín inicial, el peso se estabilizó entre 8.500 y  9.000 grs., con grandes oscilaciones (lndrolalnlidad) . En el curso de esta diarrea con remisiones luego de cuatro meses de evolución, aparecieron sucesivamente, una esto-inatitis erosiva, evolucionando por brotes, el segundo de los cuales fué acompañado por fiebre ondulante, faringitis y fué muy rebelde a la cu-ración, apareciendo entonces otros fenómenos, como ser palidez progre-siva, decaimiento, edemas y recrudescencia de la diarrea. El cuadro se completaba, así: desnutrición grave (8.800 grs. de peso a los 32 meses de edad), decaimiento, decoloración y palidez de los tegumentos, edema generalizado; diarrea subaguda que, coprológicamente es una esteato-eren con los caracteres ilósi,os del sindrome celíneo ; lnpoclorhidria, esto-niatitis y angina erosivas, lengua despapilada y beniatológieamente : nne-lilia grave con leueopenia, granulopenia y disminución (le las plaquetas la biopsia medular reveló un mielogra rna megalobló st ico, corno el cjiie se iii,tieiitra en las aneniias pel•iliciosas. 

Dada la intensidad de la anemia se realizaron dos transfusiones sari-giliteas y se administró extracto hepático a altas dosis, por vía paen-toral. La transformación del niño fué extraord i naria; todos los síiitonias regresaron rá idaniente ; el niño aumentó 3 kilos Oil un miles y medio, tolerando 1111 régimen eomiipletti. Realizaron, entonces, la siguiente expe-ríen cia el í u un luego de 8 inyecciones lveecioiles de extracto iiepá ti (0 (realizadas,  VII los diez primeros días del tratamiento), suspendieron totalmente toda 1 era' éiit ita, d ej a n do evolucionar espo o tá m lea mcii te al proceso. El niño coni iitió aumenta 11(10 (le 1)050, corno se dijo,, durante un iiies y  jiiedio pero, luego coinei izó a caer, 'rimero l enta ita y luego rá pi (lamel ite, agraván-dose su estado después de perder un kilo y apio eciendo de nuevo la es-tonuil itis, la diarrea, la fiebre y enriqueciéndose la médula ósea cii me-gal, ibl a stos. En ose ni onient it se en sa va la Opot( ra ¡un mo creó tiea V gás-trica, la lev a dii en de cerveza , la vi t a ni iii a 13, los extractos hepa togás-ti'icos (oncentrailos, por vía oral, vitannna B1  por vía paraenteral, sin ningú n resultad)), ha sta ti dii rei 11(1 am la ¡ tepa totera pi a para entera 1 para ob-tener u ti a roin i sión total de los sí n tornas, como cii la primera oportunidad. Este 11150 l os si rve para pa sa r revista al problema a de las este:i torreas, de la en fernieda (1 ,'elía ca, de las anemias  ni....iii tiít i cas y, en particular, ulol Espró y f inalmente, del tema más vasto de los sitidromes digestivo-Ii ciii ii tic, us y sus rda cii 'lies co it las a vit ami i tosis del eonip 1 ej o B2. 
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Máscara catarral respiratoria de la meningitis aguda cerebroespinal 

del lactante 

Di-es. V. Zerbicco j A. Rancó Guerra—Destacan la frecuencia de la 

formas suhagudas y a comienzo solapado. Subrayan el valor mediocre d€ 

los signos clásicos de reacción meníngea. Luego describen como muy fre-

cuente, el aspecto catarral respiratorio, en los primeros días de una me-

ningitis. Dentro de ese cuadro catarral consideran la rinofaringitis, la 

bronquitis con o sin proceso (le condensación pulmonar. El cuadro fun-

cional contribuye al posible error, por la tos, la disnea pohpneiea, la 

cianosis peribucal. El ambiente catarral familiar y (le estación, que ge-

neralmente acompaña a esos cuadros, hace inós posible la desviación del 

diagnóstico. 

Discusión Dr. U. 1'e/fort.—Cualquier meningitis aguda, en el lac-

tante, puede presentarse sin ofrecer los signos clásicos de la enfermedad 

en el niño mayor. Algunas sospechas llevarán a la punción lumbar, única 

maicera de solucionar las dudas. El catarro respiratorio agudo o subagu-

do, es común en ellas. Recién acaba de ver un caso interesante, (le mar-

cha casi fulminante. Un niño de 6 meses, ingrea con alta temperatura 

(394), llanto, decaimiento y anorexia está despejado, tiene tímpanos 

congestionados y ofrece algunos elementos papulo0s muy discretos cii el 

tronco. Doce horas niícs tarde, tiene convulsiones, la fontanela etó tensa. 

La punción dió líquido turbio, con 7.581 elementos, 97 % (le poliicuelea-

res; al examen directo, meningococos. Presenta una erupción petequial 

evidente. Ausencia (le rigideces. 

Muerte a las 27 horas del ingreso. Tenía un poco de tos desde ba-

cía 4 (lías. 

La Clínica Pediátrica de Córdoba 

Dr. V .  Zcrbicco.—Manifiesta (lITO en SU reciente viaje a esa ciudad. 

para asistir al Congreso Argentino de Medicina, tuvo ocasión (le visitar 

la Clínica pediótrica a cargo del Prof. Dr. ,José M. Valdés. Refiere de-

talles sobre los locales que ella ocupa, la organización y la forma (le ha-

cerse la enseñanza. Trae la más óptima impresión de esa Clínica y quiere 

dejar especial constancia de su agradecimiento al Prof. Valdés y a todos 

los que actúan bajo su dirección, por las atenciones de que lo llenaron. 
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SESiuN DEL 28 DE NOVIEMBRE DE 1938 

Preside el Prof. Dr. R. M. del Campo 

Esta reunión se celebró a pedido del consocio, Dr. Y. Escardó y Anaya, quien deseaba exponer ante la Sociedad, las ideas que había ver-tido en una polémica periodística referente al "Abastecimiento de leche ('II (1 Uruguay". 
A esta reunión asistieron, además de numerosos asociados, otros médi-cos, veten no nos, farmacéuticos, etc., interesados in el problema. En primer término, el Prof. Escardó y Anaya expuso sus ideas al respecto, reeditando sus ideas que habían sido publicadas en un folleto recientemente repartido. 

Luego, el Presidente del Directorio (le la Cooperativa Nacional de 
Productores de Leche, Di'. A. Pastonino, habló extensamente, relatando los propósitos de esa entidad y las mejoras realizadas desde que actúa en nuestro medio. Terminó haciendo una pl'oposiciÓli para producir una 
leche especial para niños, bajo el control de la Sociedad. 

Le siguió en el uso de la palabra, el Prof. Hormaeche, que analizó 
el problema de la pasteurización de la leche. 

Después de ini animado debate, (10(10 lo avanzado de la hora hubo de suspender la sesión. 

SESION DEL 14 1)E DICIEMBRE DE 1938 

I're.'ile ii Prof. Dr, R . M. (Id (ampo 

La anemia esplénica seudoleucémica sifilítica en el primer semestre. 
Eritroblastosis secundarias 

J)re. 1. iGioió,, Guerra 11  E. Pelo fo—Presentan 4 casos observa-
dos, :1 de ellos, en el Servicio del Prof. Burglii y 1 en el del Dr. PcI-fort, en el hospital "Dr. P. Visca", todos del primer semestre de vida, en sífilis netas y virulentas. Dos de ellos presentaron ictericia, nilo de los cuales ofreció el tipo íctei'oanómico precoz, CUYO cuadro de mitro1 ilasto- sk (sifilítica) vii el recién nacido, se a proxinió , 101' SUS 11101 iifesti'i mes 
objetivas, clínicas y hieinatológicas, al de las llaniadas eritroblastosis ¡dio- 

del recién nacido. Sostienen que en general se describen los ti-pos del 2.° semestre, insistiéndose menos en las formas seudoleueéniieas ireeoces, conipletainente constit uídas va dentro del prime!' seniestre. La 
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sintomatología clínica, a medida que el niño es más pequeño, se va apar-

tando del tipo clásico del 2." semestre (ausencia de raquitismo, por ejem-

plo), acercándose por el contrario en uno de los casos, al de la anemia 

del recién nacido con erit rol) lastosis. Destacan como, aún en el primer se-

mestre, la existencia (le un bazo anormalmente grande Para la sífilis, de-

be hacer pelisar en esta participación hematológica. Si la sífilis ha sido 

comprobada frecuentemente en las formas del segundo semestre, paree 

serlo también en las formas precoces, constituidas cii una época cli la 

cual los factores etiológicos corrientes no han tenido tiempo de actuar. 

En los cuatro casos presentados, la sí filis virulenta ha sido evidente lue-

go, cii nuestro medio, donde serian excepcionales otros tipos de infección 

congénita, puede decirse que ella domina en absoluto la etiología de la 

anemia esplénica seudoleucénuca, en el primer semestre de la vida. 

Contribución al estudio de la hidrolabilidad. Hidrolábiles de más de 1 año 

Dr. .11. Laquaria.—Como resumen de su comunicación dice: que la 

Indrohihilidad es muy frecuente después del año; que en la gran maoria 

de los casos está ligada a condiciones (le nutrición deficiente; que eas 

con (lici oiles parecen con dic ion a r la Indrol abi lida d, rl 0110 l( » prueba m la enor-

nie proporción de Indrolábiles, que encontramos en las distrofias serias 

esta cifra, que es (le más de 95 Ç , le permite asegurar que la hidrolahili-

dad bien comprobada es uno de los signos más seguros y constantes de 

distrofia seria, como lo sostiene el Prof. Biirglmi siendo prácticamente 

imposible salvar, en un caso particular cualquici a (le Indiolabilidad, la 

objeción de que quien mucha que mio se trata de un niño coi stitucional- 

mcli te indrolábil, la (1 fra citada más arriba, de más del 95 de hidro- 

lábiles de más de un año, tiene su valor, pues no se puede admitir (lllC 

en el 95 c/ de los casos (le distrofia, después del año, sean ¡actores de 

orden constitucional los responsables (le esa alteración seria del estado 

nutricio. Los progresos de los últi nos anos cii el campo biológico, de la 

mcd ici i ia ex peri inc i i tal y el mejor conocimiento de ciertas en ferinedades, 

muestran el enorme rol que, en los procesos de nutrición celular, juega el 

amento y la estrecha conexión (Inc  éste tiene ioii los tactores vitamí-

ui cos, hiormi n ales, liii im ira les y nerviosos. ji sos. El al i mvi it o ( albúmina ,  grasas, 

hidratos de carbono, sales, agua, vitaminas, etc.) debe ser dado en can-

tidad suficiente y cii la proporción m icccsa ri a para que no se res ion t:i la 

salud. Por esto, con el aliniento natural, rai'anientc se verán Indiolabili-

(1 a (les serias. El mcd io culto, con 1111  mejor col lo» iii miento to de la dietética 

iios ofrece raraillente ej en u  ml os de estos caves 1 ca st i rnos de la i nut rició n. 

Es proba ble que, a medida que niejor conozcamos las causas que condi 

cionami la aparición de la bidrolalolidail, se resl rioja el canipo de la lii-

dmolabilidad consi it ticiona 1, en beiie fio de la adquirida. Con las en ter-

mumeilades lla ma das esencinle. ocurrió algo parecido ; al no poder relncio-

uuarlas con un factio' pal óg-ei un conocido se decía en lerniedad esencial. 

Muchas de el las va 11,111 dejado de .c mIo. El 1 ne,j or conoc minen ¡o (le las 

cosas bastó para el lo. El concepto del Prof. 13 urglui de que la bid mola Iii- 
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liJad constitucional existe, pero que la ludrolahilidad adquirida es la más 
fl'v'nente, parece ser un concepto Justo. 

Distrofia cráneofacial tipo Crouzon no familiar 

Dres. V. Zerbino i, E. I'eluffo.—Hacen breves consideraciones sobre 
una forma no familiar de disóstosis cróneofacial de Crouz,ou, cii una iii 
ña de 7 años, que presenta las anon,lías típicas de este proceso. El es-
t udio md iogrñ ticø, realizado p01' el Dr. Fin ZZa no, ni uest ra la ex istent'ia 
de los «it 1 oinas óseosque t'a ro i't eriza ti a dicha in en femnieii a d 

Nuevos casos de quinta enfermedad 

Dr. Ros,,. Cha rlone.--Reeuei'da su eoniiitiica eión anterior, en setiem-
bre de 1935, en la que llamaba la atención sobre esta enfermedad, pre-
sentando 10 casos, los prilnei'os eoniutiieados en el Uruguay. Luego ha 
visto nuevos casos, en los anos 1936, 1937 V Pi) los olti nos cuatro meses 
de este año la frecuencia lii sido niavol'. Relata it) nuevos casos. 

Tratamiento de la infección urliana y sus complicaciones 

Dr, E .I.'i ¡co/idi Nuiie:.—En una serie de casos,  (le paperas, 11ifl05 
y adultos, ha einitleado corno tratamiento el "stovarsol" administrado por 
viii lineal, dej a 11111) disolver en esa cavidad, el ronil 1'imi do de medico rl iei i- 

o, Cree 1 ial lcr iii ita do u ti acortamiento Ni den te de la duración de la cii-
feritiedad y sus complicaciones. 

1) iscusi n I)i'. S. E. .Hu rqh i.—I) u-e ( tu,  habitualmente no einj den si-
tio una terapéutica atiodi na, ('DIII va las iapcmas i II que haya notado evo-
luci oiles ni iot'nia les. 

Dr. Volpe—Declara que ha utilizado los i'etueales pentavaletites 
por vía hiica 1, en el trata mi ci ito de las pa pera,, sin que haya nota (III efec- 
to al gui io, Iii terapéutico, tu profiláctico. 



Libros y Tesis 

TUBERCULOSIS DEL LACTANTE, por el Prof. Teoilosw Vo/Ieaor. 

1 tomo de 382 páginas ('OH numerosas ilustraciones. La Flabana 1939. 

Conocíamos de antiguo al Prof. Vailedor a través de sus trabajos 

y de la crónica que nos trajeron los médicos que visitaron la escuela pe-

diótrira cubana lo sabíamos elemento joVen y distinguido (le la catedi'a 

del Prof. Angel Aballí, actual decano de la Facultad de Medicina, y del 

Dr. Félix Hurtado, a quién nos presentaron siempre eOliO Un infatigable 

animador de la obra pediátrica, organizador y í'oio'itador de voluntades 

alrededor de sí ; de manera que la obra del Prof. Valledor que hoy co-

mentamos se nos aparo('e ('01110 debía ser: el resultado de un esfuerzo per-

sonal polarizado hacia su realización, pero el fruto de umui escuela que co-

mienza a darlos va CII plena sazón. Lo evidencia así el afectuoso prólogo 

del Prof. Hurtado y la mención de tui trabajo sinérgico que el autor 

evidencia en niuclias páginas y consigna especialmente en las liminares, 

junto a los titulares de la Cátedra ; los amiátoniopatótog'os Puente Duamly 

y Bannrez Corría (bien conocido de nosotros, pues trabajó con el Prof. 

Llanibías en nuestro Instituto de Anatomía Patológica de la Facultad) 

el Dr. Fernández Hers, el practicante Aguirre y hasta el ejecutor de los 

dibujos Di'. Tremols. Basta lo dicho para comprender que la obra, sin 

perder nada como trabajo personal trasunto un espíritu escolar que me-

rece ser consignado y del que puede estar orgullosa la pediatría cubana. 

Dicho esto, que nos parece inexcusable prevención tonal, vamos al li-

bro. A pesar de ('u:iilto se ha escrito sobre el tema, un trotado de la tu-

berculosis del lactante tiene (11W resultar de al)asiomiamlte interés, si (0(110 Cii 

el caso, traduce una experiencia inmediata; ('loro que por su naturaleza 

misma el tema escapa a la estrictez (le t'nitiva del título y de un modo O 

de otro penetra en el de la tuberculosisinfantil; por otra parte tiene (lC 

resultar sietnpi'e un t ra tado de la pi' mi ioin tercio Ii ('ti su tUn s amplio sentido 

hi opa tokígieo, aunque limitada al la et ai it e en su aspecto to médico. El Prof. 

\T a II edor real iza este objeto ci) II (1111 ter! al 1 (101)10 ilust rac i ón vasta da ti - 

(lo, ('Oil tollo atli(1'i('aiio, UIIO 1)1(10 equivalente a la de Eizaguirre, uya 

i'ita ((1)5 sorprende hallar ausente  en el libio de \' al ledo r. 

Luego de villa descri pción (le conjunto de la iii I'erc ió ml t uberculosa y 
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sus etapas cii las que no se ata deniasiado a determinada sistematización 
para (lar una visión objetiva de los hechos dentro de la que caben cómo-
daniente los casos particulares, se hace el estudio anótomopatológico divi-
dido cii sus partes macro y microscópicas. Entra luego de lleno en el 
planteo clínico, describiendo sistemáticamente los signos de acuerdo a 
sus características médicas: generales, funcionales, físicas y radiológicas. 
Ofrece entonces una clasificación ajustada e igual método bien claro y 
suniamente útil en la práctia, y describe unan una las formas enmasca-
radas: dedica capítulo especial a la epituberculosis y analiza las formas 
extrapulmonai'es. Con bien planteada sistemática describe las formas gan-
glionares, luego las invasoras por vía broncógena ( palabra consagrada por 
el uso pero a todas luces inexacta, debería ser bront'ódroma ) ; la naunionía 
caseosa y las úlcerocaseosas. Se detiene el autor en la descripción (le lo que 
él llama el "si nd i'ome cavit alio", tema que le es caro y sobre el que a pe-
sar de un loable esfuerzo descriptivo no se llega, a nuestro entender, a 
una fórmula clínico semiológica suficientemente asible. 

Luego de considerar las granulias y las meningitis cii sendos capí-
tulos, ofrece a modo de recapitulación de lo expresado en cada caso un 
planteo diagnóstico primero la parte clínica, luego las tuhei'culino re'accio-
ies. El siguiente capítulo sobre radiología nos parece plenamente logrado 
desde el punto de vista expositivo y pedagógico, sus esquemas inel'ecen 
ser retenidos y repetidos cada vez que dal tema se trate; llama la atención 
que el autor no se refiere para nada a las sombras ganglionares iiter!o-
bares, a las que ta nta importa ncia concede Eizaguirre. El estudio del apor-
te (le la ba('terioscoi)ia cierra esta parte del libro. Las restantes estén (le-
(litadas a aspectos generales: pronóstico, profilaxis, vacuna Cnlmette 
(sobre la que se muestra cauto y  prudente) ; normas genéricas de trata-
miento y análisis cuidadoso le la quimioterapia y los métodos de colapso. 

Una relación historial y la bibliografía dan  cima doc iiinei ita 1 al tra- bajo. Esta  en un iel'ación apenas  crítica ni uest mii que e! libro ofrece tui 
estudio completo y serio del problema servido por un idioma ajustado 
que ha 'e comprensiva mci isi va su lectura. El t rabajo  del Prof. Va II edor rea liza 
una obra de conjunto junto de primer orden, de extraordinaria utilidad y evi- dencia, como lo decíamos al principio,  la cumplida madurez (le ped ia - 

tría 
la cd ia - tría cubana, que puede sentir por esta obra tui orgullo que nos alcanza 

n( itio lIisi no-aniericanos. 

F. Escardó. 

P()U LOS SENDEROS DE LA MEDICINA. Reseña de lo andado, poi' 
el Dr. 11 a/ter I'icijgio Garróa. Un voliinieii de 2911 pógiluas. Editorial 
médica "García Morales". Montevideo, 1938. 

llar libros que se admira n no solo por su contenido de pcitsantiento 
1°» su expresión literaria, sino también, porque son capaces de evocar 

y de hacer sentir. Tal ocurre con el de Piaggio Garzón, cii el cual, la se-
rie de artículos va publicados, sobre temas varios, adquiere unichi(l de 
conjunto al revelar nítidamente las características morales e intelectuales 
del autor. 
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"Por los senderos de la medicina" encierra bocetos hiográtio It 

grandes maestros uruguayos y franceses, análisis de algunas publicacio-

nes, comentarios sobre diversos asuntos vinculados a la medicina, narri.-

(iones, impresiones, etc. Es obra de médico y (le literato. Médico que tie-

ne noción cabal de su misión. Y literato de vasta cultura y exquisita emo-

tividad, que deja entrever su fondo de poeta. 

Los pediatras encontraran en este libro reseñas de las vidas y de las 

obras de Ilutinel, Marión, Netter, \Veill y Comby. En estos capítulos 

corno en otros relativos a Francia, los lectores que hayan percibido honda-

mente el encanto espiritual de la vida en París, volverán, al unísono con 

el autor, a experimentar la emoción de aquél ambiente, que I'iaggio Gar-

zón sabe evocar con acierto, matizando SUS descripciones de índole niédi-

ca con firmes pinceladas de historia y de arte, y fugaces referencias del 

mundo holienno y frívolo. 
Las figuras ilustres cíe Morquio, Ricaldoni Y Regules Son recordadas 

con verdadera unción. Al referirse a estos hombres prominentes de 

escuela médica uruguaya perfila sobre todo sus condiciones de maestros 

y sus atributos morales. 

En "La eutanasia médica' y "El niédico ante el nial implacable" se 

da orientación deontolcígica para el profesional, con vistas personales. Y 

al ocuparse de "La alta cultura exponente (le selección espiritual" y "El 

consorcio de la medicina y de las letras'', Piaggio Garzón apoya con vehe-

mencia la necesidad de elevar la personalidad por el estudio, y lo proe-

choso que es para el galeno reforzar su cultura literaria y artística, con 

lo cual se hará más humano y más amplio. Finalmente, también Napoleón 

I'a steur y Maclame Curie, motivan interesantes capítulos. 

Los jóvenes que lean a Piaggio Garzón eticontrarán en su libro ejeni-

plOs para iinitar y sugestiones para inspirar su conducta. Ya que en él 

se exalta la labor intelectual, la abnegación—condición primordial del mé-

(lico—la disciplina y el trabajo. Y se imponen los niandatos categóricos de 

una conciencia profesional serena e intachable, al par que se enaltece la 

tolerancia y la comprensión. 
Piaggio Garzón, profesor agregado de la Facultad de Medicina de 

Montevideo, nos ofrece pues una producción literaria de alto interés para 

técnicos y 1)10 laicos. Es que, en el destacado pediatra uruguayo, se han se-

dinentadci—sni detiieclro de su actividad de médico—larga y profunda 

iiiedita cidi t , e iii iortiiacicíi i literaria y filosófica extensa. Con ello se ha 

pla'tiiado en él, el escritor que hoy se nos revela. 
J. 1'. G. 

J'\f\ M1EN'l'() DEL ASMA EN LA INFANCIA, P°"  el Dr. ('aupoii-

ea o R. Castilla. 1 it tI 1 etc de 23 ca it cas. Imprenta Mercantil. Bue-

nos Aires, 1939. 

El Dr. Castilla, Jefe del Servicio de En feritiedades A lérg''as del 

1{ospita 1 de Niños, o lic ial ize do cii junio de 1935, presenta la en forma it'-

sunu (la las nociones ties fu ti da u ien tal es del diCícil tinta tnietito del asma cii 

In iii la neja. 
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La conocida autoridad científica del autor, y su vasta exp.rientia 
en 105 problemas alérgicos de la infancia, obtenida en el largo período de 
tiempo transcurrido desde el año 1924, fecha en que se hizo cargo (le 
la asistencia de la mayor parte de los asniñticos que concurrían al lbs-
pital para su tratamiento, confieren a su trabajo mi interés consilerable. 
En i  ninler terniino, destaca la influencia terminante que el estado ac- 
iii al de las i o vest iga e jo it es, tanto en lo relacionado al concept o de aler-
gia coi vo il la a ita ti! a xi a y shock, conio en lo referente a la ini! mrta iicia de 
la predisposición constitucional hereditaria, tienen cii la foinia como de-
he ser encarado el tratamiento de los asmáticos. Mus adelante se refiere 
iI autor a la "enorme e i ni presci it dii ile necesidad  (le un estudio clínico hilísjco previo'' coniit elemento fundamental de juicio para la eleceión de la conducta a seguir. \O hasta ioit deterniinar cual es el agente ensibi-liza nte, es necesario para que la mejoría sea duradera, modificar la ca-
ra cterí stica rea te ini ial hered itaria del orga ni sino. La vieja y fecunda no-iion del "terreno" de la escuela francesa conserva todo su valor. Es por ello que el tiatarniento del asma cii la infancia debe abarcar, 1. ci 
tratamiento del terreno o estado constitucional, 2." las afecciones (le or- 
den clínico, 3." la desen sil tu i za ci ói i general o individual, 4. el tratam ien- 
to del estado asmático o en el curso de los ataques y 5. la cliunatote-
liii liii. Encamado en forma concreta y con presci ndencia de teorías y irocedi i ti en tos personales, la publicación del 1) r. Castilla a put m ¿ce con numerosas sugestiones y consejos (le gran valor para el medio que de-see contar con un esquema completo, al mismo tiempo (111C pruicti o para 
realizar el tratamiento (lel asma en la infancia. 

A. L. 



Análisis de Revistas (1) 

TUBERCULOSIS 

G. YANpOLEsi La tu be ieulmis iitra u 1 ni u no, en ci )?¡¡l o FI l 

Con la tubereuio.sis pulmonar. "Riv. di Clin. Pediat.", 1938:1.45. 

El autor refiere la observación de un grupo de 72 enfermos de tu-

berculosis ósea y articular y de un grupo de 30 niños afectados de di-

versas manifestaciones escrofulosas. El examen radiológico pone en evi-

dencia en la mayor parte de los casos estudiados, lesiones biliares y pa-

reiiquimatosas pulmonares; aliunas de ellas en estado de rópida evolu-

ción llegan hasta a formar una cavidad. Del conjunto de hechos obser-

vados el autor llega al convencimiento que en el niño la evolución (le las 

manifestaciones exteriores de la tuberculosis extrapulmonar, está siempre 

ligada a la evolución de focos interiores, la cura de los cuales puede in-

fluir en la curación de las lesiones óseas u ósteoartieulares escrofulosas. 

La diatesis exudativa linfótica en un sujeto escrofuloso no parece im-

pedir la formación de focos (le infiltración parenquimatosa, porque en 

los casos donde, al lado (le la sintomatología escrofulosa, existía también 

esta diatesis las infiltraciones parenquimatosas fueron frecuentemente ob-

servadas. 

Concluye afirmando ser indispensable el concurso del pediatra en 

el tratamiento de la soi-disant", tuberculosis extrapulnionar ; enfermedad 

que 1)01  ser a menudo infecciosa, representa una notable fuente de infec-

ción tuberculosa y por lo cual es extreniadametite aconsejable la admi-

sión de estos cii termos Oil las clínicas especializadas para este tratamiento. 

B. Pa:. 

O. PAissEAl, J. Y .uris, F. VAN Di:ixsi. Casos raros de infidelidad de 

la alergia dérmica a la 1 uñeren/mis, en a dios la bereii losos. "Presse 

Medicale", 1939:16:307. 

LOS autores;  han observado a in anal ¡ as de la al ergio dérmica cii iii- 

ños chínica lile lit e sanos, así como también en niños clínicamente tubei'cti 

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco () correspon-

den a autores latinoamericanos. 
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losos. Presentan en dicho trabajo, las historias clínicas de varios de ellos, en los (males la entirreacción y la intradermorreacción ¡tan sido nega-tivas. 
En algunos de los enfermitos observados la cutirreaccióti ¡ca sido negativa durante todo el proceso evolutivo de la enfermedad, mientras (Inc en otros, se hecho positiva tardíamente. 
Las formas clínicas de la tuberculosis y el estado general que pre-sentaban los 111005 enfermos excluyen la posibilidad de atribuir este fra-caso de la cutirreacción a una causa anergizante pasajera. No se puede tampoco atribuir la negatividad de las reacciones a una prolongación del período prealérgico, pues en sus observaciones los autores han constatado la existencia de lesiones tuberculosas en evolución, con bacilos virulen-tos en los esputos. 

B. D. J1I(1rtnez (u). 

A. A. BiiM xli. Vacuimció,, con B. C. G. !/ su mi portacceca en la fue/ca (oltzluberdulo.sa. '1-lev. Méd. Lat. Amer.", 1939:282:529. 
El autor de este trabajo llega a las siguientes conclusiones: 

El largo tiempo que lo lucha antituberculosa (le la ciudad de Buenos Aires viene aplicando la vacuna B. C. O. autoriza a mantener Y tniplioi' su Liso 
Que durante todo ese tiempo Y en más de 56 mil niños vacunados, no se ha observado en ninguno contraindicaciones, intolerancia, ni tras-tornos de ninguna clase; 

:i." Que para el mayor éxito de la vacunación B. C. O., debe separarse el vacunado del foco del contagio bacilífero, durante el período prealér-giro que orila entre 4 y 8 semanas 
4. Que las ventajas de la vacunación resultan más ostensibles cuando se aplica por vía subcutánea 

Que citando el vacunado con B. C. O. por vía subcutánea no reac-nona positivamente a la tuberculina a los 6 meses, debe ser racutcadu Que resulta igualmente aconsejable ¡a Vacunación en los niños de mayor edad y adultos sanos, con repetidas tuherculinorreaceiones ne-gativas; 

Que liemos podido apreciar una manifiesta disminución (le mor-bilidad tuberculosa cutre los (linos vacunados con B. C. O. Que el¡ definitiva, se trata de una vacuna am  pl icc me¡ te experi-mentada y (le evidente utilidad pura la profilaxis antituberculosa. 

Conclusiones del autor. 

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO 

C. Guijizzi Ni. La lasa oi:a/eflc,eo en (1/ganas afecciones (1(1 apara/0 res-pirator io (le la mcc faiceul. "Hi. di Cliii. Pediat.", 1938:1:23. 
En todos los casos de liroiicoiieuinotcía, de neumonía aguda y en bis bronconeumonías de resolución lenta la tasa de ácido oxálico hemático 
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c,tií aumentada La lnpeioxalenna es más marcada aún en las bronco-

neumonías, en la caída crítica de la fiebre: en seguida disminuye len-

tamente La oxalemia vuelve a su tasa normal ea la convalecencia va 

avanzada, cuando los fenómenos pnstalérgieos pulmonares han desapare-

cido conipletarnente. La edad, la temperatura, la extensión del proceso 

pulmonar, no parecen estar en relación directa con la tasa oxalémira 

Las alteraciones de oxalemia en los procesos agudos y suhagudos del pul-

món, pueden depender del estado toxiinfeceioso general, con sus altera-

ciones de los tejidos y del metabolismo. Una importancia especial debe 

ser atribuida al hígado, que es considerado por numerosos autores como 

de primera importancia en e1 intercambio del ácido oxálico. 

B. Paz. 

Q. Pi:sri y G. Cssi NEIír. Contribución al estudio (le lo forma flhicr011o-

(/illa( del pulmón. "liv. di Clin. Pediat.", 1938:1:33."  

Los autores después de algunas observaciones sobre la granulia pul-

monar y sobre la multiplicidad de causas patológicas que pueden dar los 

aspectos radiológicos, re tieien dos casos (le granulia no específica en su-

jetos alérgicos, en los cuales la enfermedad evoluciona rápidamente ¡la-

cia la curación con la desaparición del aspecto radiológico (le la granulia, 

confirmando así la opinión (le otros autores que no se puede formular 

un diagnóstico de tuberculosis miliar pulmonar, fundándose soliinie!te 

en el cuadro radiológico. 
B. Pc::. 

B. SORIA . vis rico tacioii ('5 CI? ('7 t lo tu iii ie oto (le los 71ro 0 eoilell 10(01 ÍOS 

(le los l(ietoilt( . "A)5h. (le Tiled. des Enf.", 1939:42:140. 

El autor se muestra partidario (le una clasificación 1iurainente clíni-

ca basada en los conocimientos actuales sobre el equilibrio cidobsico. 

En los enfermos con hroaeoneunu)nia. parece ser que los músculos 

pierden su depósito normal de glucógeno, sin que sea posible volver al 

estado normal, sea por un defecto (le circulación o bien 1)01 una altera-

ción de la función reguladora del azúcar. 

Estudia la tensión arterial en los diversos grupos clínicos y ha po-

dido observar que se mc atiene entre 80 a 90 una. (Pilcilon) , sin sufrir 

fuertes oscilaciones durante la evolución de la enfermedad. En un se-

gundo grupo, encuentra enfermos donde la tensión arterial sufre una 

gran variación durante toda la duración de la eni'erniedad, entre 50 y 

00 mm. En un tercer grupo, caracterizado por un descenso brusco duran-

te los primeros días, la presión vuelve a ser normal poro después. 

Clasi fica las broi lcoiieniilol un5 en chico grupos : 1. pul nionar 2." 

dardilulleluíltiei) 1. gastmoiiitestiunl 4.' lornia nerviosa; 5." forma toxi-

iii fevc iosii .Aest Os ciii ci) gin mis se debe agregar la tormo a st ém lira de los 

l°°° turos y de los lacta ntes débiles. Est as  formas el í mi iras no sciii sieni- 

p re a liso1 iii II U e i it e monas 14i'llelil It iiei it e se p resentan  iii tornias m ixtas, 

('Oil el prevlonnnio de ollo vi de o1 ro de los tipos descriptos. 
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El autor se inuetra partidario del empleo del suero glucosado In-pertóiiico al 15-20 / 
, por su acción directa como regulador de las fun-ciones peri urbadas, estimulante de los órganos cii general y, en particu-lar, de las fibras musculares del corazón. 

Las alteraciones del equilibrio ócidobósieo cii las hi'()ncOn(]milías determina una atonía generalizada en toda la musculatura, por insufi-delicia glucogéniç.a, que trae como consecuencia una perturbación de la función respiratoria. La acción eficaz del suero glucosado sobre el tono muscular es indudable; la tensión arterial se eleva después de la segunda o tercera inyección. 

La administración de agua azucarada en la cantidad de 600 a 700 c.c. (dextronialtosa) al 20 %, como alimentación única, cii la forma gastro-intestinal ha dado buenos resultados. 
El] lo que se refiere a las vías de introducción del suero glucosado 1ii1 eitó neo, ha en] i  (a do : la su lient ó ¡iea con suero isotói lico ; la ji] ti']] - nn]sc ulor Y la vía venosa 05]] 1 a sido em pleada muy ro i'a mci ite O ir las difi-cultades que ofrece el introducir grandes cantidades de líquido en el lac-t ante - - En algunos casos se lian utilizado soluciones les muy concentradas 50 Ç ) Prefiere la vía i uit u-a peri fA iiical porque ue pernute la introducción ¿le grandes cantidades de iíqi]ido sil] producir laceración o distensión de los tejidos; esta inyección secó practicada diariamente O la dosis (le 150 a 200 eiii. 1-1]] eiople]]do este tratamiento en nuís de 150 casos, con resul-tados nn]v satisfactorios, pues la mortalidad ha descendido en UI] 30 a :5 %. 

1. Díez Bobillo. 

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, 
HIGADO Y PERITONEO 

Q. Elli Ji 1. (0), triS IUAO)l (1/ (st ¿ii/ii) radiolo(/i(o (le1 estóinoqo ilel lactante 50)1(1 cii lo.s Ji?? (Fi eros 10(5(5 de 10 lid/o. "La Ped i at ci ;i '', 1 10 ¡1 11139:47:31 

Estudia el autor (lillo ('l].SOS ci) los iiite se lii lie<lii> ¡ni C1OUjO i']]dio-lóico del estómago, llegando a las siguien tes conclusiones:  
1." El estómago del lactante pequeño a diferencia del ue adulto, presenta i]O la forma de gancho, pero aparece l]nif( irnieniente dilatado. 
2.° Desde los primeros movimientos de succión, Y i](]i] sin ingestión de al i me ¡tos, el úrea gástrica aparece ¡ i oto Id enielite dilatada Y alca nza la máx ima distensión apenas  comienza iei izo a reu nirse una 1111 u] iii]]] cantidad (le leche. 

3.' Pocos minutos después de la iniciación de la succión va una CICI'- ta cantidad de la muestra opaca sobrepasa el duodeno y es radiológica- mente visible en el intestino delgado 
4. 1iII]iddi]itiifli('tite después del fin de la 5ue1'ióui, aparece mio brus- ca (01 la parte central del órgano que es seguida de otras dos o tres con intervalos de algunos minutos. La capacidad gasi rea ((1]-seguida de diclias contracciones aparece notablemente dlisl]]iiUl(ta. 
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50  El sucesivo vaciamiento se efectúa más lentamente con ni )vimien-

tos vermiculares o a pistón. 

6.° Después de un máximo de tres horas el estómago está comple-

tamente vacío de su contenido 

7.° La notable dilatación inicial de la pared gástrica no pai ccc atri-

buible exclusivamente a la presencia de la cantidad de aire, p r cierto 

no abundante, ingerido con los primeros movimientos de succión, sino 

más hieii ser la expresión de un fenómeno activo de las paredes, debido 

con toda probabilidad, a la preparación del proceso digestivo. 

B. Paz. 

M. DIA)roNo. Adenoma de recto en los niños. "Am. J. D. Ch.". 199: 

.57:360. 

Una niña de 30 meses es conducida al hospital p01 constipación que 

data desde el nacimiento y prolapso (le una masa sangrante, durante la 

de fecación . El examen rectoscópico demuestra que la causa de ddos los 

síntomas era un adenoma rectal pediculado y un adenoma sigmoideo 

sesil. Se extrofian por coagulación 

El caso relatado es poco frecuente porque el adenoma rectal era 

congénito, producía marcada constipación y fué acompañado (00 liii 

ndenoma sigmoideo. Las siguientes conclusiones pueden sacal se de este 

trabajo: 

La pérdida de sangre es el síntoma más común del adenoma (lel recto 

en los niños ya que se presenta en el 95 de los casos. 

Mucus en las materias fecales es luego el signo más frecuente: St) 

1)01 ciento de los enfermos. 

El adenoma del recto es el factor causal en ciertos casos de prolapso 

de la mucosa rectal cii los niños . La tendencia familiar Inicia el adenoma del 

recto es rara y la probabilidad de una degeneración maligna es pequeña. 

A. C. Gainbirassi. 

P. VáGITELvi. (liardiasis eit los niños. "Am. J. D. Ch.". 1938 :56 :12:331.  

Muchos autores sostienen que estos parásitos carecen de a( ion pa-

tógena. Se deduce del estudio efectuado por el autor, que la giardiasis 

infantil es una afección bien tolerada, a menudo exenta(le si.iomas, o 

bien produce ligeras molestias en el 25 % de los casos. 

Esto significa que la proporción de portadores sanos, es aproxima-

damente un tercio de lo que generalmente se advierte. En la bayana de 

los casos, la infección es seguida de una en fermedad aguda, que puede 

hacerse crónica ; provocando anemia y trastornos abdoiniiia le, afectan-

(lo, asi mismo (1 desarrollo normal 
C. .1!. l)Ptos. 
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Brti'ci Cuowx. Lipoma extraperitoocal ca una niña. "Ani..J. D. Ch.'', 1939:.57:401. 

Niña de 3 años y medio, que presenta desde los 6 meses un lento y progresivo aumento del lamaito (le1 abdomen, que no caua ningún trastorno. Se tenía la impresión de que el tumor nacía a nivel de la pel-vis, ocupando los 2/3 in feriores del a hdomei 1 . Modera da dilatación ve-nosa subcutánea.  
El examen clínico y radiol(gieo permitió diagnosticar una tuitiora-(1ói) extraperitoneal, suponiéndose que se tintaba (le Un linfangioma La intervención quirúrgica permitió comprobar que se tintaba de un lipoma: el tumor pesaba 2.041 gis. 

A. C. Ganihirasst. 

R. Mc Ixp sil y E. I) NOVAN. Pcrturbaciones (le rotaeién (lel traítits in-testinal. "Am .J. D. Cli.", 1939:.57:116. 

Interesante y bien documentado artículo en el que se estudian los sin-(llames clínicos que resultan (01)10 consecuencia (le perturbaciones de ro-tación del intestino, ocurridas dura nte el período de desarrollo fetal, (Irorlies que los autores consideran no sólo desde el punto de vista del diagnóstico, si tio también del tratamiento quirúrgico. A través de los 110-merosos capítulos de que consta el trabajo se llega a la conclusión de que las anoma lías del desairo! lo durante el período de rotación del tracto iii-testi ial, sobre todo (le aquella porción irrigada por la arteria mesentéri-(a superior, pueden causar síntomas de obstrucción de la luz del intestino. En 19 casos con siidronies de ileus orgánico, la mayoría de los cuales erati típicos cuadros de ohsti'uccióii duodenal fué posible demostrar erro-res en el desarrollo intrauterino del intestino. 
La causa de la obstrucción intestinal puede ser determinada por el volvulus de la mayor parte del intestino delgado; por la persistencia (le bandas lXriton cal es que disminuyen la luz del canal duodenal  o por la combinación de anibos factores. La aparición de los sítitomas puede ser pl'e'oz, desde los primeros (lías de vida, pelo muchas veces transcurre un periodo niás o me nos largo de la ten cia ; tanibién es posible observar la nie,joría espontánea, que puede se!' seguida de recaídas intís adelante. La siitoniatología descripta por los autores origina un (lití('il problema de diagnóstico, sobre todo ('uahidO los episodios de obstrucción se repiten. Por ello, en todos los casos de obstrucción duodenal y en los (le "vónu-tos periódicos", debe ser investigada especialmente por técnicos radiólo-gos, las posibles anomalías de la rotación intestinal. 

Terminan los autores expresando que el mejor conocimiento fisiológico y patológico de estas perturbaciones, ha mejorado en una forma evidente los resultados del tratamiento quirúrgico. 

A. L. 
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Ti. A. Si ESINGER y J. ZELIGMAN. Duodenitis aguda (ielerieia infeccioso 

"Journ. of Pedintr.", 1939:14:213. 

1.° Una epidemia de duodenitis aguda con y sin ictericia, ocurrió 

durante el invierno de 1937 al 38. 

2." Los síntomas manifiestos fueron, dolor abdominal, vómitos, do- 

lor de cabeza, mireos e ictericia. 
30  40 casos de ictericia. 

4." 36 casos no presentaron ictericia definida. 
50  La enfermedad duró de 2 a 4 semanas. 

C. M. Pintos. 

Ci-i. J. BAKER. Diarrea ejidérniea. "The Journ. of Pedint.", 1939:14:183. 

En tres epidemias de diarrea en recién nacidos la diferencia en los 

snidromes clínicos y la proporción de morbilidad y mortalidad infantil, 

hallazgos bacteriológicos y la terapéutica demostraron la variable na-

turaleza de esta enfermedad. 
C. 31. Pintos. 

N. L. SN VIJER. Bacteria rl1La1c5('eiIS en las heces (le los iunos flor niales. 

"Journ. of i'ediat.'', 1939:14:341. 

Los filtrados de bacilo disentérico, fueron aislados de las heces de 

3 ¡unos por debajo del año de edad. 

Sólo uno de ellos tenía antecedentes de trastornos gastrointestinales 

La identidad de dichos gérmenes con el subcultivo del filtrado original 

del bacilo Alknlesce ns, fue probad(, por los cultivos. El cuadro serológi-

co se ronipliró por inadaptación de los filtrados para producir aglutini-

nos y otros anticuerpos que servirón para conocer el grado de absorción. 

Sin embargo, los filtrados parecen tener un antígeno común, con el 

tipo Flexner, con el cual comparten la prueba de aglutinación, pero 110 

así la reacción de fijación. 
C. M. Pin tos. 

TRASTORNOS NUTRITIVOS Y DIGESTIVOS DEL LACTANTE 

¡Al . P dii u y P. \V ini N GEn. El babeo rre en po ¡ ro en el trata in ic nto de los 

t rasto rnos  digest ivos agudos del lactante. H evue Franç. no Pédia-

trie", 1938:14:27 0. 

Después de hacer diversas considerariones sobre la Instoria del ha-

heurre líquido y las leches nc idi liradas (Feer, Marriott, etc.) se refieren 

:i los distintos tentativas para obtener un habeurre líquido do composi-

ción química, bacteriana y dietética bien reglada y los ensayos para re-

(lucir la concentración del volumen del líquido. Finalmente, la obtenc ión 

del habeuire bajo la Foriiin de polvo. 

El 1 ni lwurre cii polvo rol ist it uye 1111 medio terapéutico nuevo de gran 
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valor ji:ii'a el ti'ataniiento (le los trastornos agudos del lactante. A(Ot'e- jan (jallo en un cocimiento de crema de arroz preparada a 2, 3 y 5 Inisilio en lactantes muy pequeños, sin adiei('(ll de azlícar.  
Una (le las grai de. venta .j as de la terapéutica v' el babojirre en polvo es su fácil ma ni pulaciáii . Docunient ini su trabajo con Ciii ro his-torias clínicas de lactantes con trastornos digestivos agudos can, dos con eledon 

1. DÍUZ Booiilo. 

A. B. ILtRFN. La (horreo /)ro)i(l)U1 '1C los !aetwtes al seno. "Le Xourris-
son", 1939 :27 :39. 

En un resumen general del teiiia, el autor poiie al día e.tc capítulo 
de la patología del lactante. 

E-Ii Et;,p o Srio IX ni:iin. .1 pro/)oolo de /os (1/lCd o I!CS (l( '((.5 (0 iida(lC.S (1C 
(e(0)jas ( oídos, se(los) di! (1 /0(10,/te. ''A rrinv. 1'. Kinderlicilkuiide'', 1936. 

La frecuencia de la infección de los nidos y de los senos craneales toi el 
lactaite y sobre todo el lactante dispéptico ha incitado al autor a prac-ticar las autopsias con exaflie!i sjsteiiiiitjro de esas cavidades accesorias. Sobre 76 iiiiios dispéptio, 51 tenían una in teci(n de la ilariz (1 (le los oídos. En lodos, la enfernleda(l ha evolucionado ha jo forma de pertur-baciones digestivas: la otitis, la mastoiditis o la sinusitis han pasado des- arr i hidas. La autopsin liii descubierto una degei iera ci tui dei hígado. Vista la superposición de lesiones, es difícil de saber rna l es el Iei 1 ,! lic- ho ri uit ivii: Pelo segáo el autor las lesiones de los se! os o de los oídos 
serían el punto de partida de la lesiáa degenerativa del hígado y taro-bién de las perturbaciones digestivas. La infección de los senos nia xi 1i les serían relati van ment e unís frei iie u tos que las otitis. Estas  infecciones son especial mente (le temer entre los 2 y los ti meses de edad. En el monen-° vil que el lunt ai it e oto pieza a sentarse, rse, el peligro disminuye. 

Al t rata miento corriente el onti r propone de agregar en el la el a te la terapéutica por las ondas tortas y la adniinistración de dextrosa jara luchar contra la insuticieinia hepática. 

A. .11. E. 

E. y. i0iiU'. El rol de /0 flio,slojdjl?5 CII /0 ,fledzeo/(( (le! I0Ct0I/(C. "A rchiiv. 
f. Kinderhieilkut de'', 19:36 

Como coiitiivacióii a sil prinlera publicación sobre la otitis, (l autoi' estudio en ('tC artículo el rol de la niasloiditis 
' se propone aclarar su significación en el curso (le diversos estados patológicos. Dist o i nc ti- es órdenes de hechos : a ) gri petoxicosis y otitis; b) O! iterit istox oSi y oti-tis; c) disenteríatoxicosjs y otitis. Cada grupo está ilustrado oii oliser-Vilci011OS e IiU'O5 

La colaboración entre el ped iatiui y el especial ista ol orn ho1 a ii tigó - 
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logo es indispensable. El diagnóstico de la mastoiditis en el tUi-)>  de 

ciertos estados infecciosos es extremadamente delicado. Los signos loca-

les son frecuentemente muy poco típicos, y casi siempre modificados por la 

deshidratación general del organismo. El rubor y la salienca del tímpa-

no son a veces apenas perceptibles. Con los progresos de la deshidrata-

cidii la supuración se hace mínima y hasta nula. Hace algunos años estas 

ninstoiditis latentes eran descubrimientos de autopsias. El niédico luchaba 

cmi vano contra el estado tóxico y el especialista no osaba proponer la 

operación ante la pobreza tic los signos clínicos. Pero no se puede espe-

rar la mejoría de la toxicosis y la curación de la enfermedad priiidtiva 

sin la apertura del foco mastoideo; y esta operación no tiche ser ife-

rida porque ella es ineficaz cuando grandes alteraciones y degeneracio-

mies se han instalado en el organismo. Realizada tardíamente ella no ha-

ce más que agravar el cuadro. Por el contrario el autor cita varios ca-

sos de toxicosis salvados por una trepanación precoz. La Operación se 

hace bajo anestesia local con incisión pequeña y  hemostasia cuidadosa. 

El autor no se contenta con iiiia simple apertura sino que aconseja Ufl 

vaciamiento total. 
A. 1!. E. 

J. Cspó. La iinportoncia (le ¡a otitis inedia II (le la ,nastoidi/i del lu& 

tan te desde el punto de vista peduít rico. "Archiv. f. Iinderheilkun-

de", 1936. 

Por las complicaciones que ella puede acarrear, la otitis puede preseil-

tai aspectos clínicos variados. El autor distingue una forma meníngea, 

una séptica, otra tóxica o sépticotóxica, todas con o sin mastoiditis. Se 

puede hablar (le septicemia otógena cuando la otitis se acompaña sea 

de fotos infecciosos metastíisicos o de un lieniocultivo positivo. 

En la fornia "sptit'a" el cuadro clínico está dominado p01.  una Tic-

bre elevada. No hay grandes pérdidas de peso y el apetito es satis! at-

tono. El lieniocultivo es siempre negativo. Las metástasis infecciosas tal-

tan. Las otitis a tipo tóxico Pueden ser divididas cii mutlias categorías 

a) en un primer grupo se ve aparecer, sin ninguna perturbación de eri-

gen alimenticio el cuadro clásico de la toxicosis aguda ; b) en una se-

gunda categoría , el autor engloba los casos donde sin perturbaciones 

alniienticias primitivas, se instala una diarrea profusa (dispepsia pa-

raemiteral) que ocasiona un snidronie de deshidratación eoii 

(iones respiratorias y psíquicas (.) casos de toxicosis suhagudas con al-

te ni (mdii progresiva  del es! mio ,en era l 1 y cii los que todo intento de rea-

linient ación ocasiona perturbaciones digestivas. La otitis septicotox ka se -

caracteriza por una fiebre elevada y mal estado general con tendencia a 

las litniorragias. 

De este estudio resulta la importancia  considerable de la otitis en 

la patología del lactante. Ella juega jimi gran rol cii lii patogeiiiii de 

las peri u ii mci oiles liii! i it vas y cii gran  núme ro  tic casos da 1 uga 1' a lo,  

estados crónicos. El lact ante, en ellos, mio ltr0stmita ninguna peituihación 

digest iva, pero P idem de asi tui lite id mi es muy mediocre y no permite 
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un desarrollo normal (distrofia otógena) . En otros casos la otitis se ma-nifiesta por perturbaciones ligeras (hidrolabilidad, intolerancia a los ali-mentos). 

A. M. E. 

A. l%cUtIXo. 'bre el gamusino gástrico (le los lactantes en las enferme-(l(((lcs (ujlldps 1 crónicas de la nutrición. "Riv. di Clin. Pediat.", 1939 :3265. 

Ifa estudiado (1 comportamiento del quimismo gástrico en dos gin-pos de lactantes, uno con trastornos agudos de la nutrición el otro con trastornos cróniros. En los niuios del primer grupo la modificación más constante es la (le una ligera Itiperacidez referida al 1-ICl libre y combi-nado, por lo demás invertida por la prevalencia del HCI libre, la repercu-sión sobre la dige-tión de pepsina y del fermento lab parece menos y menos constante. 
En los sujetos del segundo grupo en las formas graves, ha encontra-(10 inndiiioiics, casi de aquilia , en las formas de mediana intensidad pie-valeten condiciones (le lnperilorindria, en las formas leves acidez normal o ligeramente aumentada, poder lábico y péptico normal. Piensa (RIP tanto cii las enfermedades agudas como cii las crónicas (le la nutrición las modificaciones observadas representan una condición se-cundaria a las alteraciones que han atacado al organismo y particular-mente al aparato digestivo. 

B. Paz. 

A. HMuu;xo. Glutulonenuia en las enfermedades agudas ,, crónicas de la 
II l(tiiCiOl? (le! lactante. "II Lattattte'', 1939:1:27. 

Después (le haberse referido a la importancia, en los procesos vita-les óxidoreductores, del glutatione y su distribución en el organismo, re-fiere los escasos datos existentes en la literatura sobre el porcentual he-mático en glntatione reducido en los niño, sanos y en los enfermos. ha cteido útil it tegra r este c000einiiei ito con el estudio del comporta flhie ti) del glutation heniuitio reducido en nulos afectados de trastornos agudos de la nutrición, fornnt gastroenterítica alimenticia y en niños con hipo-t rofia de grados diversos. 
E n el i it mci' grupo ha apa recido  netamente preval cnt e un aumento  también niareado. Esto ha sido observado también en cerca de la mitad de los sujetos liipotróficos del segundo grupo, mientras en un pequeño mi (i mero ¡tulio en can ti áo una disminución.  
El aumento es interpretado como nn reacción (bel organismo ligada al mayor tuinsinno de OXÍPOO V a la necesidad de una actividad más it) - tensa, para la ,navor cantidad de residuos en el metabolismo de los teji-dos. La disminución podría ser ligada a un empobrecimiento de las re-servas en glutatión de los tejidos mimos. La acción terapéutica integra-tiva o consecutiva de los productos sulfurados tanto en el primer como en el segundo grupos parecería por lo tanto lógica. 

B. Paz. 
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO 

E. EIsNER y JI. N. Hoticu. Disgenesia cerebral (agenesia). "Am. J 

D. Cii.", 1939:57:371. 

Se relata un (aso (le mal desarrollo cerebral y se sugiere que para 

estos casos el término de disgenesia cerebral debe ser usado con prefe-

rencia al de agenesia cerebral, corno se linee habitualmente. 

Desde que la llamada poliencet'alm de Strümpell fué encontrada 

clinicamente CII este caso, puede decirse 41W el siidronie (le Striinipell 

puede ser representado patológicaniente por una disgenesia cerebral. 

A. MArchE. Atrofia CO (lIJé)? ita (le! riñón, le tperteosio a a rl 1 real, bc arre-

gea pace tina, cace parálisis eceetra/ (le! facial. "La Pediatria", (Nápo-

les), 1939:47:41 

El caso descri1tt) por el autor tiene un gran interés. Icor cuanto se 

pudo hacer el diagnóstico cii vida y eslteeiainleitte a la edad de 6 11 años,, 

(le la existencia de una atrofia renal u i iila toral, de indudable origen congé-

nito, que suele ser un eventual hallazgo (le autopsia. A ello se ha podido 

llegar por eliminación de las varias fornias iiiórbida ¡Uds conil'illes de-

terminantes de la •sitttotnatedogía observada en nuestro caso. Una duda 

(1110da y es si la parálisis facial no puede ser vinculada al agente polio-

noei lt i co, aunque  la nial fo rina ción renal a rampa ña da de la lo porten do 

arterial lino podido provocar la liemoira ia cerebral a localización pon-

tina, capaz de producir dicha parálisi. 
B. 1'(i:. 

II. Gnrxi':i' e Isu'-(hoti1ei:s l'..1/c cejoqilis seroso cli oceqe t/ (ílu'O. Tre-

pa eec/cia te deco mp reo ro. ( 'u rocode (/(5J) CICS CII ((ti (r,101t) (/11/CC ej pi o-

/(e/e gOdo (le dcseoe.! re rió ce. "Fiul 1. de la Sor, de Péd. de Paris", 1938 

N.' 8: 582. 

Publican la Instoria clínica de un tniio de It) ¡tiesos que durante la 

con val esce lic nl (le una col! uel lic! 0 presenta div OlU es episodios  iiiteceiosoS, 

entre ellos, una otitis doble. La ('\alucioll de la cii lertoedad puede divi-

dirse en tres fases : la primera, caracterizada lttti fiebre, sin desnutri-

rió it; una segunda, dos tileses ¡uds lanla en la cual u redono un han lo 

síntomas de una me ni tigit is sen esa; la t ercera, caracterizada 1 (01' la it 110- - 

rexia y desnutrición. 

Hacen notar la ra reza (le las meningitis serosas Como col 111  tItear i dii 

de las otitis del lactante Y la dificultad de diagtióstico con el absceso (le 

cerebro . Los autores  ha n podido tlo Itrer isa i el diagnóstico, 1(01' medio ele la 

veiitricnlogia fía, en iiti servicio especia liza do (le neurocirugía .  

I. Día: Bobillo. 
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J. C. Wiiei X Mc lanoiiioto.si Je 1(1 piel !/ del ,istcina nervioso en los ni- ños. ( iiiilroine u'nroen(áneo congénito). "Aa>. J. D. Ch.'', 19:39 57:391. 

In niño de 5 ollialias de edad que presentó nielanomatosis a nivel del sistema nervioso ceiitial y de la piel, es presentado tomo ejemplo de nna ictoderiiii,sis iieuio,titiiiiea ct,iit'éiiita 
El niño presentaba ademó., hidrocefalia, la cual presun>iblemente era debida a una obstrucción de una membrana encontrada en la autopsia Existía lieniorragia intracraneal, fuera de las tres zonas melaiiomatosas (11W se eiicoiitraroa a nivel del plexo coroides y de la glándula pineal. La causa inmediata del fallecimiento fué una meningitis estreptocóc-cica hemolítica. 

A. C. C;O?flb0055j. 

F. BTN'ys Ny J. J. Crxcy. 11< i/W!JO("O('e(fl?ia eronlea, ró/)l(lanlcnte curada con sulfo,,iloinida. "Am. J. 1). ch.", 1939 :57:404. 
Se relatan dos lasos de niel ji igoc(ncemia crói lira, sin meningitis. En :inihos pacientes, la intección que databa de varias semanas, fué ríipda-11W i te dolilillada por la adillinist ración oral de su! fa u ila a u da. Esta CXI >e-riel irla es ni ia con t ii luir i óii adi ni o ial que diiui uestra el valor (le este me-dicamento cii biS infecciones niciiiigocócricas. 

A. C. Ga,nbirassi. 

L. (JArss,tin:, .1. WATi-lix y N. Ni:IMANX. La cierodiina n,o!iqna. "Arch de Méd. ,lts Ejitanl-", 1939:42:91. 

Los autores han tenido oportunidad de estudiar cuatro lasos (le a,ro-dinia inaligna mi iiiiiiis pequeños (16 iii., 26 ni. 2 1/9  años, ti años), (1ii los años 1937 y 19:>.S. Son cuatro observaciones calcadas sobre el flhiSlliO modelo : junios ron una a elia1 iii ja heu i igl i a durante varias semanas, que pre-sentan bru,aniei>tu, sin causa conocida, accidentes dianiaticos que 'am-biaii ista,utani.i>nuiijti el curso de la enfermedad. Se trata de trastornos IlilViúsøs cnnst it noli is por astenia, ad ma ni ja, arreflexia , insensibilidad, in- consciencia conia , modificaciones de la fisonomía, trastornos circuiato- nos (taqunc;irdia, apagamiento de los tonos, hipotensión y colapso), tras-respiratorios, digestivos, etc. 
Tiaci> a colación los estudios del síndrome maligno en las enferme-dades de la infinicia de Hutinel, Marquezy y M. Ladet. 
Aportan pruebas a i atómicas por haber tenido ido oportunidad (le ha - cer el estudio ai u St nnio 1  ia t (ilógico de (los va sos. LI ama i i la atención  sobm'e la ausencia de 1 ei o (5 de tipo infeccioso cii la integridad (le los parói iqui-loas viscerales y (le los elementos nobles del encéfalo. Estas constatacio-nes les p(rmniten sostener (jiie dichos enfermos "no loiti sucumbido, mi> a las iii 1 (ii lO i i es 5) cliii da ni as, in a una encefalitis sobreagrega (la''. En ca nil ,io, miii observado las lesiones descriptas por Hutinel , Mar- quezy, Ladel y Evil ly en el sjndronie lila liglio. En las autopsias han en- 
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eontrado macroscópicamente una hipeicniia notable de los riñones, del 

miocardio, del encéfalo y una tumefacción marcada de los ganglios mcen-

téricos. El examen histológico ha mostrado la dilatación y la congestión 

de los capilares de la mayor parte de las vísceras y del encéfalo. 

Estas constataciones son de gran interés porque la mayoría de los 

autores admiten que la muerte en la acrodinia, es debida a complicaciones 

infecciosas. bronconeumonía, gangrena de las extremidades, supuración cu-

tánea, septicemias, etc. 
I. Díez Bobillo. 

H. 3. Siivn Hoy y W. O. KLINGMAN. Tesis funcionales (le! .si.le- 

Cia nervioso ieíJetaiiLo  en la acrodinia. "Am. J. D. Ch.", 1939:57:269. 

Estudian 3 casos de acrodinia, en niños de 25, lO y 7 meses de edad, 

descubriendo un procedimiento clínico el cual demuestra gráficamente la 

lupertonicidad del sistema nervioso vegetativo en los pacientes con Cero-

dinia y la ausencia de esta hipertonieidad, después de la curación. 

Acompañan este estudio 7 gráficos demostrativos (le los argumentos 

sostenidos por los autores. 
A. C. Gainbirassi. 

Al. E. \VliGM.x. Factores que inf/ui,cu en la relación hipertermia-con tu! 

sones. ''Jourii. of Pediat.", 1939:14 :190. 

Los gatitos sometidos a bruscas elevaciones térmicas, tienen convul-

siones en un porcentaje grande de casos. 

Los gatos adultos en iguales circunstancias tienen convulsiones mu-

cho menos frecuentes. 

Cuando la temperatura sube gradualmente son raras las convulsiones 

aún cuando se alcance elevadas temperaturas. 

Según la elevación sea lenta o rápida se observan diferentes fenóme-

nos neuropatológicos ; pero no así cambios peculiares en el tipo de las 

convulsiones. No existe explicación plausible para el mecanismo de estos 

convulsiones. 
C. JI. Pintos. 

A. & LLENTTI NO. Sobre el ¿' ?o r de los siq nos radiológicos de la Ji iperti u-

soo craneana CO lo infancia en relación con la clínica. "Hiv. di Cliii. 

Pediat.", 1938:2 :97. 

El autor ha comparado las diferentes manifestaciones de la lnper: 

tensión endoeraneana vii la segunda infancia, es decir, los sintoinas mmeu-

rológieos, síntomas oculares, comportamientos del líquido céfaloriaquí-

deo y alteraciones óseas explicables radiológicamente a fin de estable-

cer las relaciones recíprocas y definir el valor senmiologico de los datos ra-

diológicns. un llegado a las siguientes conclusiones 

3." Las manifestaciones de orden neurológno, las alteraciones ocula- 
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res y aquellas del líquido, demuestran con la mayor frecuencia una estre-cha vinculación. 
2.° Puede existir hipertensión endoeraneana sin modificaciones de la caja craneana, visibles radiológicaniente. 
3. El examen radiográfico puede demostrar modificaciones óseas absolutamente independientes de estado de hipertensión, ellas son muy probablemente la expresión de la debilidad en la conformación y en la mi-wralizat'ión ósea localizada en la caja craneana. 

B. Paz. 

V. 1 YTli.1iAM y II. }JEYL. I!clflato?fla Si(b(lh'ral en la ((1(1(1 infantil. "Jour. Am. Med. As.", 1930:112:1198. 

Los autores han tenido oportunidad de seguir 10 casos de hemorragia intrai'raneal con formación de un hematoma subdural, empleando en to-dos ellos, con gran éxito, , como tratamiento, operaciones radicales que describen. 

A. L. 

J. MUnAXO. El neumoejicéfafo ei, 1(1 cura (le la meningitis cerebroespinal epidémica. "La Pediatria". (ópoles) , 1939:47:105. 

Los autores han empleado la encefalografía y la ventriculografía con fines terapéuticos en la meningitis cerebroespinal epidémica, y en diver-sas otras afecciones como, encefalitis, epilepsia, indrocefalia, enfermedad (le Little, etc. 
Y han comprobado resultados realmente aleatorios con el empleo del nounioeni'éfalo en la meningitis cerebroespinal, y si bien no es posible afirmar que la cura (le la meningitis en la infancia sin el empleo de la insuflación endoiraquídea constituye un error t era péuti co—es pecialnieiite en las formas tabicadas—aconsejan que tal procedimiento merece ser ten-tado en esta grave enfermedad. 

E. M. 

S. LEVI. Los tumores del cerebelo , del cuarto rentrículo en la infancia. (Comentario de 35 casos). "Riv. di Clin. Pediot.", 1939:3:230. 
Examen de .35 casos de tumor rereheloso infantil, exposición de par-timbres aspectos sintoniatológicos, comentando el cuadro clínico que se le prende de la casuística estudiada 

R. Paz. 



Crónica 

Quinto Congreso Internacional de Pediatría.—En los pri-

meros días de setiembre de 1940 se realizará en la ciudad de 

Boston, (Estados Unidos), el Quinto Congreso Internacional 

de Pediatría bajo la presidencia del Prof. Di'. Henry F. Helm-

holtz, congreso que igual que los anteriores reunidos en Pa-

rís, Berlín, Estocolmo y Roma, reunirán seguramente los más 

altos valores de la medicina infantil del mundo. 

El programa preparado por las autoridades del Congreso 

se desarrollará en la siguiente forma: 

Setiembre 2: Apertura del Congreso. Reunión de los dife-

rentes Comités Nacionales para tratar sobre los problemas eco-

nómicos del Congreso. 

Setiembre 3: Ponencia: Las deficiencias del complejo vi-

tamínico B. Discusión de cuatro trabajos previamente selec-

cionados. 
Setiembre 4: Reunión por secciones. 

Setiembre 5: Ponencia: Los virus en relación con las en-

fermedades en el lactante y en el niño. 

1-la quedado establecido dentro de la reglamentación del 

Congreso que solamente los pediatras que vengan en repre-

sentación de los diferentes países podrán participar en las po-

nencias y en las discusiones de las asambleas generales. De. 

igual manera los trabajos personales que deseen presentar, 

tanto en la reunión eneral, como en las reuniones de las di-
4-1

fei'entes secciones, deberán ser remitidas por conducto del Co-

mité Nacional del país que ellos representan. 

Los idiomas oficiales del Congreso serán el francés, in-

glés, alemán e italiano, realizándose actualmente por parte del 
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Comité Americano, las gestiones necesarias para ofic ializar también al idioma español. 
El Comité Nacional Argentino que oportunamente se cons-tituyó bajo la presidencia del Prof. Mamerto Acuña y actuan-do como secretario el Prof. Saúl Bettinotti, está integrado por los Profesores Dr. Raúl Cibils Aguirre, Vicepresidente; Dr. José María Macera, Tesorero; Dres. Pedro de Elizalde, Fer-nando Schweizer, Alfredo Casaubón, Juan P. Garrahan, Flo-rencio Bazán y Enrique Beretervide, Vocales. 

Visita del Prof. Juan José Leunda.—Respondiendo a las gestiones de la Sociedad Argentina de Pediatría, el Dr. Juan J. Leunda, de Montevideo, permaneció entre nosotros varios días. 

Invitado por la Facultad de Medicina pronunció una con-ferencia sobre "Difteria maligna" en la cátedra del Prof. Acu-ña, quien lo presentara al auditorio destacando su personali-dad de clínico y de investigador. El mismo día, 13 de junio, concurrió a la Sociedad de Pediatría donde leyó una comuni-cación sobre "el estado actual de la vacunación antidiftérica", documentado trabajo sobre el punto en el que expuso su am-pija experiencia al respecto y un juicio crítico personal. El día siguiente. 14 de junio, en el Servicio del Prof. Cibils Aguirre dió una clase sobre "Difteria extensiva", en la que expuso con-ceptos Personales. 
El Dr. J. J. Leunda, profesor libre de Clínica de Enferme-dades Infecciosas y director del "Centro de Lucha contra la difteria" en Montevideo, puso en evidencia su profunda versa-ción en materia de difteria, sus condiciones de observador in-teligente y sus dotes de expositor. El distinguido visitante uru-guayo que fué discípulo brillante de Morquio, se ha destacado también por sus estudios sobre traqueobroncoscopia en el lac-tante, estudios iniciados en París, cuya originalidad e ingenio (instrumental ideado por él) han sido reconocidos y valora-dos también en Francia y otros países. 
La atrayente modalidad del Dr. Leunda, ha contibuído a estrechar y extender aún más con esta visita sus vinculacio-nes amistosas con los pediatras argentinos. 
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En favor de la vacunación antidiftérica obligatoria.—En 

virtud de la resolución tornada por la Sociedad Argentina de 

Pediatría en la reunión científica realizada el 23 de mayo del 

corriente año, reunión en la que se comentó el informe de los 

Dres. Raúl Cibils Aguirre y J. C. Saguier, aprobándose por 

unanimidad sus conclusiones, la Comisión Directiva ha dirigi-

do a la Honorable Cámara de Diputados de la Nación, la si-

guiente nota: 

Al señor Presidente de la Honorable Cámara de Diputados de la Nación, 

Dr. Juan G. Kaiser. 

La Sociedad Argentina de Pediatría, que tengo el honor de presi-

dir, después de considerar en las últimas sesiones del 9 y  del 23 del 

corriente, el problema de la vacunación antidiftérica en sus rmultiples 

fases, resolvió por unanimidad: 

l.° Declarar la eficacia y la inocuidad de la vacuna antidiftérica. 

2.° Dirigirse al Honorable Congreso de la Nación, insistiendo en la 

solicitud que elevara ya en el año 1934, sobre la necesidad de implantar 

la ley que haga obligatoria dicha vacunación. 

Esta Sociedad conceptúa que nos encontrarnos en el momento más 

oportuno para ello. Por un lado, el empuje actual de la morbi-moralidad 

diftérica y por otro, la coincidencia de solicitudes análogas elevadas re-

cientemente al Poder Ejecutivo de la Nación y a ese Honorable Congre-

so, por el Presidente del Consejo Nacional de Educación y por el H. 

Concejo Deliberante. 
Esta Sociedad opina, que una vez dictada y aplicada la ley de vacu-

nación obligatoria, nuestro país habrá dado el paso definitivo en la pro-

filaxis de la difteria. 
Saludo a vuestra honorabilidad. 

Martín Ramón Arana 

PRESIOENE 

Sociedad Argentina de Pediatría, filial Córdoba.—De acuer-

do con la modificación de los reglamentos aprobada en la Asam-

blea Extraordinaria realizada en diciembre del año pasado, 

ha sido incorporada recientemente a la Sociedad Argentina de 

Pediatría, la Sociedad filial de Córdoba. 

Queda así constituida la primera filial de nuestra Socie-

dad, filial formada por un prestigioso núcleo de médicos de 

la escuela pediátrica de Córdoba, que tanto realce y l)1'estigio 

ha logrado alcanzar en estos últimos años. 

No dudamos que la Sociedad filial de Córdoba contribuirá 

también a estrechar aún más, los vínculos de amistad y de 

colaboración científica que nos unen a los médicos de niños 

del Centro de la República. 

Para integrar la nueva Comisión Directiva en el período 

1939-41, han sido designados los doctores: 
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Presidente: Prof. José M. Valdés. 
Vicepresidente: Dr. Luis Lezama. 
Secretario General: Dr. Pedro L. Luque. 
Secretario de Actas: Dr. E. Oliva Funes. 
Tesorero: Dr. Juan M. Peralta. 
Vocales: Prof. F. González Alvarez y Dr. Alberto L. Par- 

dinas. 

Curso de perfeccionamiento en el Hospital Pedro Visca.—
En el Anfiteatro del Hospital "Dr. Pedro Visca", (Montevi-
deo), tendrá lugar del 7 al 15 de julio próximo, un cuiso de 
perfeccionamiento para médicos, patrocinado por la Facultad 
de Medicina, curso en el que se trataran distintos aspectos vin-
culados con "La terapéutica en el niño". 

La conferencia inaugural será dictada por el Prof. Juan 
P. Garrahan—especialmente invitado por los pediatras uru-
guayos—y versará sobre "Normas básicas para la terapéuti-
ca del lactante. Conceptos y orientación práctica". 

En los días siguientes será cumplido el siguiente piogra-
ma: 

Sábado 8: Tratamiento de las enfermedades alérgicas cutánea, Prof. 
Libre Dr. Julio A. Bauzá. 

Lunes 10: Dietética del lactante enfermo: Prof. Libre Dr. Antonio 
Carrau. 

Martes 11: Tratamiento de las distrofias: Prof. Agreg. Dr. Salva-
dor E. Burghi. 

Miércoles 12: Lo que se descuida en el tratamiento del niñü, Prof. 
Agreg. Dr. Victor Zerbino. 

Jueves 13: La terapéutica quirúrgica en el niño, Prof. Agreg. Dr. 
Raúl Al. del Campo. 

Viernes 14: Tratamiento de la difteria, Prof. Libre Dr. Juan José Leúnda. 
Sábado 15: Tratamientos físicoterápicos en el niño, Dr. Héctor C. Bazzano. 

Nueva Comisión Directiva de la Sociedad de Puericultu-
ra.—Para el período 1939-1941, ha sido designada en la Asam-
blea de la Sociedad de Puericultura realizada el 26 de abril 
del corriente año, la siguiente Comisión Directiva: 

Presidente: Dr. Pascual R. Cervini. 
Vicepresidente: Dr. Javier R. Mendilaharzu. 
Secretario General: Dr. Horacio 1. Burgos. 
Secretario de actas Dr. Guillermo A. Bogani. 
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Director de Publicaciones: Dr. Jaime Damianovich. 

Bibliotecario: Dr. Delio Aguilar Giraldes. 

Vocales: Dres. C. Carreño y A. Buzzo. 

Servicio de enfermedades alérgicas del Hospital de Niños. 

--El 19 de junio pasado tuvo lugar en el Hospital de Niños, la 

inauguración del nuevo local ocupado por el Servicio de En-

fermedades alérgicas, anexo de la Sala II, que dirige ci Dr. 

Caupolicári R. Castilla, con la asistencia de la Señora Presi-

denta de la Sociedad de Beneficencia de la Capital y Señoras 

Inspectoras, del Director del Hospital de Niños, Dr. Martín R. 

Arana, Jefes de Sala y médicos del establecimiento. 
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bon Alfredo. 501. 
abscedada.-Segers A. y Russo A. 1567• 

Bronquitis sofocante sobreaguda. 120. 

C 
Cardias con dilatación del esófago en una 

niña (le ocho meses y medio. Espasmo 
del.-Frollo G. 241. 

Cardiofrénicas en la primera infancia, imá-
genes triangulares.-Abdala J. 11., Sa-
vón Salaberry J. y Pellerano J. C. 186. 

Cardiopatías congénitas. Diagnóstico actual 
de las-Pérez de los Reyes R. y de la 
Torre H. 118. 

-infantiles. Acción profiláctica del sali-
cilato de sodio en las.-Barbato D. 231. 

-Transposición de los grandes vasos. 
Estudio clínico y angiocardiogra ico.-
Cordele G., Borges F., Castellanos A. 
y Pereira R. 117. 

Catarro sofocante.-Cathalá J., Auzépy P. 
y Brauet A. 120. 

Cavidades accesorias (oídos, senos) en el 
lactante. A propósito de las afecciimes 
de las.-Schonberg Hildegard. 725. 

Cavitarias de pulmón por hidatidosi. Se-
cuelas.-Segers A., Russo A. y Díaz 
Al. E. 336. 
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Céfalo rr aquí deo.-Fósforo inorgánico y fós-
foro orgánico del líquido.-Graf. J. 613. 

Cerebelo y del cuarto ventrículo en la in-
fancia. Los tumores del. (Comentario 
de 35 casos).-Levi S. 731. 

Cianosis congénita del recién nacido.-
Rheuter, Bertoye P., Ravaut y Ambré. 
238. 

Circunsición. Adenoidectomía. Tonsi lecto-
mía. Anestesia local en los niños.----Mat-
tehw Molitch Al. D. 91. 

Cirugía ósea, materiales no tóxicos. Huesos 
especiales. Las novedades en.-Laffit-
te. 375. 

Cloruro de sodio. Contribución a la patolo-
gía del metabolismo del.-Fanconi G. 
233. 

Cobre (El) y el hierro en la sangre huma-
na.-Sachs A., Serme V., Griffith W. 
y Hansen C. 90. 

Colecistitis y colelitiasis en la infancia. - 
Sobe! Ph. Y. 243. 

Colibacilosis urinarias del lactante.-1' or-
mas graves de las.-Ribadeau-Duinas 
L. y Chabrún J. 249. 

Coqueluche. Vacuna anticoqueluchora Sa-
uer. Reacción por.-Taylor H. W. 107. 

-Encefalitis aguda de la.-Poinso R. y 
Simeón P. 108. 

-grave. Un caso de, con complicaciones 
pulmonares en un recién nacido,-Er-
lich Mme. 107. 

-por medio de vacunas específicas. In-
munización activa para.-Siegel Al. 
476. 

Cordoma sacrococcígeo en la infancia.-
Monserrat J. L. y Olascoaga M. L. 375. 

Corea de Sydenham grave por el absceso 
de fijación. Tratamiento de la.- Cricco 
J. J. y Magistochi L. A. 330. 

Creatínicos en la infancia. Investigaciones 
sobre la influencia de las vitaminas en 
el metabolismo de los cuerpos.-Vasi-
ley B., Peccorella F. 615. 

Criptorquídia testicular; su tratamiento con 
substancias hormonales. - Bigler J. 
Harcly L. y Scott H. V. 497. 

Crup en los cuatro últimos años, en la Clí-
nica Pediáti'ica de Bolonia. Observacio-
nes sobre el tratamiento del.-Jtiigliori 
V. 239. 

Cuerpos extraños esofágico y vesical en ni-
ños de 5 meses y  4 años respectiva-
mente.-Notti Humberto 1., Ceresa Ar-
turo, Rivero Laza A. 685. 

1) 

Desarmonías hemicorporales congénitas. 
Hemiatrofias o hemihipei'trofias.-Pe-
tre A. J., Schere S. y Pellerario J. C. 
87 y *294. 

Diabetes infantil por la insulina-protamina-
zinc. Resultados del tratamiento de la. 
-Nobecourt P., Ducas P. y Larche M. 
373. 

Diarrea epidémica.-Backer J. Ch. 724. 
-(La), prandial de los lactantes al se-

no.-Marfán A. B. 725. 
Diencéfalo hipofisarios. (Ver sindromes, 

diabetes insípida). Contribución al es-
tudio de los sindromes.-Guasuari A. 
254. 

Dieta raquitógena salina sobre el desarro-
llo de los testículos. La influencia de 
la.-Yeppati M. 250. 

Difteria del niño. Antivirusterapia en la.-
Bonaba J., Etchelar R. y Macció O. 
240. 

-Enfermedad sérica. Sindromes doloro-
sos abdominales en el curso de la.-
Wiflemin Clog L. 101. 

-grave. Eficacia de la estricnoterapia 
intensiva ( a 1 mgr. por kilo) en la. 
-Sabelli A. y Rodríguez Gaete L. 36. 

-Intoxicación diftérica. Equilibrio neu-
rovegetativo y miocarditis en la.-G. 
Frontali. 103. 

-maligna. Datos epidemiológicos, clíni-
cos y clínico-estadísticos sobre 319 ca-
sos de.-Tecilazic F. 102. 

-maligna. Sobre diagnóstico bacterioló-
gico de la angina.-Jáureguy Al. A. y 
Etchelar R. 348. 

-Toxoide diftérico. Reacciones consecu-
tivas al uso del.-Hayman Ch. R. 102. 

-Vacunación, por una sola dosis de to-
xoide modificado, en nuestro medio.-
Etchelar R. 102. 

-y vacunación. Morbilidad y mm talidad 
por la.-Petrillo L. M. 82. 

"Difteriae Corynebacterium". Estudio de 
los tipos de.-Hirschberg N. 240. 

Diftérica-sobre el estado bioquímico de la 
sangre.-Influencia de la toxina.-Ab-
ba G. A. 236. 

Disentería bacilar a Flexner.-Bonaba J., 
Saldún de Rodríguez Al. L. y f'urraco 
N. 232. 

Disgenesia cerebral (agenesia) .-Eisner E. 
y Roback H. N. 728. 

Disóstosis craneofaciales. Enfermedad de 
Crouzón y enfermedad de A1)ert) 
Gareiso A., Viviani J. E. y Cercleiro A. 
Al. 99. 

1)istomatosis hepática, en un niño .le trece 
años. Un caso humano de.-1\lazzotti 
L., Elías C. y Rebolledo S. 243. 

Distrofia ci'ñneofacial, tipo Crouzón no fa-
miliar.-Zerbino V. 713. 

Dolicocolon.-M aynadier P. 359. 
l)uodenitis aguda (ictericia infecciosa). - 

Siesinger H. A. y Zeligman J. 724. 
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E 

Ey;ema al asma-Pierre Woringer M. 363. 
-del lactante. Mecanismo de ación de 

la dieta cruda en el.-Carrara N. 363. 
Edema generalizado con hipoprotetemia. 

Dos casos de.-Schwarzenberg J. y 
Cousiño J. 372. 

-nutritivo en los niños de Egipto.--Shu-
kry H., Mahdi Al. A. y A. A. El Ghol-
my. 372. 

-pulmonar infeccioso subagudo del lac-
tante, dos casos de.-Debré R., Milhit 
J., Lamy M., Hanaut A. y Kaplán S. 
484. 

-trófico: un caso de.-Lowenburg H. y 
Miller A. 371. 

Embrioma de Wilms.-Stern R. O. y Newns 
G. H. 247. 

Empacho en la bibliografía médica argen-
tina del siglo pasado.-Gambirassi A. 
C. *581. 

Empiema en el niño menor.-Ariztía A. 
357. 

Encefalitis aguda de la coqueluche. --Poin- 
so R. y Simeón P. 108. 

-hemorrágica tuberculosa.- Boutomont 
J. y Guibert H. 350. 

-infecciosa recidivante.-Nove Jo*serand 
L., Bertrand G. y Fiotard M. 359. 

-letárgica de la infancia. Distonia de ac-
titud y reflejos de los antagonistas; 
su valor en el diagnóstico de Ia.-Gio-
vannini S. 245. 

-paraneumónica.-de Filippi F y Fer-
nández 1. *22. 

-varicelosa.-Bazán F. y Maggi R. 608. 
-varicelosa.-Carrau A., Mantero M. E. 

240. 
_varicelosa..:_Grenet e Isaac-Georges. 

108. 
Encefalografía y la ventriculografía en los 

niños a través de observaciones perso-
nales.-Stnikiewicz R. y Kowaleski Al. 
360. 

Encefalomielitis postvacunal. - S t a n 1 e y 
Lamm. 110. 

Endocarditis úlcerovegetante a formn lenta. 
-Segers A., Montserrat J. L., Díaz M. 
E. y Russo A. *147 

Eneuresis nocturna y su tratamiento. La 
hiptiogénesis de la.-Werthelmer J. 
250. 

Enfermedad de Apert.-Gareiso A., Vivían¡ 
J. E. y Cerdeiro A. ¡Al. 99. 

-de Bouillaud atacando a tres de cuatro 
niños. Antecedentes maternos eumóti-
cos y forma familiar de la.---Blech-
mann G. y Ménard L. 366. 

-de Chagas en Chile, primer caso agu-
do de.-Gasic G. 348. 

-de Chevalier-Jakson. Contribución al 
estudio de la lar¡ ngotraqueobrinquitis  

aguda estenosante.-Rohmer P. Ober-
ling Ch. y Yulasne R. 354. 

-(le Crouzón.-Gareiso A., Vivían¡ J. E. 
y Cerdeiro A. M. 99. 

-de Gaucher. Observación en Lfl niño 
cubano.-Aballi A. J., Sala Panicello 
F. y Gisper J. P. 372. 

-de Gaucher. Primera observación de un 
niño cubano.-Oballi J. A., Sala F. y 
Gispert J. P. 371. 

-de Gaucher. Un caso de.-Volpe A. y 
Schrieeberger E. 372. 

-de Heine-Medin. (Véase Poli.vaielitis 
anterior). 

-de Jaccoud-Osler-Schottmuller.--Segers 
A., Montserrat J. L., Díaz M. E. y 
Russo A. *147 

-de Moller-Barlow en un hered'luético. 
-Pieroni L. A. y Puppo D. 81. 

-de Moller-Barlow. (Véase también "Es-
corbuto").-Urrutia U. 96. 

-de Niemann Pick.-Hallez G. L. 373. 
-de Roger en el lactante.-Cordc'lle G., 

Sánchez S. B. y Pérez de los Reyes R. 
118. 

-de Tay Sachs.-Valdéz Díaz R. 373. 
-de y. Gierke. (Enfermedad g6cogéni- 

ca). Contribución clínico histológica al 
estudio de la.-Paraliso F. 371. 

-de Werloff.-Bonduel A. 126. 
-hemolítica congénita familiar en la in-

fancia.-Debré R., Lamy Al., See G. y 
Schranek. 481. 

-Nuevos casos de quinta. - Charlone 
Roig. 713. 

-sérica. Sindromes dolorosos abdomina-
les en el curso de la.-Willemiri Clog 

101. 

Epifisiolisis por osteomielitis crónica de 
cuello femoral.-Fitte Al. y Olascoiga 

L. 127. 
Epituberculosis y atelectasia.-Scrocrgie A., 

Bauzá J., Llodrá G. y Guzmán A. 379. 
Eritema nudoso. Estudios sobre el --Debré 

R., Sáenz A., Broca R. y Ma!et R. 
618. 

Eritroblástica: Anemia.-Fuks D. 339. 
Eritroblastosis fetal.-Macklin Thuriow M. 

Lamont J. A. y Macklin C. C. 481. 
-secundarias. La anemia esplénica seu-

doleucémica sifilítica en el primer se-
mestre.-Guerra Ramón A., Peluffo E. 
711. 

-sifilítica del recién nacido.-Koan R. 
237. 

Eritrocitos (ver "Sangre")-en lactante y 
niños. Microsedimentación de los-Ro-
gatz J. L. 480. 

Erosiones en los dientes temporarios.-Do-
mínguez W. N. 126. 

Escarlatina en los niños vacunados contra 
esa enfermedad, nota sobre lo.s fenó- 
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menos de alergia y de anergia en el 
curso de la.-Biehler Mme. M. 475. 

-Glucemia en la.-Sujoy A. 60. 
-Linfadenitis y nefritis, en la.-Wolff 

J. 238. 
-quirúrgicas o extrabucales.-Yannuzzi 

E. S. y Macció 0. 239. 
-y los cambios atmosféricos.-Petersen 

W. y Mayne A. 239. 
Escolar. Nuevas normas en somatcmetría. 

-Sainz de los Terreros C. y Novoa L. 
538. 

Escorbuto experimental. La glicemia y la 
fosfatemia en el.-R. Matricardi. 90. 

-y otros desórdenes infantiles. El uso 
de la vitamina C cristalizada (ácido as-
córbico) en la profilaxis y tratamien-
to del.-Kenney A. S. y Rapoprt Al. 
616. 

Esófago en una niña de ocho mese,; y me-
dio. Espasmo del cardias con dilatación. 
-Frollo G. 241. 

Espasmo del cardias con dilatación del esó-
fago.-Frollo G. 241. 

Espina bífida oculta.-Gambirassi A. C. 
126. 

-ventosa tuberculosa en un vacunado 
con B. C. G.-Tiscornia J. B. y Wais-
sman Al. 127. 

Estenosis pilórica del lactante y su trata-
miento. A propósito de un caso de es-
tenosis pilórica familiar.-Lereboullet 
P. 241. 

Estómago del lactante sano en los primeros 
meses de la vida. Contribución al es-
tudio radiológico del.-Frollo Q. 721. 

Estrechez o de atresia tricuspídea congé-
nita. Sobre un probable caso de.-
Kreutzer R. *301. 

-tricuspídea e insuficiencia mitra 1.-Be-
retervide E. A., Sarmiento 1. A. y Re-
boiras J. *273. 

Estricnoterapia en difterias graves. Efica-
cia del tratamiento intensivo 1  a 1 
mgr. por kgr.).-Salielli A. y Rodrí-
guez Gaete L. 36. 

Evipán sódico en cirugía infantil-Aloya 
Espinosa M. 374. 

Extracto globulino placentario en el saram-
pión, la escarlatina y la partiditis 
contribución al estudio del valor profi-
láctico y terapéutico del.-Mathide De 
Biehler, 347. 

Extrasístoles en niños-Lyon R. A. y 
Rauch L. W. 482. 

F 

Fluxión mamaria en el puerperio, trata-
miento hormonal (le la-Peralta Ra-
mos A. Colombó E. 493. 

Fibrilación auricular en el lactante.-Gold-
bloom A. y Segall A. 119. 

Fiebre reumática. Mortalidad infanil pr. 
en la República Argentina en el aSe 
1935; cifras comparativas con otras 
afecciones.-Costa Bertan G. 128. 

Fosfatásica. La influencia de la luz sobre 
el comportamiento de la actividad.-
Semah F. 613. 

Fosfatemia (La), y la glicemia en el es-
corbuto experimental.-i%latricardi Al. 

96. 
Fósforo inorgánico y fósforo orgánico del 

líquido céfalorraquídeo.-Graf J. 613. 

G 

Galactógena. Contribución al estudio de la 
hormona. Investigaciones hecha en la 
orina y sangre de nodrizas.-Tessauro 
G. 495. 

-del lóbulo anterior de hipófisis. La hor-
mona.-Anselmo y Hoffmann. 496. 

-sobre el seno humano. Rol de las subs-
tancias.-Geschickter C. y Lewis D. 
495. 

Gemelos en los primeros meses de la vida. 
Sobre la alimentación de los.-Zambra-
no E. 344. 

Giardiasis en los niños.-Véghelyi P. 722. 
Giba póttica.-Magalhaes A. 126. 
Glicemia (La) y la fosfatemia en el escor-

buto experimental.-i'.Iatricardi R. 96. 

Glóbulos rojos. Número de.--(Véase "Re-
cién nacidos" y "Hematíes". 

-rojos en los lactantes afectados de sep-
ticemia. Comportamiento de la veloci-
dad de sedimentación de los.-Canna-
ta R. 474. 

Glucemia en la escarlatina.-Sujoy A. p07. 
Glucosa. La determinación (le la tole-rancia 

para la.-Ross W. C. 235. 

Glutatonemia en las enfermedades agudas 
y crónicas de la nutrición del lactante. 
-Racugno A. 727. 

Gonocóccica en los niños por la salfanila-
mida. Tratamiento (le la infección. - 
Adler E. L. 486. 

Granulia fría. (Véase "Tuberculosis"). 
Granulia tuberculosa crónica infantil.-Ane-

lini L. 019. 
Granulocitopenia con angina.-Erlicli Mme. 

114. - 

FI 

Hábito asténico. Su importancia bajo el 

punto de vista clínico en el porvenir (le 
los niños con esta anomalía.-Soria B. 
91 

Heces de los lactantes alimentados con le-
che entera acidificada en polvo.-Gi-
raud y Vida! P. 344. 

-(le los ornes normales. Bacteria Alka-
lescens.-Snyder N. L. 724. 
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Hematíes en la adolescencia. Caracteres (le 
los. (Véase "Glóbulos rojos" y 'Eritro-
citos") .-Mugrage E. R. y Andersen 
M. 1. 480. 

Hematoma subdural en la edad infantil - 
Intraham F. y Heyl H. 731. 

Herniatrofias e hemihipertrofias. Desarmo-
nías hemicorporales congénitas.-Petre 
A., Scheve S. y Pellerano J. C. 87. 

Hemolítica enfermedad congénita familiar 
en la infancia.-Debré R., Lamy M., 
Sée G. y Schranek. 481. 

Hemofilia. Ensayos terapéuticos con el ro-
jo congo en un caso de.-Grassi M. 
353. 

Hemorragias. Contribución al estudio de 
las,-en el recién nacido.-Cano D. 97. 

-gastrointestinales en los estados tóxi-
cos del lactante. A propósito de las.-
Peluffo E. 123. 

-leptomeníngea idiopática.-Segers A. 
Russo A. y Díaz M. 445. 

-meníngea espontánea y recidivante. Cu-
ración sin secuelas. -Casaubón A. y 
Cucullu L. M. 204. 

-pontina, con parálisis central del facial. 
Atrofia congénita del riñón, hiperten-
sión arteria l.-Macchi A. 728. 

Hepatoniegalia policórica y su evolución fa-
vorable, La.-Debré R., Semelaigne G. 
y Gilbrin E. 244. 

Hepatomegalias de la infancia. Primer 
Congreso Internacional de la Insufi-
ciencia Hepática.-Debré R., Semelaig-
ne y Gilbrin E. 243. 

Heredolúes. El signo del surco en ia.-Vi-
rasoro J. E., Magliano H. y Roca F. 
J. 126. 

Hernia inguinal estrangulada con amenaza 
de gangreña testicular en un .tiño de 
tres meses.-Tow A. 242. 

Hidatidosis. Secuelas cavitarias de pulmón 
por.-Segers A., Russo A. y Díaz Al. 
E. 336. 

Hidrolabilidad, contribución al estudio de 
la. Hidrolábiles de más de 1 año.-La-
guarda M. 712. 

Hierro de ratas embarazadas. Deficiencia 
en.-Alt. H. L. 614. 

Hierro (El) y el cobre en la sangre huma-
na.-Sachs A., Levine y., Griffith W. 
y Hansen C. 90. 

Hipertensión arterial, hemorragia pontina, 
con parálisis central del facial. Atro-
fia congénita del riñón. -Macchi A. 
728. 

-craneana en la infancia en relación con 
la clínica. Sobre el valor de los sig-
nos radiológicos de la.-Bolletino A. 
730. 

Hipertermia-convulsiones. Factores que in-
fluyen en la relación.-Wegman M. E. 
730. 

Hipertrofia congénita de las extremidades. 
-Cooperstock M. 614. 

-muscular generalizada.-Desnoyelle M., 
Ggaylly M. y Sirand. 488. 

Hipofisiaria en el niño. Técnica de la opo-
terapia.-Lereboullet L. 491. 

Hipófisis y prepubertad.-Mouriquand G. 
489. 

E-Iipofisoováricas. Relaciones lormonaleh - 
Peralta Ramos A. y Colombo E. 492. 

Hipotensión arterial en la infancia. Sobre 
la curabilidad de la.-Suranyi Q. 353. 

Hipotiroidismo con anomalías dentarias.- 
(;ilmoie Kerley Ch. 252. 

Hipovitaminosis A., en los niños de edad 
escolar. Investigaciones sobre los tests 
oculares de.-Caussade L., Neimann, 
Thomas y Davidsohn. 345. 

Hipovitaminosis C, en los niños de edad es-
colar. Verificación de los tests de.-
Neiman y Dedun. 345. 

Histéricos en la edad puberal y prepuberal. 
Algunos sindromes.-Messeri E. 246. 

Ictericia grave familiar del recién nacido 
sin eritroblastosis.-A. Arondel. 346. 

-grave familiar del recién nacido. En-
troblastosis transitoria, anasarca, muer-
te.-Montlaur J. H. y Levy P. P. 346. 

-hemolítica congénita. Esplenectomía. 
Curación.-Casaubón A. y Cossoy S. 
127. 

Ictiosis en hermanos gemelos.-Garnbiras- 
si A. C. 126. 

Infantilismo renal. Contribución al proble- 
ma del.-Malz W. 249. 

Insulina-protamina-zinc. - Nobecourt P., 
Ducas P. y Laroche M. 373. 

Interlobulares. Estudio de las imágenes.- 
Beranger R. P. 336. 

Intestinal. Perturbaciones de rotación del 
tractus.-Intosh Me. R. Donovan E. 
723. 

Intoxicación diftérica. Equilibrio neurove-
getativo y miocarditis en la.-Frontal¡ 
G. 103. 

Invaginación por pólipo intestinal.-Sch-
weizer F. y Llambías A. 602 y *689 

Jaqueca oftalmopléjica (Charcot). Parálisis 
recidivante o periódica del M. 0. C. 
(Moebius). Sobre un caso a los 7 años. 
-Gareiso A. y Rascovsky A. 9, 8. 

K 

Kala-Azar. Diagnóstico de,-por nunción 
de la médula ósea (punción de la re- 
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gión diáfisoepifisaria de la tibia) 
Karabarbonnis L. A. 111. 

Koplik. Tina sugestión para el reconoci-
miento precoz de las manchas de.-
Stein J. 240. 

L 

Lacgénesis en la clínica. Inhibición hormo-
nal de la.-Peralta Ramos A. y Colom-
bó E. 495. 

Lactancia en una madre con cáncer ute-
rino. Gestación y.-Jáureguy M. A. 
238. 

Lactancia y placenta.-Mesfri. 496. 
Lactarium. Su origen y definición.-Betti-

notti S. 1. 601. 
Láctea en la insuficiencia suprarrenal cró- 

nica. La secreción.-Marañón G. 496. 
Lactogénicos,-los factores.-Caso R. y Co- 

lombo E. 0. 494. 
Laringotráqueobronquitis aguda estenosan-

te.-Rohmer P., Oberenig Ch. y Yulas-
ne R. 354. 

Lavado gástrico en el diagnóstico de la tu-
berculosis. La importancia del.-Cihils 
Aguirre R. y Tahier J. A. *257. 

Leche. Acción de la ración suplementaria 
de,-en el desarrollo físico de niños 
asilados-Mac Nair Y. y Roberts L. 
93. 

-cálcica.-Muñóz A. A. y Gentile M. 
127. 

-de mujer. La eliminación de substan-
cias hepáticas antianémicas en la. - 
Schwartzer K. y Goedeckemeyer D. 93. 

-Investigaciones sobre el fósforo orgá-
nico de la-De Ton¡ G. y Graf G. 236. 

Lenguaje infantil. Trastornos del.-Verone-
lii C. A. 126. 

Leucemia aguda a células indifer'mciadas 
con comienzo doloroso.-Patey G. A. 
y Romsin M. 353. 

-aguda del niño.-Aldunate R. 114. 
-aguda en el niño. La hipertrofia del ti- 

mo en el curso de la.-Pierret R., 
Christiansen, Popof. 353. 

-mieloide crónica-Aguilar R. 114. 
Levadura. Efectos de la,-(Complejo vita-

mínico B) en el crecimiento y des-
arrollo de niños prematuros. -Litch-
field H. R., Lichterman J. y Kurland 
J. 615. 

Linfangiomas por inyecciones esclei osantes 
de citrato (le soda. Tratamiento de 
los-Fonseca e Castro. 363. 

Lipodistrofia atrófica y lipomatosis des-
pués de inyecciones repetidas (le insu-
lina en dos niños diabéticos.-Nobe-
coui't P. y Ducas P. 374. 

Lipoma extraperitoneal en una niña.-Bru-
ce Chown. 723. 

Litiasis urinaria en la infancia.-Lamaré 
de R. 361. 

Luxación congénita de la cadera. Algunas 
consideraciones sobre la-Cofre A. C. 
377. 

Luxación congénita de la cadera. Nuevo 
método de tratamiento, de profilaxis y 
de diagnóstico de la.-Bauer F. 376. 

M 

Mal de Pott.-A. Magalhaes. 126. 
Malformación congénita duodenal. Sindro-

me pilórico.-Elizalde F. de y Alonso 
A. 128. 

Marconiterapia (La). (ondas cortas), en el 
tratamiento de las afecciones pulmo-
nares no tuberculosas de la infancia.-
Venassi y Scarzella. 122. 

Mastalgias. (Ver "Fluxión"). Tratamiento 
de las.-Peralta Ramos A. C. y Colom-
bo E. 0. 494. 

Mastoiditis del lactante desde el punto de 
vista pediátrico. La importancia de la 
otitis media y de la.-Csapó J. 726. 

-en la medicina del lactante. El rol de 
la.-Giorgy E. Y. 725. 

Mastoiditis en un lactante.-de Fiiippi F. 
129. 

Mediastinitis reumática.-Bertrand J. C. y 
Kirchmayer E. 86 y *281. 

Medicina. Reflexiones sobre diversos as-
pectos de la orientación actual de la.-
Piaggio Garzón W. *211. 

Médula esternal de los niños en estado 
normal y patológico.-Vogel P. y Bas-
sen F. A. 479. 

Médula ósea del lactante vivo. Investiga-
ciones en la.-Joppich G. y Liessens 

Megadolicolon congénito en un lactante 
mongoliano. Su tratamiento por el ex-
tracto de tejido pancreático-Castillo 
Durán B. 242. 

Melanomatosis de la piel y del sistema ner-
vioso en los niños. Síndrome neurocu-
táneo congénito.-Wilcox J. C. 729. 

Meningitis aguda cerebroespinal del lactan-
te. Máscara catarral, respiratoria de la. 
-Zerbino y., Guerra Ramón A. 710. 

-cerebroespinal, epidémica. El neumoen-
céfalo en la cura de la.-Murano J. 731. 

Meningitis provocadas por este bacilo. So-
bre el polimorfismo del bacilo de Pfeif-
fei en las.-Pouché A. 246. 

-purulenta. Su tratamiento-A. Ben-
duel. 126. 

-serosa de origen ótico. Trepanación de-
compresiva. Curación después de un es-
tado grave y prolongado de desnutri-
ción.-Grenet H. e Isaac-Georges P. 
728. 

-tuberculosa. Cuadro del líquido céfa-
lorraquídeo en el período prodrómico.-
Pincherle B. 349. 

J\'leningococcemin crónica, rápidamente cu- 



- 747 - 

rada con sulfanilamida.-Bins F. y 
Clancy J. J. 729. 

Menisco articular de la rodilla en la in-
fancia. Las lesiones del.-Costa-Stari-
cco Q. B. 378. 

Metabolismo basa¡ en niños con dimensio-
nes corporales ariormales,-B' uin de 
M. 488. 

-de la vitamina C. Consideraciones so-
bre el.-Jancou A. y Oprisin C. 95. 

-lípido alterado en las infecciones agu-
das de los niños.-Stoesse A. Y. 473. 

-minera! del niño. Influencia del ácido 
fosfórico en el.-Bauer E. 235. 

Micronodular del pulmón. Contribución al 
estudio de la forma.-Q. Pese¡ y ('as-
sinelli G. 720. 

Micaorreacción Chediak. Garacteríst cas 
prácticas utilizables en Pediatría de 
la,para el diagnóstico de la sífilis con 
una gota de sangre.-Chediack A. 127. 

Miocarditis y equilibrio neurovegetativo 
en la intoxicación diftérica.-Frontali 
G. 103. 

Mixedema e hipertrofia muscular genera-
lizada,-Desnoyelle M., Ggayllv M. y 
Sirand. 488. 

Mongoliano.-Megadolicolon congénito en un 
lactante. Su tratamiento por elextrac-
to de tejido pancreático.-Castilo Du-
rán B. 242. 

Mongolisnio.-Sonthwick. 488. 
-en un solo gemelar.-Peluffo E. 254. 
-en uno de los gemelos y un caso de 

dos niños mongólicos en la misma fa- 
milia.-Sakari Lahdensuu. 252. 

-Estudio clínico, etiológico y terapéuti- 
co.-Lereboullet P. 251. 

Morbilidad y mortalidad por difteria y va-
cunación.-Petrillo L. M. 82. 

Mortalidad infantil por fiebre reumática 
en la República Argentina en el año 
1935; cifras comparativas con otras 
afecciones.-Costa Bertani Guido. 128. 

Muguet del esófago en un lactante con dex-
troposición del arco aórtico. Sbre un 
caso de.-Onufrio 0. 358. 

N 
Nanismo renal con poliuria, polidipsia y 

exoftalmía, sobre un caso de.-Lere-
boullet P., Lelong M. y Bernard J. 247. 

Nefritis aguda del niño, la forma hiper-
tcnsiva de la.-Tatafiore E. 48'. 

-en la escarlatina. Linfadenitis.--Wolff 
J. 238. 

-postescarlatinosa. Tratamiento de la 
bacteriemia de la.-con prontosil y 
prontilin.-Chapman A. 110. 

Nefrosis. Fisiopatología de la.-Grnzález 
Alvarez F. y Segura A. S. 248, 

Nefróticos, relación entre el nivel proteíni- 

co del plasma y el edema en íiiños.-
Farr L. E. y Van Slyke D. D. 486. 

Neumoencéfalo en la cura de la meningitis 
cerebroespinal epidémica. El.-Murano 
J. 731. 

Neumonía atípica en un lactante.-Filippi 
F. de. 126. 

-La variación del cociente Na/Cl en la 
orina de los niños con.-Mazzeo A y 
Buonocore P. 234. 

Neumopatías (Las) en los débiles congéni-
tos.-Garrahan J. P., Murtagh J. J., 
Muzio E. y Latienda R. *623. 

Neumoquiste perivesicular en el niño. Pro-
vocación experimental del.-Bonaba J., 
Soto J. A. 706. 

Neumotórax espontáneo y empiema en el 
niño menor. Algunas consideraciones 
sobre.-Ariztía A. 357. 

Neurosis por conflicto afectivo.-Reca T. 
126. 

Nevus varicoso osteohipertrófico.-Grenet 
H. 365. 

O 

Onanismo infantil.-Gareiso . y Petre A. J.127. 
Optoquina, el neumotórax y la transfusión 

de sangre en la pleuresía neumocócci-
ca.-Tassovatz. 355. 

Ortorradiografía. Significación diagnósti- 
ca de la.-Biehler M. de. 120. 

Osteomielitis aguda. Tratamiento interno. 
-Simkó S. 364. 

--del período de crecimiento y su tera-
péutica. Févre M. 364. 

-estafilocóccica. Las secuelas de la in-
fección. Recaídas de la.-Lombard P. 365. 

-Paratifoidea complicada con múltiples 
focos de.-Jetter Walter. 109. 

Otitis media y de la mastoiditis del lac-
tante desde el punto de vista pediátri-
co. La importancia de la.-Csapó J. 726. Oxalémica en algunas afecciones del apa-
rato respiratorio de la infancia. La ta-
sa.-Gualazzini S. 719. 

P 

Parálisis braquial periférica en lactantes 
y niñoe mayorcitos.-Morrison E. J. 367. 

-infantil. Tratamiento precoz rofiIác-
tico de las enfermedades en la.-Ruí: 
Moreno M. *129 y 464. 

Paralítico. Organización de los servicios 
para la asistencia del.-Fitte M. *129 y 464. 

Pacalíticos. La reeducación funcional de 
los niños inválidos y.-Maróttoli O. *458 
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Paraplejía flácida-Sas B. 126. 
Parasistolia auricular a ritmo lento con 

capturas ventriculares. Doble ritmo au-
ricular.-Kreutzer R. *28. 

Paratifoidea complicada con múltiples fo- 
cos de osteomielitis.-Jetter W. 109. 

Pediátrica de Córdoba. La clínica.-Zerbino 
V. 710. 

Pentalogía en un lactante mongoliano. Un 
caso de-Galán y Conesa E. 118. 

Pericarditis con derrame. El ángulo cardio-
hepático en las.-Arana lxi. R., Kreut-
zer R. y Aguirre R. S. 608. 

Peritonitis gonocóccica. Una observación en 
una niña de 4 'ii años. Complicación 
de una vulvovaginitis.-Bloch H., Pa-
celIa B. y Locastro B. 245. 

Pie bot del recién nacido.- Gama C. da. 
378. 

Pilórica. A propósito de los límites de la 
enfermedad.- Boucomont J. y Gui-
bert H. 358. 

Pineal. Pubertad precoz con relato de un 
caso de sindrome.-Neale A. V. 253. 

Plaquetas (Las) de la sangre en el recién 
nacido.-Rossi F y Bolletti M. 97. 

-purulenta a estreptococos en lactantes 
tratados y curados por el 1.162 F en 
ingestión e inyección intrapleural, dos 
casos de.-Marquezy R. A., Launay C. 
L., Perrot R y Mage E. 485. 

-purulenta a neumococo en el niño y 
su tratamiento por la optoquina, el 
neumotórax y la transfusión de san-
gre.-Tassovatz B. 355. 

Pleuresía (ver 'Transfusión") interlobular 
media en la primera infancia.-Cervi-
ni P. R., Bartolo A. di y Viola 1. 127. 

-purulenta a estreptococos tratada por 
1162 F.-Marquezy R. A., Launay C. L., 
Perrot B. y Mage E. 485. 

-purulenta en un niño de trece días.-
Nageotte-Wilbouchwitz M. 358. 

Plomo envenenamiento por el.-Kowaloff 
1. 369, 

-Estudio clínico y radiológico de la in-
toxicación por el.-Pereira R. y Sán-
chez Santiago B. 370. 

Pneumotórax idiopático recidivante en un 
niño.-Mendoza R. G. 123. 

Polidistrofia (La). del tipo Hurler (enfer-
medad congénita y familiar).-Binds-
chedler J. J., Rodier J. L. y Heitz-
Bertch 98. 

Poliomielíticos. Investigaciones químicas so-
bre la sangre y sobre el líquido de 
los.-IIoschini S. y Biddau 1. 240. 

Poliomielitis anterior aguda. Veinte obser-
vaciones de.-Dabancens A. L. 241. 

-bulbar aguda consecutiva a reciente 
arnig(lalectomía y adenoidectomía . - 
Stilleman M. y Fischer A. 106. 

-4." Parte: Valor comparativo de los  

procedimientos de fisioterapia a 
eléctrica en la enfermedad de Heme-
Medin.-Meyer R. 105. 

-experimental en monos privados de las 
conexiones nerviosas olfatorias con el 
sistema nervioso central. (Producida 
por inyección intravenosa de virus).-
Tomey J. A. 478. 

-Los portadores y las infecciones laten-
tes; factores epidemiológicos de la.-
Romano A. 106. 

-Nuevos estudios sobre los casos ob-
servados en Alsacia después de la epi-
demia de 1930. 3.' parte: La contri-
bución de la fórmula sangunea al 
diagnóstico diferencial de la poliomie-
litis anterior.-R. Meyer. 105. 

-Segundo ataque de.-Toomey J. A. 478. 
Pólipo intestinal. Invaginación por.-Sch-

wei zer Fernando. Llambias Alfi edo. 
689. 

Poliuria, polidipsia y nanismo renal.-Le-
reboullet P., Lelong M. y Bernard J. 
247. 

Profilaxis (ver sarampión, tétanos, difte-
ria) del tétanos, por la vacunación con 
anatoxina tetánica. Martín R. 103. 

Prueba de Van Slike y la constante de 
Ambard en la infancia en condiciones 
usuales, patológicas.-Biddau L. 249. 

Pubertad precoz con relato de un aso de 
síndrome pineal.-Neale A. V. 253. 

-y prepuberal. Algunos sindroines his-
téricos en la edad.-Messeri E. 246. 

Q 

Quimismo gástrico de los lactantes en las 
enfermedades agudas y crónicas de la 
nutrición. Sobre el.-Racugno A. 7,27. 

Quiste gaseoso de pulmón. Un caso de.-
Labourdete Scull J. Al. 354. 

Quiste hidatídico de pulmón.-Vallino R. 
T. 126. 

Ración suplementaria de leche. Acción de 
la, -en el desarrollo físico de niños 
normales.-Nair V. y Roberts L. 93. 

Radiología del esqueleto. Valor de la, -pa-
ra el diagnóstico de la lúes innata.-
Cervini P. y Bogani G. 86. 

Raquitismo en los niños de primera in-
fancia que concurren al Dispensario.-
Cervini P., Tiscornia J. B. y Waiss-
man M. 127. 

-y en la tetania infantil. Perturbacio-
nes del equilibrio ácidobasico en el.-
Giza T. 351. 

-y la espasmofilia. Conocimientos ac-
tuales sobre la vitamina antirraquíti-
ca (D2, 1)3, D4) y su empleo a dosis 
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única masiva (carencia vitamínica) en 
el tratamiento y profilaxis del.-Gatto 
J. 616. 

-y tiroides.-Franzi L. 350. 
Reacción de i\lantoux. Estudio comparativo 

de la y del Patch tuberculínico. Vol!-
mei H. y Goldberg E. 112. 

Recién nacido. Fórmula eritrocitornétrica, 
número de glóbulos rojos y de los re-
ticulocitos y sus variaciones en los 
primeros días de vida.-Rossi F. y Bo-
lletti M. 97. 

-Alimentación complementaria. Estudio 
comparativo sobre 1.182 caso.-Rie-
senfeldt E. 93. 

-Cianosis congénita del. Parto tn una 
mujer afectada de estrechez de la ar-
teria pulmonar.-Rhenter, BerU ye P., 
Ravaut y Ambré. 238. 

-Coqueluche grave con complicaciones 
pulmonares en un.-M. Erlich. 107. 

-Hemorragias en el. Contribució:i a su 
estudio.-Cano D. 97. 

-Plaquetas de la sangre en el.- -Rossi 
F. y Bolletti Al. 97. 

-Taquicardia paroxística (345 pulsacio-
nes por minuto) .-Puglisi A. c3• 

-Utilización del carbógeno en el trata-
miento de la muerte aparente del.-
Portes, Cot y Mayer, 237. 

Recto en los niños. Adenoma de. Diamond 
Al. 722. 

Renal. Contribución al problema del infan-
tilismo.-Malz W. 249. 

Resistencia globular. Intercambio hemoglo - 
bínico. Volumen total de la sangre y 
proposición de un nuevo índice hemo-
lítico en el niño normal.-Rossi F. y 
Stelia D. 90. 

Reumática (ver "Transfusión"). Mediasti-
nitis.-Bertrand J. C. y Kirchmayr E. 
281. 

Rigideces articulares múltiples-Ruíz Mo-
reno M. y Geser R. F. 127. 

Riñón. Hipertensión arterial, hemorragia 
pontina, con parálisis central del facial. 

Atrofia congénita del.-Macchi A. 728. 
Robos infantiles.-Reca T. 126. 
Roentgenterapia de la amígdala en el ni-

ño.-Benassi y Scarzella Al. 3'7. 

S 

Sangre (ver "Recién nacidos") arterial y 
acción de la terapéutica oxigenada en 
las enfermedades pulmonares-satura-
ción de oxígeno de la.-Jonxis J P. H. 
484. 

-de lactantes y niños. Los eritrocitos y 
la hemoglobina en.-Guso G., Brown 
E. y Wing M. 113. 

-de los lactantes al pecho y de los lac-
tantes con alimentación artificial en el  

primer semestre de la vida.-Datos 
comparativos sobre algunos componen-
tes minerales de la.-Piana G. A. 612. 

-El cobre y el hierro en la.-Sachs A, 
Levine y., Griffith W. y Hausen C. 
90. 

-en los niños normales. El volumen de 
la.-Gallerani M. 233. 

-volumen total de la. Intercambio he-
moglobínico, resistencia globular y 
proposición de un nuevo índice hemo-
lítico en el niño normal.-Rossi F. y 
Stella D. 90. 

Sarampión. Globulinas placentarias en el. 
-Waring J. 1. 110. 

-profilaxis de las complicaciones.-Ri-
tossa P. 347. 

-recidivante.-Stenn F. y Stenn H. 475. 
Sarcoma de ovario.-González Aguirre S., 

Fare M. de la y Cruces J. 128. 
Septicemia a "diplococos crassus " simu-

lando la tifoidea en un niño de un 
año.-Railliet y Guisbourg. 109. 

-en un lactante del germen del grupo 
col¡,-Cervini P. R. y Crespi S. L. 336. 

Seroterapia antibacilar (suero de Jousset), 
(véase "Tuberculosis") . 

Seudohipertrofia muscular progresiva de 
carácter familiar. Observaciones e in-
vestigaciones. A propósito de un caso 
de.-Granozzi G. 336. 

Simpático embrionario (Tumor) en una ni-
ña.-Debré R., Lhermitte J., Urky P., 
Paris R. y Mlle. Oemichen. 99. 

Sindrome de Cruveilhier-Baumgarten en la 
infancia.-Caselli E. G. *313 y 464. 

-(le Guillain Barré y Strohl en el ni-
ño.-Gautier P., Morsier G. de y Bron 
A. 246. 

-de Neurath-Cushing.-Dumolard y Sa-
rouy. 253. 

-de P. Su interpretación.-Viviani J. E. 
128. 

-de Von Jasksch-Luzet (véase anemias). 
-de Watherhouse-Friederischen.--Kam-

ber A. 373. 
-diencéfalohipofisiarios, contribución al 

estudio de los.-Guaspari Q. 254. 
-dolorosos abdominales en el curso de 

la enfermedad sérica.-Willemin Clog 
L. 101. 

-neurocutáneo congénito. MeIanomatsis 
de la piel y del sistema nervioso en 
los niños.-Wilcox J. C. 729. 

-pilórico por malformación congénita 
duodenal.-Elizalde F. de y Alonso A. 
128. 

Sindromes digestivohemáticos. Síndrome-
de Espru en un caso de esteatorrea 
icliopática (celíaca), con anemia mega-
locítica (tipo pernicioso).-Guerra Ra-
món A. y Paseyro R. 709. 

Sinostosis congénita radiocubital superior 
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bilateral.-Negro R. C. y Soto J. A. 
232. 

Somatometría escolar. Nuevas normas en. 
-Sainz de los Terreros C. y Novoa 
Luis D. *538. 

Suero de sangre de los padres, contra el 
contagio, en una sala de clínica pediá-
trica, uso profiláctico.-Barenberg L. 
H., Green D. y Grand M. J. 474. 

Sulfanilamida. Anemia hemolítica grave 
por.-Rosemblum P. H. y Rosemblum 
A. H. 369. 

Sulfanilamida. Meningococcemia crónica, 
rápidamente curada con.-Binns F. y 
Clancy J. J. 729. 

Suprarrenal total, por boca. Algunos efec-
tos terapéuticos de la.-Barbour O. E. 
234. 

T 

Taquicardia paroxística en un recién na-
cido (345 pulsaciones por minuto).-
Puglisi A. 3. 

Testículos. La influencia de la dieta ra-
quitógena salina sobre el desarrollo de 
los.-Yeppati M. 250. 

Testosterona. Ensayos biológicos con el pro-
pionato de-Peralta Ramos A. y Co-
lombó E. 0. 491. 

Tetania (ver "Raquitismo") infantil. Per-
turbaciones del equilibrio ácidobásico 
en el raquitismo y en la.-Giza T. 351. 

-infantil precoz.-Baar H. 351. 
Tétano en la infancia. Contribución al tra-

tamiento d el.-Costa-Staricco Q. B. 
348. 

-a puerta de entrada cefálica. Dos ca-
sos.- García Montes G., Aballi A. J. 
y Fernández Calzadolla J. F. 104. 

-en los niños. A propósito de algunos 
casos de.-Sorrel E. 104. 

-Profilaxis del,-por la vacunación con 
anatoxina tetánica. Martin R. 103. 

-Vacunación antitetánica en las escue- 
las.-Delthil P. 103. 

Tics de la infancia.-Brescia M. 246. 
Tifoidea en los niños. Las manifestaciones 

meningoencefalíticas en la fiebre.-
Peluffo E. y Castelis C. E. 348. 

-tratamiento de la fiebre.-Arocena F. 
476. 

Timo en el curso de la leucemia aguda en 
el niño. La hipertrofia del.-Pierret 
R., Christiansen L. y Popoff. 352. 

-en el crecimiento y en la evolución 
genital. Rol del.-Lereboullet P. 489. 

Tiroides en la infancia. Carcinoma (le la 
glándula.-Lugmann A. y Bruch A. 
252. 

-y raquitismo.-Franzi L. 350. 
Tomografía en la patología pulmonar in-

fantil. Cantonnet P. 354. 
Tonsilectomía. Adenoidectomía. Circunsi- 

ción. Anestesia local en los niñ0s.-
Mattehu Molitech M. 0. 91. 

Torácica. Presentación de un caso de de-
formación.-Heuyer H., Stern y Ven-
dryes. 366. 

Toxicodermia medicamentosa compleja (ar-
sénico pentavalente y derivado sulf a-
mídico). Fiebre eruptiva (dengue, sa-
rampión, rubeola 9  ...en realidad).-
Blechmann G. y Francois R. Ch. 370. 

Toxicosis. El empleo del babeurre en las.-
Schiavonne G. A. 124. 

-Observaciones en el oído y en la am-
polla rectal en la.-Szasz A. V. 12. 

Toxiinfección intestinal del lactante. Ex-
sanguíneotransfusión vei sus tran fu-
sión en el tratamiento de la.-Caste-
llano A. 124. 

Toxoide diftérico (véase difteria). 
Transfusión en el tratamiento de la tcxi-

infección del lactante-Castellanos A. 
124. 

-sanguínea y afecciones respiratorias 
agudas.-Acuña M. 87. 

Transfusión (ver "Pleuresía") de sangre 
en los lactantes sobre la.-Svejcar J. 
343. 

-de suero en la fiebre reumática. Efec-
tos de la.-Friedmann M., Klein R. y 
Rosenblum. 479. 

Transpiración insensible en los niños. In-
fluencia de la sal. Ginandes U. J. y 
Topper A. 91. 

Transposición de los grandes vasos.-Car-
delle G., Barges F., Pereira R. y Cas-
tellanos A. Pág. 117. 

Trastornos intestinales agudos del lactan-
te.-Roca F. 128. 

1'ombopenia esencial.-Bonduel A. 12(. 
Tubérculo solitario de la protuberancia en 

un lactante de ocho meses.-Peter H. 
350. 

Tuberculosas. Sobre la frecuencia (le las 
infecciones.-Hokken K. H. y Weber 
L. 617. 

Tuberculosis (ver "encefalitis, meningitis, 
eritema, espina bífida") pulmonar en el 
lactante. Sobre la dificultad del diag-
nóstico de la.-Stefano S. de y Tata-
fiore E. 348. 

-en asistencia. El medio en los infecta-
dos por.-1osquera 1. y Russo A. 337. 

-en niños tuberculosos. Casos raros de 
infidelidad de la alergia dérmica a la.-
Paisseau ti., Valtis J. y Van Dejase F. 
718. 

-extrapulmonar en el niño y su relación 
con la tuberculosis pulmonar. La.-
Yanpaolcsi U. 718. 

-gángliopulnionar grave, Sueroterapia 
antil)acilar (suero de Jousset) en un 
lactante atacado (le; evolución fatal 
no obstante la desaparición rápida del 
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estertor y de la tos bitonal.-Beraud 
A. 112. 

-infantil. Tres casos interesantes de. - 
Rueda P. 618. 

-intratorácica del niño. A propósito de 
la atelectasia en la.-Müller R. W.112. 
Patch tuberculínico. Estudio compara-
tivo del, y de la reacción de Man-
toux intracutánea.-Vollner H. y Gold-
berg E. 112. 

-Lavado gástrico, en el diagnóstico de 
la.-Cibils Aguirre y Tahier J. A. 257. 

-pulmonar ambulatoria. Imagen radio-
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