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Si se observaran los prematuros y débiles congénitos en las
primeras semanas de la vida, con el eriterio clinico empleado al
asistir lactantes nacidos a término, se diria que no son muy frecuen
tes las neumopatias en dicha categoria de nifics. Porque no es co-
rriente comprobar en ellos, con evidencia, la clisica sintomatolo-
gia de los procesos broncopulmonares, es decir, la temperatura, la
tos, la disnea, les focos. Pero si el médico investigador aguza su
observacion, descubrira con mayor frecuencia las tales meumopa-
tias; distrofias, accesos de cianosis, trastornos gastrointestinales,
focos minimos de rales, delatan en mas de un caso la grave loca-
lizacion de pulmén por la ecual sucumben muchos débiles congéni-
tos. Bien es cierto que no rara vez, esa localizaciéon acompafia a
una sepsis, o es la consecuencia de los trastornos producidos por
la hemorragia meningea, procesos amhos sin expresion clinica ge-
neralmente en los débiles.

Ahora bien, si el médico prevenido recurre también a la ex-
ploracion radiolégica, ratifica la sospecha que una informacién
minima le despertara, o pone en evidencia el foco pulmonar que
no daba sintomas fisicos ni funcionales suficientes para autorizar
un diagnastico.

Finalmente, si la observacion eclinica es contraloreada por el

(*) Relato oficial al VI Congreso Nacional de Medicina de Cérdo-
ba. (Subseccion Pediatria). 16-20 de octubre de 1938.
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estudio anitomopatolégico, incluida la investigaeién microseopica,
el pediatra llega a convencerse que la frecuencia de los procesos
pulmonares en los nifios que nos ocupan es bastante grande.

La experiencia asi recogida, explica que se haya adquirido pa
ra las neumopatias de los débiles congénitos, un concepto clinico
que es peculiar para tal categorfa de nifios. Y obliga a dudar que
se justifique aceptar, sin més, como causa de muerte, la ‘‘debilidad
congénita’’ o el ‘‘déficit vital’, socorridas expresiones empleadas
a diario para rotular los casos cuya evolucion fatal se debid, en
realidad, a las hemorragias del sistema nervioso, al proceso pul-
monar, o a los dos motivos a la vez.

Las afirmaciones que acabamos de hacer tienen ya amplia con-
firmacién en la literatura médica al respecto. Y para nosotros, se
fundan sobre todo en la experiencia recogida en diez afios de ob-
servacion en el Servicio para débiles congénitos, de una gran Ma
ternidad (Instituto de Maternidad de la Sociedad de Beneficencia,
Prof. Peralta Ramos, Buenos Aires), Servicio que hemos organi-
zado y que dirigimos desde su inauguracién. Una sintesis de dicha
experiencia es lo que nos proponemos ofrecer en este relato, en el
cual referiremos lo referente a: Frecuencia. Cuadro elinico. Radio-
logia. Bacteriologia y vias de ingreso de la infeccién. Anatomia
patolégica. Diagndstico. Evolucion. Tratamiento y profilaxis.

Disponemos de una seceién llamada ‘‘incubadora’’, con diez
compartimentos individuales y con calefaccién adecuada, donde se
cuidan los débiles congénitos con rigurosas precauciones higiénicas
y con el maximum de aislamiento individual. En esta seceion se
internan los nifios que pesan dos kilos o menos, y algunos de ma-
YOI pPeso, pero con debilidad muy acentuada. La gran mayoria de
los prematuros que nacen con mas de 2 kilos de peso permanecen
con sus madres en una pequena sala de la Maternidad, donde re
ciben 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 permanecen internadas o
acuden varias veces diarias al Instituto).

Casi todos los casos a que nos hemos de referir aqui son de
nifios con un peso inicial de dos kilos o menos. La mayoria nacidos
en la Maternidad, y algunos traidos del publico, éstos, generalmen-
te en malas condiciones.
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Frecuencia

Para establecer con exactitud la frecuencia de los procesos que
nos ocupan seria menester practicar examen radiolégico sistemé-
tico e investigacion neerépsica prolija, completada con estudio mi-
croseopico, atn de los pulmones aparentemente sanos macroseopica-
mente. Iistas aseveraciones se fundan en lo siguiente: posible com-
probacién de sombras netas en las radiografias de térax de débi-
les congénitos que no presentan sintomas fisicos de enfermedad
pulmonar, y que pueden curar; nocién, ya ‘antigua, del frecuente
hallazgo de procesos pulmonares en las autopsias de débiles Y pre-
maturos, euya muerte no pudo ser imputada a una causa determi-
nable clinicamente; y por fin, resultados de la investigacién mi-
crosepica en pulmones, que descubre a veces, como lo hace notar
Ribadeau Dumas, intensa infeccion en casos indemnes al parecer.
El pulmoén, al decir de este autor, es el mejor terreno para la
bisqueda microseépica de la infeccién, porque se presta a menos
causas de errcr que otras visceras, que con mayor facilidad son in-
vadidas por gérmenes de infeccion tardia (tubo digestivo v glandu-
las anexas), y porque es posible determinar en él, las dos vias de
infeceion en causa, la respiratoria y la sanguinea.

Con las prevenciones que acabamos de anotar ha de considerar-
se que las cifras estadisticas, si no surgen de una investigacién pre-
meditada y prolija, no revelan todos los casos existentes. Nuestras
observaciones no han sido realizadas siempre, rigurosamente, con el
criterio anotado. Hemos practicado, sin embargo, frecuente explo-
racion radiclégica y neerdpsica, pero pocas veces estudio microsco-
pico (s6lo en la serie de 23 casos que més adelante analizamos).

De cualquier modo, nuestra estadistica revela un aspecto par-
cial, muy importante, de la frecuencia de las neumopatias en los
débiles: se registran en ella todos los casos en los cuales habia o
sintomas fisicos netos, o comprobaciéon radiolégica, o hallazeos ne-
crépsicos, datos que se han sumado mas de una vez en un caso; y
también algunos que por su cuadro funcional y otros motivos, per-
mitfan presumir fundadamente el diagnéstico del proceso pulmo-
nar. La eran mayorfa de los nifios estudiados, como ya lo dijimos
més arriba, habian nacido con un peso de dos kilos 0 menos (entre
1.000 y 2.000 gramos) .

A continuacion anotamos la frecuencia anual, a partir de 1930
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Afo Deb;l:gsrzgzgggltos Neumopatias Por ciento
1930 30 9 30
1931 77 7 9
1932 81 3 37
1933 62 i 11.2
1934 102 10 9.8
1935 100 4 4
1936 90 13 14.4
1937 95 19 20

* 1938 81 14 | L1752

Totales . . . 718 86 12

(*) Hasta agosto inclusive.

La influencia estacional resulté evidente en nuestros casos: 61
se produjeron en los meses de mayo a octubre y 25 en los meses
restantes, como se lo explica en detalle en la tabla siguiente :

Afo Mayo a octubre Noviembre a abril
1930 7 casos 2 >

1931 4 > 3 >

1932 oL 1 >

1933 1L = 6 >

1934 9 o> 1 5 5

1935 AR ) 1

1936 9 4 >

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 neumopatias seria el si-
ouiente: 13 por ciento en invierno y 7,6 en verano.

S6lo en el afio 1933 no se comprobé dicha influencia estacio-
nal. Bl elevado porcentaje de neumopatias en el afio 1930, coinci-
di6 con la época anterior a la instalacion definitiva del local para
aislamiento individual de los prematuros. Llama la atencion tam-
Lién, que en 1937, ano en el cual se comprobdé un 20 por ciento de
neumopatias, la mortalidad global (muertos después de las 24 ho-
ras de nacidos) fué bastante baja: 39 % (nifios con peso de naci-
miento entre 1,000 y 2.000 grs.). HEsto habla a favor de la inter-
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vencion de factores ajenos a los posibles defectos del cuidado ha-
bitual del prematuro. Tal puede ser, el ingreso de casos traidos
del ptblico, a veces ya con neumopatias. Cabe hacer notar final-
mente, que de las 86 observaciones que dan base a esta estadistica,
21 corresponden a débiles congénitos no nacidos en el Instituto, que
fueron llevados al mismo, casi siempre en malas condiciones. Te-
niendo en cuenta dicho factor de proveniencia del nifio se obtienen
los signientes porcentajes: en nacidos en el Instituto, 10.5 por cien-
to; en los venidos del publico, 19 por ciento.

Cuadro clinico

El enadro clinico de las neumopatias de los débiles congénitos,
por lo general, no es caracteristico y definido a diferencia de lo
que casi siempre sucede con los procesos similares de los lactantes
mayores y de los nifios de segunda infancia. Tal cosa ocurre sobre
todo cuando se trata de nifios de pocos dias, y la debilidad es acen-
tuada.

Hemos de referirnos a los diversos sintomas comprobables, fun-
ddndonos en los sesenta y ocho casos observados por nosotros, cu-
vor datos respectivos se consignan en la tabla insertada al final
de este relato. En dichos casos se realizaron comprobaciones clini-
cas, radiologicas, anatomo-patolégicas y bacteriolégicas. Los restan-
tes diez y ocho casos, que completan nuestra estadistica arriba men-
cionada, no han sido tenidos en cuenta desde el punto de vista
clinico, por insuficiencia de observacién, no obstante estar justi-
ficado el diagnéstico de neumopatia.

La hipertermia se produce con frecuencia mayor que lo que
cidsicamente se ha establecido al respecto. Es evidente que en
cierto ntimero de casos la evolucién del proceso, casi siempre bre-
ve, transcurre sin fiebre (asi ocurrié en un tercio, mas o-menos
de nuestros casos, grifico 4), y a veces con hipotermia (euatro
casos). Pero en cuarenta de nuestras sesenta y ocho observaciones
se comprobé temperatura: subfebril o con alzas térmicas (grafi-
co 1), fugaces a veces; y proceso de fiebre elevada en siete nifios.
En algunos casos la fiebre persistié varios dias, como ocurrié en el
registrado en el grafico 2 (radiografia 4). El caso 29 ('), corres-
ponde a un prematuro nacido con 1.980 grs., que inicia su enfer-

(1) Esta numeraciéon de los casos, corresponde a la tabla que acom-
panamos al final del relato.
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medad a los tres meses de edad, todavia en malas condiciones gene-
rales (3.100 grs. de peso) y que soporta un proceso con fiebre irre-
gular y elevada, durante cinco semanas, llegando a la curacion.
La disnea se registra en la mitad de nuestras historias. Es mas
o menos acentuada, se presenta a veces en ecrisis, con aleteo nasal,
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Grafico 1.—H. C. (Caso 35). Prematuro: octavo mes. Débil congénito.

Diez dias antes del estado febril presenté mal estado general, incapaci-

dad para succionar, vomitos y accesos de cianosis. Se auscultaron rales

subcrepitantes finos en ambos hemitérax, pero en mayor abundancia en

el vértice izquierdo. Se lo traté con inyecciones de sangre materna, co-

ramina, oxigeno y cafeina por boca. Alimentado con leche de mujer.
Fué dado de alta, curado (radiografias 1 y 2)
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Grafico 2—D. R. (Caso 17). Débil congénito. A término (7). Nacié con
2.850 gramos. Presenté disnea y repetidos accesos de cianosis. Diarrea
y vémitos. No tuvo coriza, ni tos. No se comprobaron sintomas fisiccs.
Alimentado con leche de mujer. Fallece a los 23 dias (radiografia 4)

v no siempre estid en relacién con los sintomas fisicos que se des-
cubren en el caso: con frecuencia hay divergencias entre ambas
comprobaciones, pudiendo faltar dicho trastorno funcional respi-
ratorio en casos en los cuales la auscultacién recoge abundancia de
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sintomas fisicos. Debe tenerse presente por otra parte, la labili-
dad del funcionalismo respiratorio del lactante, lo cual es mas acen-
tuado atin en los débiles congénitos y particularmente en los
dias consecutivos al nacimiento, época en la cual, las lesiones obs-
tétricas del sistema nervioso afectan no rara vez los centros respi-
ratorios. :

La cianosis se produce con gran frecuencia: permanente a ve-
ces, 0o dando lugar a accesos que en ciertos momentos llegan a ser
amenazantes, o mortales. En algunas de nuestras historias no se
registra tal sintoma, pero no podriamos asegurar que en los ca-
s0s respectivos no se haya producido cianosis en algiin momento de
la evolucion del proceso.
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Grafico 3.—L. A. (Caso 21). Prematuro: séptimo mes. 2.000 gramos al

nacer. .Distrofia y dispepsia (vémitos y diarrea). No tuvo sintomas fi-

sicos ni funcionales del aparato respiratorio. Alimentado con leche de
mujer. Fallece a los 15 dias de edad (radiografia 10).

La tos falta a menudo: en 41 de nuestros casos no se ha re-
oistrado tal sintoma, que casi siempre es ligero cuando se lo com-
prueba.

Es comtn expresar que los sintomas fisicos de las ‘“bronco-
neumonias’ de los débiles congénitos faltan en la mayoria de los ca-
sos. Tal afirmacion es sin duda muy exagerada. Porque si bien es
cierto que no es raro que tal cosa ocurra (graficos 2 y 3). es cierto
también que la comprobacion de tales sintomas, atin en prematuros
de muy escaso peso y de pocos dias es relativamente frecuente. En
48 de nuestros 68 casos, pudo auscultarse por lo menos algunos ra-
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les suberepitantes finos. Hste sintoma auscultatorio es el mas habi-
tual: a veces en focos pequefios, otras veces muy diseminados y
acompanados de rales de mayor calibre. También hemos ausculta-
do soplo en algunos casos. En cierto namero de nifios hemos oido
tales rales en las zenas altas del pulmén, y hacia la columna vertebral.
l.a auscultacion en algunos casos es dificultosa por la respiracion
superficial, y no es posible repetirla y prolongarla, como es com-
prensible, por las condiciones del nifio.

En algunos casos la localizacion predominante de los sintomas
fisicos, coincidia con las sombras radiologicas, pero otras veces 1o.

En 16 casos se comprobo coriza previo o concomitante, lo que
liabla a favor, en tales nifios, de un posible contagio por via aérea.
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Grafico 4—M. P. (Caso 40). Prematuro: 7 1%, meses. Peso: 2.280 gra-
mos al nacer. Disnea y cianosis. No tuvo tos ni coriza. Rales subcrepi-
tantes finos, ambos pulmones. Alimentado con leche de mujer. Fallece
a los 22 dias. Necro: Bronconeumonia en estado septicémico (radiog. 12)

Uno de los casos de ‘‘hronconeumonia broneégena’ (ntmero 38),
tuvo coriza inicial. De los 16 casos con dicho sintoma, 7 correspon-
dian a un grupo de 19 nifios venidos del publico, y 9 al aru-
po restante, de nacidos en el Instituto: la frecuencia seria, del
18 % de coriza en éstos y el 36 % en los venidos de afuera.

La distrofia es habitual en los débiles con neumopatias, siendo
a veces la primer nota dominante del proceso. En ciertos casos el
peso se mantiene detenido (grafico 4), hasta que se produce el
deceso, descendiendo o no en los ultimos dias. Mdas raramente se
produce gran pérdida de peso (grifico 3). En siete casos no se
ahservé mayor alteracion de curva de peso, que continud su ascen-
s0 hasta la curacién (3 casos) o la muerte (4 casos).
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Los sintomas dispépticos se producen en muchos casos. La al-
teracion de las deposiciones (dispépticas y numerosas) llega a ser
muy llamativa en ciertos ninos, durante el curso del proceso, o solo
al final (erdifico 3). Los vomitos se observan en la mayoria de les
casos, y conjuntamente con la inapetencia, y los trastornos de la
suceion o la deglucion contribuyen a dificultar la debida alimen-
tacion.

Sin pretender clasificar artificialmente procesos de pobre y
poca caracteristica expresion sintomatolégica, pudiera establecerse
¢n sintesis lo siguiente:

1.° Casos sin sintomas o sé6lo con cianosis, que mueren en los
primeros dias de la vida, y no pueden ser diagnosticados clinica-
mente: ‘‘neumonias distelectdticas’ con o sin infeccion concomi-
tante.

2.° Clasos en los cuales domina la distrotfia v la dispepsia, acom-
pafiados 0o no de escasos sintomas que permiten clinicamente sospe-
char la neumopatia, y que pueden ser diagnosticados a veces me-
diante los rayos X (grifico 3).

3.2 Casos en los cuales los sintomas funcionales son llamati-
vos: fiebre, tos, disnea y cianosis, sin sintomas fisicos o con sinto-
mas muy escasos.

49 (Casos en los cuales el cuadro clinico, si bien poco bullicioso,
se asemeja al de los procesos propios de los lactantes mayores: fo-
cos de rales bien comprobables, fiebre, tos y a veces coriza.

Esta tultima categoria de casos es la menos frecuente, y se
ia observa generalmente cuando la debilidad congénita no es tan
acentuada y el nifio ya tiene algunas semanas.

Merece comentario aparte, el tipo desceripto por Engel, al cual
pos referimos méas adelante al esiudiar la radiologia: procesos tor-
pidos, curables, que se acompafian de una sombra neta en el 16bu-
lo superior derecho. Acaso se vineule también a esta categoria de
procesos, la observacién de Elizalde y Zucal (‘‘Arch. Arg. de Ped.”
1933), en un recien nacido a término, que ellos han rotulado co-
mo ‘‘neumonia atipica con crisis de apnea’’.

Radiologia

Por razones hien explicables tratindose de nifios que deben
ser molestados lo menos posible, no hemos realizado la explora-
cion radiolégica, sino en un corto nimero de casos. Por las mismas
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razones nos hemos limitado a obtener radiografias en dectubito dor-
sal, ¥y no se ha recurrido a la radioscopia.
Presentamos solamente, las radiogratias de doce débiles congé-

Radiografia 1.—H. C. (Caso 85). 13 dias de edad. Peso: 2.380 gramos.
Ver grafico 1. Ruidos agregados en ambos pulmones. Curado (ver ra-
diografia siguiente)

Radiografia 2.—H. C. (Caso 35). El caso anterior cuando tenia 38 dias,
al ser dado de alta

nitos con neumopatias. Las sombras patolégicas comprobadas se
ubicaban en el pulmén derecho en todos ellos. Pero en fres habia
también sombras en el lado izquierdo, exclusivamente hiliares. La



0038 —

imagen mas caracteristica fué la siguiente, observada en cinco ca-
c0s: sombra uniforme, o casi uniforme, mas o menos acentuada,

Radiografia 3.—L. J. B. (Caso 29). 3 meses y 10 dias. Peso: 3.100 gra-

mos (naci6 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

Radiografia 4.—D. R. (Caso 17). 20 dias. Peso: 2.450 gramos (ver gra-
fico 2). Temperatura alta. Accesos de cianosis. Ni disnea ni coriza, ni
tos. Examen pulmonar negativo. Fallece a los 23 dias de edad

en lébulo superior derecho ocupiandolo total o parcialmente, no
siempre con limite ecisural neto.



Radiografia 5.—N. G. (Caso 56). 1 mes. Peso: 1.700 gramos. Distrofia.
Vémitos. Apirexia. Tos. Disnea. Cianosis. Rales subcrepitantes en ver-
tice derecho. Muere a los 35 dias

Radiografia 6.—M. Ll. (Caso 68). 14 dias. Peso: 1.800 gramos. Apire-
xia. Crisis de cianosis. Rales en ambos hemitérax. Muere a las 14 dias
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En casi todos los casos el hilio estaba afectado, en uno de ellos,
con exclusividad, y en algunos, las sombras invadian también el
15bulo inferior, parcialmente.

Lia imagen fué neta, acentuada y bien limitada, en la mayo-

“

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

Radiografia 8.—H. M. (Caso 66; el mismo de la radiografia anterior).

2 meses. Peso: 2.800 gramos. Habia sido dada de alta y vuelve al Hos-

pital con un proceso agudo: Coriza, tos, fiebre, disnea intensa. Rales

diseminados. Soplo en el hemitérax derecho, por detras. Muere a los 2

meses, 5 dias. Necro: Bronconeumonia. Se encuentran neumococos y ba-
cilos de Pfeiffer en los cultivos de un trozo de pulmoén

ria de los casos, pero en alenos sélo fué tenue y difusa. En cuatro
ccasiones comprobamos sombras nodulares.



R?.diograf.ia 9.—E. V. (Caso 32). 2 meses, 7 dias. Peso: 1.800 gramos.
Fiebre, distrofia, diarrea, vomitos, coriza, cianosis. Rales subcrepitan-

tes medianos en el pulmoén derecho. Muere a los 2 meses, 7 dias

Radiografia 10.—L. A. (Caso 21). 15 dias. Peso: 1.700 gramos. Distro-
fia. Fiebre. Vémitcs y diarrea. No hay tos ni disnea. Examen pulmonar
negativo (ver grafico 3). Muere a los 15 dias de edad



Radiografia 11.—A. O. (Caso 16). 1 mes, 19 dias. Peso: 1.750 gramos.
Alzas térmicas en el curso de cuatro semanas. Progresa normalmente
de peso las Gltimas cuatro semanas. Tos. Cianosis. Disnea. Rales subcre-
pitantes medianos en l6bulos superior derecho. Muere al mes y 23 dias

Radiografia 12.—M. P. (Caso 40). 20 dias. Peso: 2.300 gramos. Ciano-

sis. Disnea. No hay tos. Apirético. Rales diseminados (ver grafico 4).

Muere a los 22 dias de edad. Necropsia: Bronconeumonia en estadio
septicémico
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La radiografia 12 revela sélo lesiones hiliares. La radiogra-
fia 9 exclusivamente una sombra neta ocupando la parte interna
del 16bulo superior derecho.

De los doce casos comentados, dos tuvieron evolueion favorable:
los correspondientes a las radiografias 1 y 3, que presentaron som-
bras netas v hien limitadas en lébulo superior derecho y en el hi-
lio del mismo lado.

Bn cuatro de nuestras observaciones radioldgicas no se descu-
brieron signos auscultatorios, signos estos que, en los restantes ni-
fios no tuvieron siempre una localizacién coincidente con la ima-
gen radiolégica.

(Cuando hemos encontrado sélo sombras ligeras
auefios nédulos—en los hilios, no nos hemos atrevido a asegurar que
fueran ellas patolégicas. La observacién de un cierto ntmero de
radiografias de térax de prematuros que evelucionaban bien, nos
permite asegurar, que, normalmente, en tales nifos pueden pro-

ain con De-

ducirse sombras hiliares bastante llamativas. Por consiguiente, de-
be estarse prevenido sobre el particular.

Se destaca evidentemente la localizacion en el lado derecho y
la predominancia de la sombra en el hilio y en la zona paramie-
diana del mismo 16bulo lo que estd de acuerdo con la anatomia pa-
tologica.

Engel ha hecho notar que la sombra hiliar en estos casos ex-
presa la localizacién paravertebral, localizacién preferente del pro-
ceso. Como es natural, en el lado izquierdo no puede revelarse di-
cho proceso paravertebral en la radiografia, el cual generalmente,
por otra parte, es menos frecuente que en el derecho. Dice también
¢l pediatra alemén, que la sombra en ‘‘forma de cinta’ yuxtame-
diana derecha, se observa menor ntmero de veces: puede compro-
barsela en algunos de nuestros casecs, como asi también, la propa-
gacion, nodular a veces, a partir del hilio.

Interesante sin duda es la caracteristica imagen que hemos
observado en varios casos en 16bulo superior derecho, similar a la
de algunas neumonias crupales, o infiltrados perifocales tubercu-
losos, imagen que puede ser producida, simplemente por la atelec-
fasia. (Engel y Schall, ‘“‘Hand. der Roentgen. Diag. und Terap.,
Kind™’, 1933).

Y més interesante atn la evolucion favorable de varios casos
tales (radiografias 1 y 3), considerando que se trataba de un ex-
tendido proceso pulmonar en débiles congénitos de condiciones muy



Radiografia 13.—C. A. (Caso 23). 20 dias. Peso: 1.800 gramos. Distro-
fia. Fiebre. Disnea. Tos. Diarrea. No hay sintomas fisicos. Muere a los
20 dias

Radiografia 14.—E. B. C. (Caso 31). 20 dias. Peso: 1.400 gramos. Dis-
trofia. Frecuentes alzas térmicas. Cianosis ligera. Rales finos en el
lado izquierdo. Muere a los 21 dias
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precarias. También Engel se muestra sorprendido por comproba-
ciones parecidas no habiendo podido atn aclarar la naturaleza de
tales procesos..

Bacteriologia y vias de ingreso de la infeccién

En catorce de nuestras observaciones se practicaron investi-
gaciones bacteriolgicas, que fueron realizadas por el Dr. Barzizza,
bacteridlogo del Instituto en gue actuamos.

El examen de exudados nasal y faringeo (8 observaciones),
reveld, en seis ninos, la existencia de neumococos, asociados diver-
samente, segiin los casos, a diplococos catarralis, estafilococos, neu-
mobacilos, estreptococos, bacilo de Pfeiffer y difteromorfos. En
los dos casos, en los que se encontré neumococos habia: estafiloco-
cos y neumobacilos en uno, y solo estafilococos en otro.

El hemocultivo practicado en cuatro neumopatias resulté siem-
pre negativo.

La puncién de foco revelé neumobacilos en un caso y resulto
estéril en otros tres.

La investigacién en trozos de tejido pulmonar extraidos con
precauciones especiales al realizar la necropsia, dio resultado posi-
tivo en tres casos: en uno se encontré neumocos, en otro neumoba-
cilos, v en el tercero bacilos de Pfeiffer y neumococos. En los res-
tantes ocho casos los cultivos resultaron estériles.

De las catorce neumopatias a que hemos hecho referencia, on-
ce tuvieron comprobacion andtomopatolégica. Los restantes pre-
sentaron sintomas elinicos de proceso pulmonar.

Dos observaciones merecen destacarse en especial. La prime-
ra (caso 60, afio 1938), corresponde a un nifio nacido con 1.800
oramos de peso (séptimo mes del embarazo), que fallece a los diez
y ocho dias de nacido, a consecuencia de un proceso torpido: dis-
trofia sin fiebre ni trastornos gastrointestinales, con disnea, acce-
sos de cianosis, algunos rales subcrepitante finos en ambos pulmo-
res. Bn la necropsia se encuentra: bronconeumonia exudativa al-
buminosa leucocitaria (mononucleosis), estadios iniciales. Y en el
exudado faringeo v en el pulmén (puncién de foco y cultivo de un
trozo) se encuentran neumobacilos (en el exudado faringeo asociado
a2 neumos v estafilococos). La segunda observacion (caso 66, ano 1938)
se refiere a un nifio nacido con 2 kilos de peso (octavo mes del em-
harazo), dado de alta al mes y medio de edad con 2.700 grs. Vuel-
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ve a los pocos dias con un proceso agudo: fiebre, tos, disnea, cia-
nosis, focos de rales en ambos pulmones. El nifio inicié su proceso
en su casa, en ambiente gripal. La anatomia patoldgica reveld bron-
coneumonia exudativa albuminosa fibrinomonocitaria. Y en el exu-
dado mnasal y en el pulmén (cultivo de un trozo) se encontraron
neumococos v bacilos de Pfeiffer.

En los cortes andtomopatolégicos se comprobd en la mayoria
de los casos gran difusién (ubicuidad) de los gérmenes.

No obstante estar demostrado que la infeceién con frecuencia
se hace por via sanguinea, es muy raro seetin Ribadeau Dumas, en-
contrar gérmenes en la sangre, lo que también ha ocurrido en nues-
tras observaciones con hemocultivo.

La puncion de foco, como lo ha hecho notar, entre otros, Ar-
geo Pouché (“‘La Pediatria’’, agosto 1938) resulta con frecuencia
negativa, lo que se explica considerando que es probable que en
la mayoria de los casos la aguja no llegue exactamente al foco.

Dice también Ribadeau Dumas (‘‘Encyel. Méd. Chirg. Pedia-
trie”’, tomo 2.° 1934) que la infeccién pulmonar en los primeros
dias de la vida se debe, generalmente, al estreptococo, estafilococo
2 eolibacilo, cuando ella es de origen obstétrico, y al neumococo y
gérmenes gripales cuando es de origen epidémico. En la segunda
de nuestras observaciones, que acabamos de citar, se traté sin duda
de un econtagio gripal y pudo comprobarse en el tejido pulmonar
Unicamente neumococos y bacilos de Pfeiffer.

En el corto namero de observaciones bacteriolégicas que he-
mos comentado se confirma también lo que afirmara Duchon: si
bien todos los gérmenes encontrados en los exudados rinofaringeos
no se encuentran siempre en el pulmén, los descubiertos en este
organo se descubren invariablemente en el rinofarinx.

Cierto ntiimero de neumopatias ocurridas en las primeras se-
manas de la vida se originan por contagios del ambiente: se trata
evidentemente de infeccion gripal. Lo hemos comprobado nosotros
cuando no obstante el aislamiento y los cuidados prolijos, se pro-
dujeron en nuestro Servicio para prematuros, focos epidémicos,
coincidiendo con la difusién de la gripe en ciertas épocas del aiio.
Tal ocurrié, por ejemplo, con cierto nimero de nifios traidos del
ptblico, no nacidos en el Instituto. Hemos mencionado a este res-
recto, el caso confirmado por el estudio hacteriolégico del pulmon.
Cabe hacer notar, ademds, que dos ohservaciones de nuestra se-
rie de 23, con prolijo estudio microseépico de pulmén, permiten
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afirmar el origen bronquial del proceso: en una de ellas, la en-
fermedad se habia iniciado en el domicilio del enfermo (estado ca-
tarral inicial); en la otra se comprobd coriza y obstruccién nasal.
Por otra parte, en el grupo de nifios venidos del piblico el por-
centaje de casos de nifios con coriza fué mucho mis elevado que
en los nacidos en el Instituto.

Pero en la mayoria de los casos producidos en los primeros dias
de la vida, la infeccién es seguramente hematiogena.

La anatomia patolégica permite a veces dar la prueba casi
segura del origen hematégeno, y con frecuencia se observa en el
pulmén la expresion de un estado septicémico (ver nuestras obsar-
vaciones: anatomia patolégica). Parece ser que las vias de ingreso
mas frecuentes son: la umbilical y la intestinal.

Dos de nuestros casos autorizan a sospechar que la infeccion
tuviera su punto de partida en la piel: un caso de pénfigo hanal
del recién nacido (easo 31); y otro de dermatitis exfeliatriz con
bronconeumonia necrotizante hipertéxica (caso 54). En este ulti-
mo se encontraron infartos con necrosis y colonias de gérmenes
(microfotografia 4).

Hemos comprobado procesos de alveolitis hemorragica y bron-
ouioalveolitis inicial en prematuros muertos entre las 24 ¥ 72 ho-
ras consecutivas al nacimiento. Cabe pensar, por lo tanto, que la
infeceion pueda a veces ser de origen materno.

Otra probabilidad, finalmente, es la bien conocida do as bron-
coneumonias por aspiracion.

Anatomia patologica

(lasi siempre las lesiones dominan en las zonas paravertebra-
les de ambos pulmones y sobre todo en el derecho. Esta particula-
ridad ocurre también en los primeros meses de la vida, atin en los
lactantes nacidos a término y afectados de neumopatias.

En los débiles congénitos, como en los lactantes con graves
trastornos nutritivos, se observa la llamada ‘‘neumonia paraverte-
bral distelectatica’, que nosotros hemos comprobado en aleunos
casos con caracteristicas histolégicas similarves a las descriptas por
Engel. (Pfaundler y Schlossmann, ‘‘Tratado Enciclopédico de En-
formedades de la Infancia’’, 4. ed. castellana, tomo 3.° 1933). Tal
forma de neumopatia tendria como causa fundamental, trastornos
funcionales patoldgicos, como Engel, Ribadeau-Dumas y otros, lo



— 643 —

han hecho notar. El proceso asentaria en las zonas pulmonares de
imenor aireacion y donde mdas se hacen sentir los trastornos circu-
latorios provocados por las malas condiciones generales del niiio.
Dicho proceso no serfa originariamente de orden infeccioso: casi
nunca se encuentran gérmenes en los cortes (Engel). Pero secun-
dariamente la infeceion puede anidarse en las lesiones distelecté-
ficas.

La “‘neumonia distelectitica’” se localiza con decidida prefe-
rencia en la zona paravertebral del 16bulo superior derecho, decre-
ciendo hacia abajo la intensidad de la lesién. En secundo término
se afecta el l6bulo inferior izquierdo.

Como lo hace notar Engel, las infecciones pulmonares, y atin
la bronconeumonia de los lactantes algo mayores, tienen también
su ubicacion inicial en las zonas paravertebrales. Perc afectando
los lébules inferiorves, el izquierdo sobre todo.

Resumimos a continuacion los resultados de nuestras inves-
figaciones histologicas en 22 casos, investigaciones realizadas en el
Instituto de Anatomia y Fisiologia Patolégica de la Facultad de
Medicina de Buenos Aires. (Prof. Pedro I. Elizalde).

CA80 38.— Brouconeumonia broneégena: periodos recientes.

Muerto a los 2 14 meses de edad. En el exudado faringeo se encon-

taron estafilococos y neumobacilos. Microfotografia 6.

Cas80 40.—Bronconeumonia en estadio septicémico.
Muerto a los 23 dias de edad. En los cultivos de un trozo pulmonar
desarrollaron neumococos. Microfotografias 1, 3 i s

Caso 41.—Bronconewmonia broncdgena.
Muerto a los 22 dias de edad. Microfotogratia 10.

Caso 42.
vilizacion mesenquimdtica. Estasis.
Muerte a las 36 horas de nacido.

Estado congestivo plewropulmonar con descamacion 1y mo-

Caso 43.—Alveolitis hemorrdgica y fibrinosa en foco, con movili-
zacion mesenquimdtica.
Muerto a los 3 dias de edad.

Caso 45.—Bronquioalveolitis albuminosa descamativa. Dilataciones lin-
fdticas subpleurales y peribrénquicas.

Muerto a las 4 horas de nacido.

CAso 46.—Focos congestivos. Atelectasia parcial. Ligera alveolits des-

camativa. Movilizacion celular de los tabiques.
Muerto a las 26 horas del nacimiento.
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CaSo 48.—Bronconewmonia monoleucocitaria. Alveolitis albuminosa.
Congestion con exudacion inicial.
Muerto a los 3 dias de edad (trillizos). Microfotografias 9, 19 y 20.

Caso 49.—Bronconewmonia difusa bilateral de predominio hemorrd-
gico.
Muerto a los 3 dias de edad (trillizo). Mierofotografias 5 y 18.

Caso 50— Bronconewmonia leucocitaria hematégena (estadios septi-
cémicos). Movilizacion mesenquimdtica fibrobldastica obliterante de la ter-
minacion de un bronquio acinoso.

Muerto a los 15 dias de edad. Microfotografia 15.

Caso H5l.—Bronconewmonia inicial (periodos congestivos).
Muerto a las 48 horas de nacido (madre con cuadro grave de nefrosis).

Caso 52—Bronquioalveolitis albiminofibrinosa inicial.
Muerto a las 24 horas de nacido.

CASO B3 —Bronquitis exudativa, descamativa, con focos aislados de
alveolitis hemorrdgica.
Muerto a los 7 dias de edad.

CAS0 54.—Bronconeumonia mecrotizante hipertoxica.
Muerto a los 10 dias de edad con dermatitis. Microfotografia 4.

CASO HBH.—Bronconewmonia neerotizante.
Muerto al mes y medio de edad.

0as0 56.—Bronconewmonia exudativa leucocitaria confluente (pseu-
dolobular).
Muerto a los 33 dias de edad.

CASO B7.—Bronconewnonia exudativa leucocitaria con nédulo sub-
plewral.
Gemelo de 1.100 gramos. Muerto a los 18 dias de edad.

Cas0 59.—Bronconeumonia exudativa leucocitaria hemorrdgica.
Muerto a los 2 %5 meses de edad. Microfotografias 2 y 17.

CAS0 60.—Bronconewmonia exudativa albwminosa lewcocitaria (mono-
nuclear), estadios imiciales.

Muerto a los 17 dias de edad. Se encontraron neumobacilos en el exu-
dado faringeo y en un trozo de pulmén (cultivos); y también los reveld
la puncién de foco, en vida.

CASO 63— Bronconewmonia inicial en estadio septicémico (menos
acentuado que en las anteriores).

Muerto a los 22 dias de edad. En el exudado faringeo se encontra-
ron estafilococos. Microfotografia 8.
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Caso G+.—Bronconeumonia (por topografia) celular descamativa o
bronconewmonia hipostdtica (?), con gran movilizacion por congestion
prolongada.

Muerto a los 3 dias de edad. 1.100 gramos. 33 centimetros. Embarazo
de 5 meses (?).

Caso 66.—Bronconeumonia exudativa albuminosa fibrinoleucocitaria.
Bronquios obliterados con descamacion parcial y exudado albuminoso.

Muerto a los 2 meses de edad. Se encontraron neumococos y bacilos
de Pfeiffer en el exudado faringeo y en un trozo de pulmén.

Caso 67.—Bronconewmonia. Alveolitis macrofdgica con células grgon-
tes. Obliteracion de bronquios.

Muerto a los 16 dias de edad. En el exudado faringeo se encontraron
estafilococos, estreptococos, bacilos de Loefler y neumococos. Microfoto-
grafias 11, 13, 14 y 16.

La informacién que acabamos de registrar es una sintesis, muy
sumaria, del prolijo estudio microscopico realizado en numerosos
cortes de varias zonas de ambos pulmones. En las microfotografias
que acompanan este relato se documentan los diversos tipos de le-
siones encontradas.

Como conclusiones de nuestras investigaciones anatomopatolo-
gicas podemos establecer lo siguiente:

1.2 La localizacién predominante se realiza en las zonas para-
vertebrales.

2. Se ha encontrado mayor reaccién mesenquimatosa que la
chservada corrientemente en los nifios mayores y en los adultos.

3. La proliferaciéon y movilizacién mesenquimatosa intersti-
cial se .justificaria en las casos de estasis sanguinea.

4.° En la mayoria de los casos existe un marcado predominio
del exudado mononuclear sobre el polinuclear.

5.2 Con frecuencia se encuentra alveolitis descamativa maecro-
fagica, a veces multinuclear.

6. Hay ubicuidad de las colonias microbianas.

Ademds, cabe destacar dos hallazgos interesantes: en dos casos
(50 y 67), bronquiolos obliterados por elementos celulares que re-
cuerdan el polimorfismo del tejido conjuntivo joven (microfoto-
grafias 14 y 15) ; y en otros dos (casos 48 y 49), ‘‘bradigenesia’’ en
el desarrollo conjuntivo pulmonar. Esta tltima comprobacién, muy
particular, no ha sido encontrada en otros casos de fetos muertos
(a término), no sifiliticos, ni en abortos de 4 y seis meses, provo-
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cados, es decir, tampoco en periodos anteriores de desarrollo en
que solo se encuentra la atelectasia fetal, pero nunca imagenes si-
milares a las que presentamos (microfetografias 18, 19 y 20).

Como dijérames mas arriba, las lesiones que hemos deseripto
como ‘‘lesiones de estasis’’, corresponden a las que Kngel descri-
be como perteneciente a la ‘‘neumonia distelectatica’. Las-hemos
encontrado en forma mas o menos pura en nines muertos dentro de
los tres dias. En ia pl:oducci()n de estos cascs parece intervenir con
frecuencia, como causa desfavorecedora, la hemorragia encétalome-
ningea, que, como es sabido, se la deseubre numerosas veces en ias
necropsias de los prematuros (*). Tales hemorragias causan tras-
tornos respiratorios (asfixia, erisis de cianosis) que favorecen la
produccion de la “‘neumonia distelectatica’. En un trabajo recien-
te de Bernhart (Zentr. f. Gyn., 1935), se dan al 1especto los si-
guientes -datos estadisticos: de 60 cascs de neumopatias en recién
nacidos, 17 presentaban hemorragia encéfalomeningea. Nosotros no
hemos realizado atin una investigacion cuidadosa y sistematica en
tal sentido.

Cabe hacer notar, que en cinco de nuestros cascs, muertos an-
tes de los tres dias consecutivo al nacimiento, se encontraron lesio-
nes inflamatorias del pulmén, de tipo infeccioso.

Las lesiones microscopicas referidas en este relato, permiten
hablar de ‘‘bronconeumonia’’, apreciadas con el criterio del Ins-
tituto de Anatomia Patolégica de la Facultad. Esto estd en des-
acuerdo con lo que establece Engel, en Alemania, quien sostiene
gue la ““‘neumonia lobulillar’’ es muy rara antes de los tres o cuna-
tro meses de edad. Y algo semejante, aunque no tan categérico, ha
expresado recientemente Ribadeau-Dumas. Las lesiones del tipo de
la ‘‘angeoalveolitis’’, referidas también por Ribadeau-Dumas, se han
encontrado asimismo en nuestros casos.

Diagnostico

S6lo puede establecerse el diagndstico clinico cuando las sos-

pechas que despiertan los sintomas funcionales se confirman por.

la auscultacion. Si ésta ofrece datos evidentes y, ademds, si el ni-
no tiene coriza o tos, tal diagndstico puede establecerse con muy
escaso riesgo de errar. Pero si dicha auscultacion revela solo esca-

(2) Al realizar dicha basqueda debe observarse también la médula
cervical donde se produce, no rara vez, la hemorragia segin Heidler
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sos rales finos no se siente el médico, de inmediato, muy convenci-
do. Sin embargo, la radiologia y la anatomia patolégica, confirman
la existencia de neumopatias en casos tales, muy pobre de sinto-
mas. Y mds atn, estados distréfices y dispépticos, crisis de ciano-
sis, no acompafiados de sintomas fisicos pulmonares, v a veces tam-
poco de evidentes signos funcionales de proceso pulmonar, pueden
deberse a una neumopatia, como ya lo hemos expresado y lo he-
mos documentado con nuestros casos. El médico debe, por lo tanto
estar prevenido al respecto. La radiografia resuelve las dudas, ca-
fegoricamente a veces; pero no siempre.

‘La distrofia y la dispepsia rebeldes en un prematuro, pueden
ser acompanantes de un proceso pulmonar silencioso.

La falta de tos, de disnea y de temperatura no excluye la po-
sibilidad de la neumopatia. Y la rvespiracion acelerada y las eri-
sis de cianosis no siempre se deben a procesos pulmonares.

Evolucion

La evolucién de las neumopatias en los débiles coneénitos es
casi siempre desfavorable. Lo que se explica, por tratarse muchas
veces de procesos septicémicos; en la mayorfa de los casos la lo-
calizacién pulmonar importa sélo un aspecto de la enfermedad ge-
neralizada. Y ademds por la vinculacién que suele tener la neumo-
patia con las lesiones hemorrigicas del sistema nervioso, tan fre-
cuentes en los prematuros. A lo cual se suma la escasa inmunidad
propia del débil congénito.

Generalmente la evolucién desfavorable es muy rapida, se cum-
ple en pocos dias, en 24 6 36 horas, a veces: el nifio se resiste a
alimentarse, tiene accesos de cianosis v se deshidrata, terminando
con ecunadro asfictico, y con convulsiones en algunos casos. Pero
otras veces el proceso se prolonga mayor tiempo, pudiendo evolu-
cionar en una o dos semanas, o mas (caso 29): distrofia, con cier-
ta frecuencia acompafada de dispepsia, que puede llevar a verda-
dera caquexia. Y no rara vez se produce la muerte subita.

Pero cuando se trata de una neumopatia adquirida dias o se-
manas después del nacimiento, cuando el débil ha sido debidamen-
te cuidado y muestra cierta aptitud vital, por asi decirlo, no es
extraordinario que cure, si bien ello es poco frecuente. Nos hemos
referido mis arriba (sintomatologia y radiologia) a las formas lo-
calizadas en el vértice derecho observadas por Engel, y que nos-



— 648 —

otros también comprobaramos, que llegan a la curacion (ver ra-
diografias 1, 2 y 3 y erafico 1). Ylppo también hace notar que
no deben considerarse siempre como casos desesperados a los pro-
cesos pulmonares de los débiles congénitos. Nuestras observaciones
nos autorizan a adherir a esta opinion, ya que, de los 86 casos re-
gistrados en la estadistica arriba comentada, 9 tuvieron evolucion
favorable, es decir, un 10 por ciento. Esta evolucion favorable, es
més frecuente, naturalmente, cuando se trata de nifios nacidos con
més de 2 kilos de peso, v es extrordinariamente rara en los que
revelan gran debilidad congénita.

Tratamiento

Si tan pobres son los resultados de la terapéutica de la infec-
cién pulmonar grave del lactante, se concibe cuan poco pueden elo-
giarse los recursos del tratamiento para las neumopatias de los dé-
biles.

No hemos empleado vacuno ni sueroterapia, siendo que no es-
tamos convencidos de su eficacia en el tratamiento de las bronco-
neumonias en general, y temiendo que pudieran ser nocivas para
un débil congénito.

Empleamos en cambio, habitualmente las inyecciones intramus-
culares de sangre total del padre, la madre o un dador, comenzan-
do con 1 c.e. y no sobrepasando en general los 5 c. c.; inyeceiones
diarias, o dia por medio, en ntimero variable. Ultimamente, siguien-
do el consejo de Ribadeau-Dumas, hemos usado también suero san-
guineo (de sangre espontidneamente coagulada). Sélo en un caso
practicamos la transfusién endovenosa (10 c. e.) sin resultado.

Dos o tres veces en 24 horas, inyectamos 14 a 14 c.c. de cora-
mina o cardiazol, y depositamos en la boca 2 gotas de adrenalina.

Para los accesos de cianosis recurrimos, a veces, a la inyeceion
¢e lobelina (0.003 g.),—sobre todo en los primeros dias de la vi-
da—a los diversos estimulantes, inhalaciones de oxigeno, y los ba-
fios. Ultimamente hemos tenido buenos resultados con el procedi-
miento aconsejado por Ylppo; suministro de oxigeno por via esto-
macal, con sonda, e inyecciones de cafeina (0.05 grs.).

Excepceionalmente empleamos revulsivos locales, y a veces re-
currimos al bhafio sinapisado.

Finalmente nos preocupamos del suministro de la racién alimen-
ticia necesaria empleando siempre leche de mujer y agregados de
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““habeurre’” a veces. Por excepcion necesitamos recurrir a la son-
da para alimentar al prematuro, sobre todo desde que empleamos
solo cantidades moderadas de alimento en las primeras tres sema-
nas, a cuyo término recién llegamos a las 120 6 130 calorias por
kilo de peso. Cuando se presentan trastornos dispépticos damos 3
¢ 4 gramos diarios de caseinato de caleio mezelado o no a la leche,
o leche albuminosa en polvo. En algunos casos de dispepsia emplea-
mos las inyecciones de suero glucosado isoténico por via subecuta-
nea (15 a 20 c. c. dos veces diarias).

El prematuro con neumopatia permanece en nuestro Servicio
en su compartimento con calefaceion moderada, y ambiente htime-
do recibiendo inhalaciones de oxigeno; el local es aireado periédi-
camente.

No tenemos experiencia sobre el tratamiento realizado con ai-
reacion mas liberal o con eidmara de oxigeno. En general, prac-
ticamos inhalaciones moderadas permanentes, con embudo; sélo po-
cas veces suministramos el oxigeno, por via nasal con sonda.

Ninguna opinion fundada podriamos emitir respecto del va-
lor de los elementos terapéuticos que empledramos. No hay duda
que el cuidado prolijo del nifio y la accion de dicha terapéutica,
pueden favorecer la evolucion hacia la curacion, evolucion gue, en
primer término debe estar regida por la naturaleza del proceso y
las capacidades defensivas del nifio.

Profilaxis

En buen ntmero de casos el factor esencial que favorece la
neumopatia, debe ser sin duda la condicion misma del nifio: su de-
bilidad congénita. Y en ciertos nifios, como ya lo expresidramos, el
proceso esta condicionado en cierto modo, por la hemorragia me-
ningea o por infecciones antenatales u obstétricas. Para todos es-
fos casos, la profilaxis reside en las diversas medidas antenatales
confra la prematurez y la debilidad congénita, sumadas a la pro-
filaxis obstétrica.

Pero un gran porcentaje de neumopatias se debe a la infec-
cion, que pudo evitarse. El aislamiento riguroso del prematuro. y
su cuidado con la prolija higiene, le evitard los riesgos de infee-
cion por la piel, por el intestino o por las vias aéreas superiores.
En la génesis de las neumopatias que nos ocupan, es muy grande
la importancia del contagio de los procesos gripales, inclusive los sim-
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ples corizas, que afectan a quienes rodean al nifio. Por eso debe extre-
marse el aislamiento y la atencién séptica del prematuro, sobre todo
en las primeras semanas de su vida. No obstante el rigor de los
cuidados, en nuestro Servicio para débiles congénitos, se producen
periédicamente pequenos focos epidémicos. Ello se debe sin duda
a que tal rigor falta en algtin momento del dia, lo que es inevita-
ble a veces. Pero evidentemente, los casos venidos del ptblico au-
mentan las cifras de nuestra estadistica.

Sumario

1.° Los procesos pulmonares infecciosos de los débiles congé-
nitos se producen con cierta frecuencia en los primeros dias y se-
manas de vida. Su exteriorizacion clinica es generalmente muy po-
bre, pero no es rara, como se lo suele creer, la comprobacion de
temperatura y sintomas fisicos pulmonares. En la mayoria de los
casos la evolucién es rapida no siendo exeepcional, sin embargo,
gue la enfermedad se prolongue durante dos, tres semanas, o mas.
A pesar de su gravedad, el proceso puede a veces terminar con la
curacion. Asi ocurre en algunas formas de localizacion llamativa
en el vértice superior derecho, de acuerdo a la documentacion ra-
diologica.

2° La radiografia puede poner en evidencia lesiones pul-
monares, en casos que clinicamente no autorizan el diagnéstico de
neumopatia, o sélo permiten sospecharlo. Revela, sobre todo, lesio-
nes de lébulo superior derecho, e hilio del mismo lado.

3. Algunos casos se deben evidentemente al contagio gripal:
En invierno y primavera, se eleva el porcentaje de neumopatias en
los débiles congénitos. Pero muchas veces la infeccion tiene su
punto de partida en el ombligo, intestino, otras mucosas o piel. La
infeccién puede ser antenatal u obstétrica, y en gran ntmero de ca-
sos llega al pulmén por via sanguinea.

4° BEn ciertos prematuros muertos en los primeros dias de la
vida se encuentran lesiones de estasis, similares a las de la *‘neu-
monia distelectatica’ observada en los lactantes con trastornos nu-
tritivos. Pero ya en époea muy precoz—dos o tres dias de edad—
es posible descubrir en la autopsia lesiones inflamatorias del me
mén. La bronconeumonia bronedgena es rara. Se encuentra a veces,
¢l tipo de lesion hroncopulmonar hematdgena. Las lesiones predo-
minan en las zonas paravertebrales. Al realizar el estudio mieros-
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copico llama la atencion el predominio de la reaccién leucocitaria
mononuclear, la gran movilizacién mesenquimatosa, y la ubicuidad
de los gérmenes.

5.2 La profilaxis de las neumopatias de los débiles se realiza
indirectamente con las medidas tendientes a luchar contra las cau-
sas del parto prematuro y la debilidad congénita, y directamente,
con la asepsia rigurosa del parto y con el cuidado higiénico y el
aislamiento del prematuro desde su nacimiento.

APENDICE

Resumen de las historias clinicas de los casos que fueron
estudiados anatémicamente y descripcion detallada microscopica

Caso 38.—S. A. I. Historia clinica 206-1937.
2.050 grs.; 39.3 ems. Prematuro de 7 meses (?). Nacié el 25 de mayo.

Antecedentes hereditarios: Séptimo embarazo. Madre tuvo ecinco abor-
tos espontineos (215 a 5 meses). Fué tratada por este motivo con his-
muto, consiguiendo asi llevar a término su sexto embarazo (ano 1930 ;
parto normal). Manifiesta que las reacciones de Wassermann y Kahn
de ella y de sn marido, hechas en repetidas ocasiones, siempre dieron re-
sultado negativo.

Antecedentes personales: Desde el nacimiento se comprobé un frémi-
to intenso con soplo sistélico en region cardiaca. Se palpa bazo. Higado
a dos traveses de dedo del rechorde costal. Reaccién de Kaln negativa.

Prolongada distrofia. Durante los dos meses y medio de observa-
cion el peso oscilé entre 1.700 y 1.800 gramos. Algunos dias deposiciones
semiliquidas. Vémitos ocasionales. Alimentada con leche de mujer, este-
rilizada, 3 semanas. Luego agregados de Casec y de Dextro-Malto. Al
mes y diez dias algunas raciones de babeurre con agregados, que desde los
dos meses, constituyen la mitad de la racién diaria.

29 de julio: 1.720 gramos. 2 meses, 4 dias. Coriza. Hipotermia. Pali-
dez. No se ausculta bien el murmullo vesicular por lo superficial de los
movimientos respirvatorios. Coramina, cafeina, hemoterapia.

Fallece el 6 de agosto, a los 2 meses, 12 dias.

ANATOMIA PATOLOGICA
Bronconeumonia broncégena (periodo reciente)

Pulmén derecho: Congestion de vasos y de tabiques. Enfisema tipo
agudo. Atelectasia con ligera descamacién del revestimiento alveolar en la
zona yuxtapleural. Espesamiento celular de pleura a ese nivel. (Micro-
fotogratia 6).

En general los bronquios del l6bulo superior y medio con escasas
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alteraciones. En la porcién posterior de estos 16bulos y particularmente en el
16bulo inferior, bronquiolitis purulenta y lesiones en foco de alveolitis serosa
descamativa, en parte albuminosa, con elementos mononucleares de revesti-
miento, hematies y polinucleares, en este orden de preponderancia. Zo-
nas de edema, focos lencomonocitarios, regular cantidad de células pulve-
rulentas.

Pulmén izquierdo: Idénticas lesiones, sobre todo hipostdticas, con en-
grosamiento celular de los tabiques y disminucién de la luz alveolar.

Algunos bronquios grandes con descamacién y piocitos.

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

Bronconeumonia en estadio septicémico. Fallece a los 23 dias. Signos
fisicos (radiografia 12). En el cultivo del trozo pulmonar desarrollan
neumococos

Caso 40.—M. P. Historia cliniea 338-1937.

2.280 gramos; 45 centimetros. 8 meses; nacié el 25 de julio.

Antecedentes hereditarios: Madre: primer embarazo, prematuro de S
meses, fallecido a las 48 horas. Segundo embarazo: prematuro de 6 me-
ses, muerto. Tercer embarazo: el actual.

Ingresa a los 10 dias de edad.
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10 de agosto: Absceso en regién tenar cuya incisién da salida a
abundante cantidad de pus.

15 de agosto: 2.320 gramos. 20 dias. Temperatura 37°4-38. Cianosis.
Disnea intensa. Inapetente. No tiene vémitos. 3 deposiciones.

16 de agosto: 2.260 gramos. 21 dias. Temperatura 40°. Palidez, que-
Jjido, llanto débil, bradicardia. Soplo tubario, en vértice derecho, por de-
tras. Rales suberepitantes medianos en todo el resto de ambos pulmones
(véase grifico 4 y radiografia 12). Oxigeno. Aceite alcanforado. Sucro
glucosado. Cafeina.

Fallece el 17 de agosto , a los 22 dias.
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Microfotografia 2.—Bronquiolitis y alveolitis leucocitaria. (Caso 59)

Bronconeumonia exudativa leucocitaria hemorrigica. 2.100 gramos. Fa-
llece a los 2 2 meses. Ingresé a los 13 dias. Madre muri6é de endocardi-
tis séptica. Coriza. Disnea, temperatura, signos fisicos

ANATOMTA PATOLOGICA
Bronconeumonia leucocitaria en estadio septicémico

Pulmén derecho: Lébulo superior: bronquitis purulenta y descamativa.
Alveolitis leucocitaria, Un grueso nédulo formado por una gran exuda-
cion polinuclear bordeado por un halo intensamente congestivo; otros
nédulos andlogos préximos; casi todos ellos en relacién con un bronquio.
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Algunos bronquios con tendencia a la estratificacion de su mucosa. Bron-
quiolitis purulenta. Un gran trombo en una arteriola en su mayor parte
constituido por gérmenes (microfotografia 7). Otro gran trombo en una
vena con abundante exudado leucocitario en su vecindad.

En el 16bulo inferior, gran numero de émbolos microbianos en los
Vasos.

Pulmon izquierdo: Lébulo superior: alveolitis hemorragica. Bronco-
alveolitis leucocitaria. Focos multiples leucocitarios peribrénguicos (miero-

Microfotografia 3.—Noédulo exudativo leucocitario con colonias micro-
bianas, paraarterial. (Caso 40)

A) Vaso. (Véase microfotografia 1)

fotogratia 1). Gran cantidad de gérmenes en tabiques, en alvéolos y en
VASOS.

Lébulo inferior: Congestién. Enfisema. Alveolitis leucocitaria en par-
te confluente, sobre todo en las zonas posteriores (micrototografia 3).
Vasos con trombosis y con gérmenes. Alveolitis hemorrdgica. Bronquitis
descamativa mononuclar. Bronquiolitis purulenta.
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Caso 41.—A. R. Historia cliniea 341-1937.

Se ignora peso de nacimiento. Prematuro de 7 meses. Nacig el 21
de julio.

Antecedentes hereditarios: Se ignoran.

Ingresa a los 20 dias de edad (no nacié en el Instituto), el 10 de
agosto, en hipotermia y pesando 1.600 gramos; talla, 41 centimetros. Sub-
matitez en la parte superior del hemitérax derecho. Rales suberepitantes
medianos diseminados en ambos hemitérax. Bradicardia. Palidez. Cianosis.
Disnea intensa. Oxigeno. Aceite aleanforado. Cafeina. Alimentacién na-
tural,

Microfotografia 4.—Infarto (necrosis y colonias de gérmenes). (Caso 54)

A) Zona de necrosis. B) Reaccién tisural. Bronconeumonia necrqtizante
hipertéxica. 1.700 gramos. Fallece a los 10 dias de edad. Dermatitis ex-
foliatriz. Temperatura. Distrofia. Diarrea

11 de agosto: Temperatura 38°. La misma sintomatalogia.
Fallece el 12 de agosto, al tercer dia de su ingreso y a los 23 de ed:d.
ANATOMTA  PATOLOGICA
Bronconeumonia broncégena

Pulmdn derecho: Enfisema agudo. Edema inflamatorio, Bronquitis y
bronquiolitis purulenta. Focos grandes de alveolitis leucocitaria, conges-
tién y descamaciéon bronquial con congestién de submucosa de los mismos,



En el 16bulo inferior, intensisima congestion que aumenta al triple
el espesor normal de los vasos. Focos grandes de alveolitis leucocitaria,
bronquitis y bronquiolitis purulenta, alveolitis hemorragica, edema infla-
matorio, ete.

) B 1
|
|
|

Pulmén izquierdo: En lébulo- superior, bronconeumonia mas aislada,
alveolitis descamativa serosa, bronquitis descamativa y purulenta, y sobre
todo, bronquiolitis purulenta. X

En l6bulo inferior, bronconeumonia neumocécica confluente, al-

Microfotografia 5.—Alveolitis hemorragica. (Caso 49). Trilliza

Bronconeumonia difusa bilateral a predominio hemorragico. 1.300 gra-
mos. Fallece a los 3 dias

veolitis serosa descamativa y enfisema intermedio. Las lesiones son, en
su mayor parte, a base de mononucleaves de pequeiio y mediano tamaio,
con escasos polinucleares. Intensa congestion (microfotografia 10).

CAso 42.—A. V. Historia clinica 355-1937.

1.260 gramos. Prematuro de 7 meses (7). Nacié el 17 de agosto.

Ingresa el mismo dia de su nacimiento en horas de la tarde a la in-
cubadora y fallece al dia siguiente. No se pudo examinar clinicamente.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Estado congestivo pleuropulmonar con descamacion y movilizacién
intersticial. Atelectasia parcial

Pulmon derecho: Lébulo superior y medio: Enfisema. Congestién. Al-
veolitis descamativa. Intensa congestién de tabiques con disociacién de los
elementos celulares que lleva a un espesamiento de los mismos tabiques.
Bronquitis descamativa mononueclear.

Lébulo inferior: El mismo espesamiento celular de los tabiques por
intensa multiplicacién de las eélulas fijas y por congestién. Descamacion
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Microfotografia 6.—Atelectasia parcial subpleural y discreta alveolitis
descamativa. (Caso 38)

A) Hendidura alveolar. B) Pleura. C) Descamacién alveolar. D) Bren-

quiolo. Bronconeumonia broncégena, periodos recientes. Fallece de 2 %

meses. Coriza. Todo lo demis negativo. En el exudado faringeo, estafi-
lococos y neumobacilos

del epitelio alveolar. Bscasos infiltrados redondos pequenos perivascula-
res. Tendencia a la movilizacién de elementos mesenquimatosos con caida
en la luz alveolar.

Pulmén izquierdo: Tmagen aniloga.

En el 16bulo superior del pulmén derecho, inmediatamente por deba-
Jo del endotelio pleural, en pleno manto mesodérmico, interesa sefialar la
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existencia de brotes cordonales que segiin toda probabilidad, correspon-
den a lobulillos aislados con alvéolos ain no neumatizados, que correspon-
derfan a una bradigenesia evolutiva en el desarrollo del sistema pulmo-
nar lobulillar. Lobulillos muy separados unos de otros, con dilatacion lin-
fatica y congestién vascular intermedia.

Caso 43—J. B. Historia clinica 356-1937.

1.750 gramos. Prematuro de 7 meses. Nacié el 18 de agosto.

Falece el dia siguiente de su ingreso, no pudiéndosele hacer historia
clinica.
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Microfotografia 7.—Tromboangeitis obliterante con émbolo microbiano.
(Caso 40)

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

ANATOMTA PATOLOGICA

Alveolitis hemorrdgica y fibrinosa en foco (bronconeumonia) con
movilizacion mesenquimatica
Pulmén derecho: Enfisema intenso. Congestién de mediano grado que
se hace méds marcada debajo de la pleura y que en las partes posteriores
del 16bulo inferior lleva casi a la desaparicién de las hendiduras alveola-
res. Discreta descamacién del revestimiento alveolar con regular cantidad de
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eritrocitos. En algunos alveolos existen mezelados con los glébulos 10j0s, re-
gular cantidad de polinucleares que en las zonas proximas a los bron-
quios dominan sobre los demds elementos. En algunas zonas, bronquiris
con exudado leucocitario y hemorrdgico. Zonas extensas de alveolitis leu-
cocitaria particularmente debajo de la pleura.

Pulmon izquierdo: En l6bulo superior, préximos a pleura, focos ais-
lados de alveolitis fibrinosa descamativa, en parte hemorrdgica, con esca-
sos polinucleares. En Iébulo inferior, congestién, enfisema y aumento de
espesor de los tabiques por multiplicacién de células fijas—verdadera
movilizacion mesenquimética—y por congestién de los tabiques.
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Microfotografia 8.—Linfaticos colectores dilatados con gran cantidad de
polinucleares. (Caso 63)

A) Linfatico. B) Seno marginal. Bronconeumonia inicial’e_n estadio sep-
ticémico. Fallece a los 22 dias. Signos funcionales y fisicos. Distrofia,
vomitos, diarrea. En el exudado faringeo estafilococos

Caso 45.—J. C. P. Historia clinica 418 -1937.
1.500 gramos. Prematuro de 7 meses, parto espontineo. Nacié el 12

de octubre.

Antecedentes obstétricos: Hidramnios.
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Fallece el mismo 12 de octubre, a las 3 horas de ingresar a la incu-
badora, sin examen clinico.

ANATOMTA PATOLOGICA

Broncoalveolitis albtimino descamativa (procesos iniciales). Ingurgitacién
linfatica peribronquial y Asubpleural

Pulmén derecho: Lébulo superior y medio: enfisema. Congestién. Al-
veolitis albuminosa mononuclear. Bronquitis albuminosa mononuclear. Pre-
dominio de ubicacién peribrénquica y subpleural. Congestion de vasos de
la pleura.

Microfotografia 9.—Alveolitis descamativa monocelular _con elementos
histiocitarios intraalveolares. (Caso 48). Trilliza.

A) Histiocitos. Bronconeumonia monoleucocitaria. Alveolitis albumino:\‘a,
congestion con exudacién inicial. Fallece a los 2 dias. Temperatura. Sig-
nos fisicos )

Idénticas lesiones en el lébulo inferior.

En un ganglio peribrénquico, congestion intensa con descamacion de
los senos y tumefaceién endotelial con eaida en la luz de elementos gran-
des, histiocitarios y linfocitos en distintos grados de maduracion; esca-
sos polinucleares.



— 661

Pulmon izquierdo: Alveolitis albuminosa y hemorrigica con intensa
congestion de tabiques proximos a la pleura, que es asiento, a su vez, de
edema y gran ectasia linfitica, con gran tumefaccion de sus endotelios.
El espesamiento alcanza a 8 6 10 veces su espesor normal. En general,

la ubicacion de las lesiones es en forma de casquete en la zona del vértice.

(Caso 46.—J. S. Historia clinica 420 - 1937.

1.500 gramos. Prematuro de 6 meses. Nacié el 16 de octubre.

Antecedentes hereditarios: Primigesta. Tres dias antes del parto tu-
vo hemorragia de 50 a 80 gramos y después pequenia pérdida de sangre

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

A) Polinucleares. B) Histiocitos, C) Exudado albuminoso. Bronconeu-
monia broncogena. Fallece a los 22 dias. Temperatura. Disnea. Cianosis.
Signos fisicos. Distrofia

retenida, de color pardo y codgulos pequeiios. Sufre de flujo genital,
atendida en el Consultorio Externo. Reaccién de Kahn, negativa. Puerpe-
rio normal.

Ingresa a la incubadora inmediatamente después del nacimiento. Se
comprueba cianosis, mas intensa en cara, convulsiones, nistagmus, llanto
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muy débil. No deglute. Bradicardia. Examen pulmonar, negativo. Puncion
lambar: liguido xantoerémico a gran tensién; se extraen 15 c.c. y con-
tina saliendo facilmente con tension aumentada.

Fallece a las 26 horas de su ingreso.

ANATOMIA PATOLOGICA

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

Pulmén derecho: Loébulo superior: enfisema; intensisima congestion
sobre todo de tabiques. En las porciones posteriores del lébulo, descama-
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Microfotografia 11.—Alveolitis descamativa con un gran elemento mul-
nucleado de protoplasma acidofilo. (Caso 67)

Bronconeumonia. Alveolitis macrofdgica con células gigantes. O.bliterva—
cion de bronquios. Fallece a los 15 dias. Cianosis. Signos fisicos. Distrofia.

¢iéon del revestimiento que junto con elementos mononucleados y 10]0S
llevan a la desaparicién casi total de la luz alveolar. Falta casi absoluta
de leucocitos. Predominio de estas lesiones en las proximidades de la
pleura.

Lébulo inferior: Intensa congestién; enfisema. Atelectasia parcial por
engrosamiento y congestion de tabiques. Focos de gran tamano de alveo-

los repletos de glébulos rojos, mezelados con mononucleaves de pequeno y
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mediano tamafio. En el extremo superior de este 16bulo se comprueba
una macizacion casi total por los elementos ya citados, con una buena
limitacién del resto algo més aireado.

Pulmdn izquierdo: En el 16bulo inferior, imagenes andlogas a las
del pulmén opuesto, mas espaciadas, aunque siempre sobre la base de
una gran congestion con descamacién del revestimiento alveolar, las que re-
cuerdan las de la atelectasia fetal (células mds hinchadas y mas levan-
tadas) .

Microfotografia 12.—Engrosamiento de tabiques y elementos giganies
multinucleados. (Caso 67; véase 11)

Caso 48—M. E. S. Historia clinica 438 -1937.

Trilliza. 1.400 gramos. Prematura de 7 meses. Nacié el 27 de octu-
bre a las 8 horas.

29 de octubre: 2 dias. 1.400 gramos. Temperatura 38°4. Palidez de
cara, cianosis de miembros inferiores. Llanto regularmente enérgico. To-
nos cardiacos débiles. Bradicardia. Foco de rales subcrepitantes medianos en
las inspiraciones profundas en la parte media de la zona paravertebral
derecha.
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Cafeina. Coramina. Oxigeno por via nasal.
Fallece a las 22 horas del dia 29 en una erisis de cianosis, a las 62
horas de vida.
ANATOMIA PATOLOGICA
Bronconeumonia monoleucocitaria; alveolitis albuminosa (exudativa
inicial); congestion
Pulmén derecho: Lobulo superior. Pleura espesada y edematosa. In-
tensisima congestion de tabiques. Bronguitis descamativa monoleucocitaria
eseasa. Alveolitis descamativa macrofdgica, con un contenido alveolar a

Microfotografia 13.—Alveolitis descamativa monohistiocituria’Con célu-
las gigantes multinucleadas con hemosiderina. (Caso 67; véase 11)

hase de elementos mononucleados medianos y pequeiios, mezelados con cé-
lulas que recuerdan por todos sus caracteres a los histiocitos (microfoto-
grafia 9). Hay también gran cantidad de glébulos rojos. Kstas lesiones
estan, en general, extendidas a casi todo el lébulo. Algunas zonas inter-
medias, con albiimina filamentosa, mononucleares, escasos polinucleares.
Bronquiolos con exudado andlogo. Algunos estdn repletos de fibrina,
con eseasos elementos figurados. Congestién y edema.
Lobulo medio e inferior: Lesiones andlogas.
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Pulmdn izquierdo: Lébulo superior: enfisema. Congestion de tabiques.
Alveolitis albuminosa escasamente descamativa; algunos alvéolos Proxinios
al bronquio con abundante cantidad de glébulos rojos y albimina vacuo-
lada, que en parte se aproxima por sus caracteres a la fibrina.

Lobulo inferior: Alveolitis hemorrdgica parcial. Alveolitis fibrinohe-
morrdgica descamativa. Bronquitis albuminosa. Enfisema. Congestién.

Llamamos la atencion, también en este caso, sobre la proximidad de
grandes bronquios permeabilizados a la pleura visceral (microfotogra-
fias 19 y 20).

Microfotografia 14.—Bronquiolo obliterado con rama de la arteria pul-
monar. (Caso 67; véase 11)

A) Vaso. B) Bronquio

Caso 49.—M. P. S. Historia clinica 439-1937.

Trilliza (hermana del caso 48). 1.300 gramos. 7 meses. Nacié el 27
de octubre.

20 de octubre: 2 dias. Temperatura: 37°5. Cianosis generalizada, mas
intensa en los miembros inferiores. Edema de piernas. Llanto regularmen-
te enérgico. Bradicardia. Tonos cardiacos debilitados. En la region para-
vertebral, a nivel de la parte media de ambos pulmones, rales suberepi-
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tantes medianos en las inspiraciones profundas. Cafeina. Oxigeno, via

nasal.
Fallece el 30 de octubre, a las 70 horas de vida, en una crisis de

clanosis.
ANATOMIA PATOLOGICA
Bronconeumonia difusa bilateral a predominio hemorrigico

Pulmén derecho: Lébulo superior: congestion; enfisema; edema; al-
veolitis hemorrdgica parcial descamativa, alveolitis leucocitaria; bronguio-
litis purulenta, albuminosa y descamativa.

Microfotografia 15.—Obliteracién bronquial a base de mononucleares y
células de aspecto fibroblastico. (Caso 50)

A) Varios fibroblastos. B) Elementos mononucleares. Bronconeumonia

leucocitaria hematbégena (estadio septicémico). Movilizacion mesenqui-

matica fibroblastica. Obliteracién de la terminacién de un bronquio aci-

noso. 1.800 gramos. Fallece a los 15 dias. Cianosis, distrofia y vomitos.
Sifilis

Lébulo medio: Alveolitis hemorrdgica miiltiple (microfotografia 5).
Lébulo inferior: Alveolitis leucocitaria hemorragica muiltiple y con-
fluente; alveolitis albuminosa. Intensa congestién. Bronquiolitis albumino-
sa lencocitaria y hemorrdgica. Llama la atencién en este lbulo la veein-
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dad de bronquios dilatados a la pleura visceral (microfotografia 15).
También predominan en intensidad en las zonas préximas a la pleura las
lesiones ya mencionadas.

Pulmdn izquierdo: En el lébulo superior predominan las lesiones en
la_cara posterior: alveolitis hemorrdgica casi confluente, en su mayor par-
te lobulillares. En algunas .partes el parénquima resulta casi compaecto
por el espesamiento celular de los tabiques y las hemorragias recientes
en la luz alveolar.

Lébulo inferior: Bronquitis albdminolencocitaria, en algunas partes,
leucomonocitaria.

A

Microfotografia 16.—Un bronquio obliterado y otro sélo parcialmente.
(Caso 67)

A) Bronquio obliterado. B) Cartilago. C) Obliteraciéon parcial. (Véase 11)

Caso 50.—C. E. Historia clinica 441-1937.

1800 gramos. 42,5 centimetros. 7 meses. Nacié el 31 de octubre.

Antecedentes hereditarios: Primeriza. Reaccién de Kahn: -+ + + +.

La nifia desciende de peso los primeros cinco dias, llegando a 1.540
gramos y se mantiene Inego en este mismo peso hasta su muerte. Nor-
motermia hasta horas antes de su fallecimiento, en que tiene 39°.

La nifa evoluciona sin alteraciones, cuando el 14 de noviembre, a

<
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los 14 dias de edad, tiene dos erisis de cianosis y elevacion de tempera-
tura y fallece el mismo dia a la noche. Dos dias antes habia presentado
algunos vémitos. No fué posible examinarla clinicamente.

ANATOMIA PATOLOGICA

Bronconeumonia lencocitaria hematégena (estadio septlcemlco)
Obliteraciones bronquiales

Pulmén derecho: Intensa leucocitosis vascular de capilares peribron-
quicos. Numerosas colonias microbianas bronquiales y alveolares. Tabi-
ques engrosados por movilizacién mesenquimatica (células fusiformes, re-
dondeadas, histioides) y congestién de los mismos. Alveolitis albuminosa
y descamativa. Las colonias microbianas aleanzan los alvéolos subpleu-
rales. Bronquitis descamativa

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Enfisema. Alveolitis descamati-
va mononuclear con eseaso exudado albuminoso. Zonas poco aireadas por
engrosamiento de tabiques. Llama la atencién la presencia de varios bron-
quios acinosos obliterados a base de elementos mononucleados con formas
intermedias que insensiblemente se asemejan por su morfologia a fibro-
blastos tipicos (microfotografia 15). En general, esta imagen correspon-
deria a un conjunto celular mesodérmico joven. Algunos presentan en su
centro restos de epitelio descamado aislado.

Lébulo inferior: En su mayor parte, aspecto idéntico al superior. In-
tensa dilatacion linfética pleural. Edema de pleura. Bronguiolitis deseca-
mativa. Intensa movilizacién y multiplicacién de las células fijas de los
tabiques.

Caso 51.—A. J. G. Historia clinica 458-1937.

1.470 gramos. 42 centimetros. 7 meses. Nacié el 10 de noviembre.

Antecedentes hereditarios: Madre: Gestosis. Hidropesia gravidica. Hi-
pertensién arterial. Nefrosis. Curada.

Bl nifio fallece a las 48 horas de edad. El examen clinico pulmonar
no habia revelado nada de particular.

ANATOMTA PATOLOGICA

Bronconeumonia en periodo congestivo inicial; alveolitis seroalbuminosa
descamativa; congestion

Pulmén derecho: Intensa congestion. Enfisema marcado. Grandes aci-
mulos microbianos. Bronquios con descamacién, pigmento verduzeo ¥
gérmenes. Alveolitis serosa descamativa con regular cantidad de leucocitos.

Pulmén izquierdo: Lesiones semejantes a las del pulmén devecho.

1A80 52.—P. . Historia clinica 467-1937.

1.900 gramos. 7 meses. Nacio el 13 de noviembre.

Ingresa a la inc uhﬂdora el dia 13 a las 21 horas, con cianosis inten-
sa, quejidos, convulsiones y rigidez generalizada.

Tallece al dia siguiente a las 16 horas.
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ANATOMIA PATOLOGICA
Bronquioalveolitis albiiminofibrinosa (estadios iniciales)

Pulmon derecho: Enfisema. Intensa congestion de vasos y tabiques.
Descamacion del revestimiento alveolar. Colonias microbianas préximas y
alejadas de bronquios. Bronquitis de igual tipo.

Pulmin izquierdo: Ademds de las lesiones semejantes a las del pul-
moén derecho, intensa congestion de foliculos linfoideos peribroncovascu-
lares.

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

A) Noédulo histioide. B) Superficie pleural. (Véase 2) J

Caso 53.—J. R. F. Historia clinica 539-1937.

1470 gramos. 42 centimetros. 7 meses.

Antecedentes hereditarios: Primer hijo, prematuro, fallecié asfixia-
do al nacer. Segundo hijo, el actual.

No naci6 en el Instituto. Ingresa el 28 de diciembre. Cianosis de
extremidades. Corazén y pulmones normales.

El 29 de diciembre tiene un vémito porrdceo.

El 3 de enero se advierte en toda la extensién de la piel del térax,
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cuello y abdomen un puntillado rojo vinoso que no desaparvece a la pre-
sion. En hombro izquierdo ampolla con contenido seroso. En mentén y
labios lesién ulcerosa superficial. Se pide hemocultivo que da resultado
negativo.

5 de enero: Mal estado general. No llora. Quejidos. No se alimen-
ta. Las ampollas y la exulceracién no se han extendido. Latidos cardiacos
lentos y débiles. :

Fallece el mismo dia.

ANATOMIA PATOLOGICA

Bronquitis exudativa y descamativa con focos aislados de alveolitis
hemorragica

Pulmén derecho: Lébulo superior: Enfisema. Congestién pareial.
BEdema. Bronquitis albuminosa parcialmente descamativa, con colonias di-
fusas microbianas. Una hemorragia en napa entre pleura y pulmén.

Lébulo inferior: Intensa congestion de tabiques. Otra hemorragia en
napa entre pleura y parénquima. Bronquitis albuminosa y descamativa.
Alvéolos con pigmento verde ohscuro. Leucocitosis vascular.

Pulmén izquierdo: Loébulo superior: Congestion. Discreta descama-
cién alveolar. Bronquios con descamacién epitelial, pigmento verde obs-
curo y colonias microbianas. Focos aislados con intensa congestion y al-
véolos con glébulos rojos en su interior.

Lébulo inferior: Knfisema. Bronquitis descamativa. Tabiques alveola-
res ligeramente engrosados por multiplicacion celular.

OAso 54—R. B. P. Historia clinica. 1-1938.

1.700 gramos. 41.5 centimetros. 7 meses. Nacié el 1.° de enero.

Antecedentes hereditarios: Madre: Primer embarazo, aborto provo-
cado. Segundo embarazo prematuro de 6 15 meses, feto muerto. Tercer
embarazo, el actual.

7 de enero. 1.560 gramos. 7 dias. Temperatura 37°4. Desciende de
peso. Mal estado general. Deposiciones liquidas. Tctericia intensa.

10 de enero: 1.400 gramos. 10 dias. Temperatura 37 "4, Caida de pe-

. Los dos dias anterioves fiebre hasta 38'2. Deposiciones liquidas, ver-
dosas con grumos. Ampollas diseminadas en miembros inferiores, desca-
mativas. Signo de Nicolsky, positivo. Hemoterapia. Suero glucosado.

Fallece en la fecha. Diagnéstico clinico: dermatitis exfoliatriz.

ANATOMIA PATOLOGICA
Broinconeumonia necrotizante hipertéxica

Pulmén derecho: Lébulo superior y medio: Edema. Congestién. Fo-
cos aislados de bronguioalveolitis leucocitaria. Disecreta desc amacion al-
veolar. Alveolitis albimino-descamativas mezcladas con otras leucocita-
rias. Alveolitis hemorrdgica en focos con intensa inyeceién capilar de los
tabiques. Engrosamiento de tabiques por congestién y tumefaceion celu-
lar de los mismos.
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Lébulo inferior: Intensa congestién. Bronquitis y bronquiolitis puru-
lenta. Zonas extensas de alveolitis leucocitaria, escasamente descamativa,
con restos de fibrina y pigmento verde obscuro en algunos alvéolos.

En este l6bulo existen campos necréticos con algunas colonias micro-
bianas, rodeados de alveolitis hemorrdgica, edema y alveolitis leucocitaria
(microfotografia 4). ;

Varios de estos ndédulos llegan hasta la pleura, dominando en estas
zonas la alveolitis hemorrigica. Intensa congestion periférica rodea a es-
tas zonas infartoides.

Microfotografia 18.—Proximidad de bronquio a pleura por incompleto
desarrollo lobulillar. (Caso 49)

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

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Enfisema agudo. Alvéoles aisla-
dos con edema marcado; alveolitis descamativa y leucocitaria. Numerosas
zonas andlogas peribrénquicas con tendencia a reunirse en focos de 25 a
30 alvéolos, con exudacién lencocitaria intensa.

Lébulo inferior: Intensa alveolitis leucocitaria y hemorragica, parti-
cularmente en la veeindad de los bronquios; algunos de estos focos, sub-
pleurales. Zonas de enfisema y otras de congestién y engrosamiento ce-
lular de tabiques.
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Caso 55.—T. B. Historia clinica 91-1938.
1.320 gramos. 37 centimetros. 6 meses. Ingresa a los 3 dias. Nacié el
28 de marzo.

Antecedentes hereditarios: Durante el actual embarazo la madre su-
fre de proceso pulmonar no bien definido.

13 de abril. Radiografia de térax, normal.

Fallece el 11 de mayo. 1 mes y 13 dias. 1.370 gramos.

Nunea presenté signos funcionales de lesién pulmonar. Desde una
cemana antes de su muerte algunos vémitos y temperatura subfebril. De-
posiciones normales. Distrofia marcada e irreductible.

Diagnéstico clinico: Debilidad congénita.

ANATOMIA PATOLOGICA
Bronconeumonia necrotizante

Pulmén derecho: Lébulo superior: Tabiques engrosados. Alveolitis
leucocitaria y descamativa en focos aislados y confluentes. Bronquiolitis
purulenta. Algunos bronquios con nn contenido amorfo con pignosis y €ro-
matolisis nuclear, contenido bien separado de un epitelio uniestratificado
cilindrico. Préximos a estos bronquiolos, gruesos vasos linfdticos dilatados
con abundantes leucocitos.

Lébulo inferior: Alveolitis leucocitaria y descamativa, con colonias
microbianas, predominando el exudado lencocitario o la descamacién en
las diversas zonas. Zonas bastante extensas de alveolitis albuminosa. In-
tensisima congestién de tabiques. Bronquitis descamativa purulenta, con
depésitos necréticos y colonas microbianas.

Pulmén izquierdo: Lesiones andlogas en ambos lébulos.

Caso 56.—N. E. G. Historia clinica 113-1938.

1.700 gramos. 35 centimetros. 6 meses (7). Gemelar. 11 de abril.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia,

99 de abril: 1.550 gramos. 12 dias. Temperatura 36°6. Inapetencia.

98 de abril: 1.560 gramos. 18 dias. Temperatura 37°2. Desde hace al-
gunos dias, rales medianos en vértice derecho a la inspiracion protunda.
No hay sintomas digestivos. Radiografia 5.

30 de abril: 1.560 gramos. 20 dias. Temperatura. 36°9. Crisis de @a-
nosis. Bradicardia. Persisten los rales. Oxigeno estomacal. Cafeina. Me-
joria inmediata.

2 de mayo: 1.550 gramos. 22 dias. Temperatura 36°9. Buen estado
general. No ha tenido mas cianosis. Llanto enérgico.

4 de mayo: Voémitos. 1.500 gramos. Temperatura 37°2. 24 dias.

12 de mayo: 1.300 gramos. Temperatura 36°. 1 mes y 2 dias. Ha
habido bastantes vémitos los dias anterioves. Hoy menos. No tose. No
tiene cianosis. Bradicardia. Palidez. Intenso soplo sistélico cardiaco. Ra-
les subcrepitantes medianos en vértice derecho. Rales gruesos y roncus
en el rvesto de los pulmones. Cafeina. Oxigeno.
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13 de mayo: 1.300 gramos. 1 mes 3 dias. Temperatura 36°S. Tos;
disnea; palidez.
14 de mayo: 1.300 gramos. 1 mes y 4 dias. Temperatura 38°. Fallece,

Puncion de foco: Estéril,
ANATOMIA PATOLOGICA

Bronconeumonia exudativa leucocitaria confluente

Pulmén derecho: Lébulo superior Yy medio: Pleura edematosa. In-
tensa congestion. Engrosamiento de tabiques. Numerosos focos de alveo-

Microfotografia 19.—Tobulillos fetales no neumatizados, como brotes
cordonales en el seno de una masa mesodérmica (subpleural)

A) Cordones. B) Linfaticos. C) Pleura. (Caso 48; véase 9)

litis leucocitaria, mas marcados en la poreién pésterosuperior. Bronquitis
descamativa. Alveolitis albuminosa lencocitaria y descamativa.

En las regiones inferiores, bronquioalveolitis confluente pseudolobular.

Lébulo inferior: En la extremidad inferior, plegamiento de tabiques
del tipo atelectésico. Bronquialveolitis confluente leucocitaria.

En las porciones superiores, enfisema, congestién de tabiques engro-
sados, colonias microbianas, intensa bronquitis y alveolitis descamativa.
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En algunas zonas el exudado adquiere un marcado eardcter monohis-
tiocitario, con escasos polinucleares. :

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Intensa alveolitis leucocitaria
en los dos tercios superiorves y porcién posterior con un l6bulo cardiaco,
asiento de enfisema y engrosamiento parcial de los tabiques. Focos de
alveolitis fibrino-leucocitaria que confluyen: a medida que ascienden. En
las porciones mds anteriores, congestién y alveolitis leucocitaria y des-
camativa.

Lébulo inferior: Bronquitis purulenta. Alveolitis leucocitaria y des-
camativa. Tabiques engrosados. Congestion y discreto edema.

Cultivo de trozo pulmonar: Bstéril.

CAso 57.—S. V. Historia clinica 123-1938.

1.100 gramos. 32 centimetros. Gemelar de 7 meses. Nacié el 16 de
abril.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

La nifia mantiene su peso de nacimiento durante los 18 dias de su
vida. Monotermia.

El 26 de abril, a los 10 dias de edad, se la nota ligeramente ciand-
tiea, con edema de miembros inferiores. No toma bien el alimento. Bra-
dicardia.

Fallece el 3 de mayo, a los 18 dias de edad.

ANATOMIA PATOLOGICA

Bronconenmonia exudativa leucocitaria con un nodulo abscedante
subpleural

Pulmén derecho: Loébulo superior y medio: Enfisema. Congestién de
foliculos linfoideos peribroncovasculares. Bronquitis descamativa. Zonas
bastante extensas con pérdida casi completa de la permeabilidad alveolar,
estando ocupados estos espacios por elementos descamados y otros de
tipo histiocitario; estas zonas estdn particularmente situadas en el cuar-
to superior del campo pulmonar.

Lébulo inferior: Zonas compactas anilogas, separadas por. otras de
mayor permeabilizacion; las primeras ocupan preponderantemente una
banda subpleural.

Pulmén izquierdo: Lébulo superior e inferior: Tabiques engrosados.
Congestion de foliculos linfoideos peribroncovasculares. Bronquiolitis des-
camativa; pigmento verde obscuro en cavidad bronquial. Alvéolos con
descamacion a base de elementos vesiculosos que llegan a formar verda-
deros islotes centrales; otros alvéolos con abundante eritrocitos. A medi-
da que se desciende se hacen més numerosas las zonas compactas ya des-
criptas, debido a congestién y espesamiento celular de los tabiques por
movilizacién de los elementos mesenquiméticos.

Préximo a la extrema base, un gran foco de exudacién, a base de
polinucleares, con una gran colonia microbiana central, rodeado por un
grueso halo congestivo. Veecinas a esta region, alveolitis leucocitaria de
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tendencia confluente, en general préxima a los bronquios. Bronquios con
extensa exudacion leucocitaria y gran descamacién epitelial. Zonas de al-

veolitis hemorrigica que, en algunos campos, llegan a tener una marcada
intensidad.

Caso 59.—M. B. Historia clinica 153-1938.

2.100 gramos. 40 centimetros. 7 meses. Naci6 el 28 de abril.

Antecedentes hereditarios: Madre fallecié de endocarditis séptica.

Ingresa del piblico a los 13 dias, el 11 de mayo, pesando 1.880 gra-
mos. Fué alimentada con leche de mujer hasta los 36 dias (2.380 gra-

Microfotografia 20.—Imagen aniloga en profundidad (vasos sanguineos
y linfaticos dilatados)

A) Lobulillos. B) Vaso sanguineo. C) Hendidura linfitica. (Caso 48;
véase 9)

mos), en que se inicia alimentacién mixta con babeurre con agregados. A
los 2 meses pesaba 2.860 gramos. Al pesar 3.000 gramos (4 de julio;
edad, 2 meses y 7 dias), pasa a la Sala de Lactantes. Hasta entonces,
progresa bien y esta sana.

El 8 de julio, teniendo 2 meses y 10 dias, presenta ligera tempera-
tura, coriza unilateral, con secrecién serosanguinolenta.
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10 de julio. Temperatura, 38°3. No hay Loeffler en el exudado na-
sal. Examen pulmonar negativo.

12 de julio. Temperatura, 37°5. Disnea intensa. Una convulsion. Tira-
je supra e infraesternal. 50 respiraciones por minuto. Palidez intensa, sin
cianosis. Coriza mucosanguinolenta con gran obstrucciéon nasal. Submati-
tez en la mayor parte de los campos pulmonares. Rales himedos, finos
muy alejados a nivel de los hileos. ’

Fallece el 13 de julio, a los 2 meses, 16 dias de edad.

ANATOMIA PATOLOGICA
Bronconeumonia exudativa leucocitaria y hemorragica

Pulmén derecho: Lébulo superior y medio: Bronquitis descamativa y
purulenta. Bronquiolitis purulenta. Focos extensos de brounquioalveolitis
leucocitaria. Existe un predominio de localizacién lesional en forma de
caseara subpleural y posterior que se corre hacia los campos superiores.

Lébulo inferor: Bronconeumonia confluente pseudolobular; brongni-
tis y bronquiolitis purulentas. Focos de alveolitis hemorrigica (microfoto-
grafia 2). v

Pulmédn izquierdo: Lébulo superior: En su mayor parte idéntico al
anterior, con foecos més aislados. Enfisema. Edema de pleura, con nddu-
los histioides linfocitarios e ingurgitacién linfatica proxima (microfoto-
grafia 17).

Loébulo inferior: Ademéds de las lesiones generales senaladas, se nota
entre el exudado alveolar leucomononuclear, algunos elementos celulares
grandes, con varios nicleos de protoplasma acidéfilo. Movilizacion mesen-
quimatica intersticial.

Caso 60.—M. L. G. Historia eclinica 157-1938.

1.800 gramos. 39.5 centimetros. 6 %5 meses. Nacié el 13 de mayo.

Auntecedentes hereditarios: Primer embarazo (mayo de 1937), parto
prematuro de 7 meses, con un peso de 1.400 gramos. El nifio fué interna-
do en incubadora, donde consigue alcanzar un peso de 2.500 gramos. Fué
dado de alta y fallecié a los 4 meses de un proceso hroncopulmonar.

El actual es el segundo embarazo.

Padre adquirié sifilis a los 18 afios (actualmente tiene 44); se ha he-
cho tratamiento constante; actualmente recibe inyecciones de bismuto.

Nifio distréfico con tendencia a disminuir de peso, sin fiebre ni fe-
némenos gastrointestinales.

El 28 de mayo (15 dias de edad), 1.680 gramos. Temperatura 37°+
Cianosis. No tose. Deposiciones normales. No hay vémitos. Rales subere-
pitantes medianos en base derecha.

30 de mayo. 1.620 gramos. 17 dias. Temperatura 37°9. Gran disnea.
Cianosis. No tose.

Examen fisico igual que en la observacién anterior. Fallece ese mismo
dia. Se le hizo cafeina, aceite aleanforudo, coramina, oxigeno.

Exudado nasofaringeo: Neumococos, estafilococos y neumobacilos.
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Puncion de foco: Se aislan neumobacilos.
Necropsia: (Trozo de pulmén). Neumobacilos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Bronconeumonia exudativa albliminoleucocitaria mononuclear
(periodos iniciales)

Pulmon  derecho: Lébulo superior: Intensa congestion. Enfisema.
Bronquitis y bronquiolitis leucocitaria. Colonias microbianas. Alveolitis
leucocitaria en zomas relativamente extensas; alveolitis descamativa con
degeneracién vacuolar de elementos descamados.

Lébulo inferior: Intensa congestién. Enfisema. Bronquioalveolitis mas
aislada que en el superior, en general, en porcién posterior y subpleural;
intensa descamacién. Enorme ingurgitacién de vasos en el extremo del
I6bulo.

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Leucocitosis disereta vascular;
escasos gérmenes perivasculares. Bronguitis y alveolitis alb@iminodesca-
mativa; donde es escaso el exudado se adhiere a la pared alveolar. En al-
gunos alvéolos predominan las células de revestimiento de aspecto endo-
telial, formando en algunos campos verdaderos colgajos. Pigmento verde
obscuro en el interior de los alvéolos. Tumefaccién de las células del re-
vestimiento endotelial pleural.

Caso 63.—L. M. Historia clinica 186-1938.
1580 gramos. 40 centimetros. 7 meses. Nacié el 7 de junio.

Auntecedentes hereditarios.—Sin importaneia.

Enferma el 25 de junio. 1.530 gramos. 18 dias. Temperatura 36°S.
Distrofia. Vémitos. Deposiciones liquidas, verdosas.

26 de junio: 1.490 gramos. 19 dias. Temperatura 36°5. Descenso de
peso. Vomitos. Deposiciones liquidas. Tose. Rales medianos, en ambas
bases, en inspiracién profunda. Hemoterapia.

28 de junio: 1.460 gramos. 21 dias. Temperatura 36°9. No tose. No
vomita. Cianosis al tomar alimento. Algunos rales suberepitantes en am-
bas bases.

Fallece el 29 de junio.

Exudado nasal: No hay Loeffler, escasos estafilococos.

ANATOMTA PATOLOGICA

Bronconeumonia inicial en estadio septicémico (menos intensa que los
casos anteriores)

Pulmén derecho: Lébulo superior: Intensa congestién. Enfisema. Hs-
pesamiento parcial de los tabiques. Gran congestién de las formaciones
linfoideas peribrénquicas, con senos linfaticos marginales y perifolicu-
lares con abundantes leucocitos. Bronquitis descamativa (microfotogra-
fia 8).

Lébulo inferior: Enfisema. Espesamiento de tabiques. Zonas Poco ex-
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tensas, mal aireadas en su mayor parte, debido a la congestion capilar.
Alveolitis descamativa y leucocitaria. Regular cantidad de colonias micro-
bianas. Leucocitosis linfatica periarterial. Bronquitis albuminosa y desca-
mativa. Un gran émbolo microbiano en un grueso bronquio.

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Enfisema. Congestién. Espesa-
miento celular de tabiques. Discreta alveolitis. descamativa y albuminosa.

Lébulo inferior: Intensisima congestién de tabiques. Alveolitis desca-
mativa, mononuclear y macrofigica. Bronquiolitis descamativa con con-
tenido pigmentario verde obscuro. Gérmenes en bronquiolos y en alvéolos.

Caso 64—L. M. Historia clinica 206-1938.

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

28 de junio. 1.050 gramos. 2 dias. Temperatura 36°6. Cianosis. No
llora. Deglucién deficiente.

Fallece el 29 de junio. 3 dias.

ANATOMTA PATOLOGICA

Bronconeumonia (por la topografia) monocelular descamativa. Gran
movilizacién y multiplicacion de las células fijas intersticiales
(por congestién prolongada hipostatica)

Pulmén derecho: Lébulo superior: Congestion vascular de vasos y
de tabiques; espesamiento celular de los mismos con disminucién parcial
de la luz. Edema de pleura.

Lébulo inferior: Zonas extensas en las que no se reconocen los alvéo-
los ni bajo la forma de hendidura; sélo se visualizan los vasos y los
bronquios; el resto estd ocupado por elementos de tipo histiocitario, en
su mayor parte ovalados, fusiformes. Congestién capilar. Escasa exuda-
¢i6n albuminosa en alvéolos periféricos, los que ya, con mayor permea-
bilidad, presentan elementos mononucleares en algunos campos verdaderas
prolongaciones celulares (alveolitis mononuclear) .

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Espesamiento de tabiques con
congestién andloga a la ya deseripta. Bronquios y vasos, nada de particu-
lar. Intensa congestién de ganglios peribrénquicos.

Loébulo inferior: - Zonas extensas con desaparicion de las hendiduras
alveolares, sobre todo en la proximidad de la pleura, con gran congestion
y gran espesamiento celular del tabiques en general, de tipo mesenqui-
matoso redondo celular (movilizacién debida a congestion prolongada) .

(Caso 66.—FH. M. Historia clinica 212-1938.

2.000 gramos. 43 centimetros. 7 %5 meses. Nacié el 18 de junio.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Ingresa a los 10 dias de edad, en hipotermia (35°4) y con bradicardia.

14 de julio: 2.000 gramos. 26 dias. Temperatura 306°S. Distrofia.
Examen pulmonar, negativo (radiografia 7). Hemoterapia hasta el 18
de julio (2-2-2-2-3 cc.) como estimulante.

11 de agosto. Alta. 1 mes y 23 dias. 2.800 gramos.
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18 de agosto. Reingresa. 2.800 gramos. 2 meses. Temperatura, 38°
Desde cinco dias antes, coriza, tos, fiebre. Cianosis. Disnea. Rales subcre-
pitantes medianos en ambos hemitérax, por detris. Coramina. Oxigeno.
Radiografia 8. )

19 de agosto: Transfusién: 10 e. endovenosa.

21 de agosto: 2.040 gramos. 2 meses y 3 dias. Temperatura 36°2.
Cianosis intensa. Disnea marcada. Tos. Suero humano: 8 ecc.

2 de agosto: 2.040 gramos. 2 meses y 4 dias. Temperatura 38°. No
hay vémitos. Deposiciones normales, Iguales sintomas funcionales. Soplo
tubario por detrds, lado derecho. Rales suberepitantes en el resto del pul-
moén. -Oxigeno; ténicos cardiacos; transfusion; seroterapia humana.

Fallece el 23 de agosto a los 2 meses y 5 dias de edad.

Bxdmenes de laboratorio: Exudado nasal: neumococos. Estado farin-
geo: neumococos; bacilos de Pfeiffer. Hemocultivo: negativo. Trozo pul-
monar: neumococos; bacilos de Pfeiffer.

ANATOMIA PATOLOGICA

Bronconeumonia exudativa albiminofibrinomonocitaria. Bronquitis
descamativa albuminosa, parcialmente obliterante

Pulmén derecho: Lébulo superior: Edema con escasos elementos fi-
gurados. Alveolitis descamativa y leucocitaria, parcialmente fibrinosa. Al-
veolitis macrofigica descamativa con elementos que provienen con toda
claridad del intersticio. Bronquitis purulenta. Bronquitis albuminosa y
descamativa, parcialmente obliterante. Movilizacién histiocitaria pleural.

Lébulo inferior: Mayor congestién vy edema. Zonas con poca per-
meabilidad alveolar por congestién y ligero espesamiento de tabiques.

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Bronquiolitis fibrinoleucocitaria.
Alveolitis albiimino leucocitaria y descamativa. Intensa congestion. Enfi-
sema.

Lébulo inferior: Bronquitis purulenta. Intensa alveolitis leucocitaria :
lesiones® extendidas a casi todo el Iobulo, dominando el exudado leucoci-
tario sobre la alveolitis descamativa.

Caso 67—J. C. C. Historia clinica 260-1938.

1930 gramos. 43 centimetros. 7 145 meses. Gemelar. Nacié el 26
de julio.

Ingresa a los cinco dias.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

5 de agosto: 2.000 gramos. 10 dias. Temperatura 37°2. No toma el ali-
mento. Crisis de cianosis. Ictericia. No vomita. Deposiciones normales.

8 de agosto. 2.000 gramos. 13 dias. Temperatura 37°6. Crisis de
cianosis. Examen pulmonar, negativo.

11 de agosto: 2.020 gramos. 16 dias. Temperatura 37°6. Ligera cia-
nosis; quejidos. No hay disnea. Rales suberepitantes medianos en base
derecha.

Exudado faringeo: Estafilococos, neumococos y bacilos de Loeffler.

Tratamiento: Hemoterapia, cafeina, adrenalina, oxigeno.
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e + [no | Fallece, 4m. 6d. Bronconeumonia Trilliza ‘
++ | - |no| Fallece, 18 d. no
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la misma habit. nifio de 314 a.
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no | Fallece, 2 d. Distelectasia
no | Fallece, 2 d. Alveolitis hemorragica y fibri-
nosa en focos.
++ — | no | Fallece, 11 d. no
no; Fallece, 12 horas Broncoalveolitis albmino-des- Gemelar
camativa.
no | Fallece, 1 d. Distelectasia Convulsiones
-+ + |no; ALTA, 44 d. =
— - |no| Fallece, 2 d. Bronconeumonia monoleucoe. :  Trilliza
Alveol. albtunin. Cong. con exu-
dacion inicial.
— — | no | Fallece, 3 d. Bronconeumonia difusa bilate- Trilliza
ral a pred. hemorragico.
- + | no | Fallece, 15 d Bronconeumonia leucoc. hema-
tégena en estadio séplicémico.
no | Fallece, 1 d. Bronconeumonia periodo con-
gestivo inicial.
—| —|ro| Fallece, 20 horas Bronqueoalveolitis albGm. fi-| Hemorragia meningea.
brinosa.
—| — |no| Fallece, 9 d. Bronquitis exudat. descamati-
va con focos aislados de alveol.
hemorragica.
o+ no | [allece, 10 d. Bronconeumonia necrotizante| Dermatitis exfoliatriz.
hipertéxica.
+ |no | Iallece, 43 d. Bronconeumonia necrotizante Ingresa 3 d.
+ | si| Fallece, 1m. 4 d. Bronconeumonia exud. leucoc, Gemelar
no | Fallece, 18 d. Bronconeumonia exud. leucoc. | Gemelar
con nbédulo abscedante sub-pleu-
. ral.
si| Fallece, 21 d. =
no | Fallece, 1m. 15d. Bronconeumonia exudativa leu- | Ingresa 13 d.
co-hemorragica.
no | Fallece, 17 d. Bronconeumonia exudativa ini-
cial.
+ | -+ |no| Fallece, 1m.15d. K Ingresa 12 d.
no | Fallece, 10 d. ==
+| | si| Fallece, 21 d. Bronconeumonia inicial. Esta-
dio septicémico.
no | fallece, 3 d. Neumonia distelectatica.
++ | no | Fallece, 16 d. & Cuadro tbxico.
si | Fallece, 2 m.5 d. Bronconeumonia exudat. albfi- Ingresa 10 d. De alta 2 m.
fibrin. monocit. en buenas condic. Vuelve ense-
guida con bronconeumonia.
no | Fallece, 15 d. Bronconeumonia; alveolitiscon | Ingresa 5 d.
células gigantes.
sil Fallece, 13 d. —_ Ingresa 5 d.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Bronconeumonia; obliteracién bronquial (bronquitis con células gigantes;
alveolitis macrofiagica con células gigantes)

Pulmén derecho: Lébulo superior: Enfisema discreto. Espesamiento
de tabiques. Alveolitis descamativa con grandes células acidéfilas mono-
nucleares. Bronquios que ademds de las lesiones descamativas con gér-
menes habituales, muestran algunas células multinucleares epiteliales; y
otros, con desaparicién de su luz a base de elementos mononucleares alarga-
dos. fusiformes u ovalados, con aspecto de tejido conjuntivo joven por su
polimorfismo. Algunos de los nticleos de estos elementos estin vacuola-
dos, lo que indicaria un proceso degenerativo nuclear.

Lébulo inferior: Idéntico aspecto, con alveolitis albuminosa desca-
‘mativa y macrofigica; estos tltimos elementos con abundante pigmento
hemdtico en su interior (microfotografia 13).

Pulmén izquierdo: Lébulo superior: Enfisema parcial. Disminucion
de la luz alveolar por espesamiento celular de los tabiques. Alveolitis des-
camativa multinueleada. Varios bronquios de distinto tamano obliterados
por proceso en parte obliterante y en parte descamativo (microfotogra-
fias 14 y 16), algunos con gérmenes y pigmento verde obscuro (reaceion
de cuerpo extraio (?). Escasos alvéolos con exudado leucocitario, siendo
particularmente marcada en este I6bulo la reaccion alveolar a base de
grandes macréfagos que forman aqui verdaderos islotes. Intensa conges-
tién. Enfisema aislado.

Lébulo inferior: Enfisema aislado. Espesamiento celular de los ta-
biques. Abundantes células gigantes y macréfagos vacuolados (alveolitis
macrofdgica y mononuclear; microfotogratia 11).




Servicio de Cirugia Infantil y Ortopedia del Hospital Emilio Civit (Mendoza)

Cuerpos extrafios esofdgico y vesical en nifios de 5
meses y 4 afios respectivamente

por los doctores

Humberto T, Notti Arturo Ceresa

Jefe del Servicio Médico interno

Alejandro Rivero Laza
Médico adredado

Los cuerpos extrafios, visibles o no a los rayos X, son muy
frecuentes en el organismo de los nifios.

Esta publicacion tiene por finalidad presentar dos casos de
cuerpos extranos cuyva localizacion no es frecuente observar y ade-
mas, han sido extraidos por procedimientos discutibles, pero el éxi-
to obtenido en ambos casos nos demuestra que son dignos de te-
nerse en cuenta.

Las historias elinicas son las siguientes :

M.-E. P., 5 y % meses, argentina. Peso: 6.800 grs. Historia N.° 49.
Nina que ingresé el 2 de agosto de 1938 y se le dié alta el 11 del mis-
mo mes.

Diagnéstico: Cuerpo extraiio (alfiler de gancho) en 1/3 inferior
de esofago.

Antecedentes hereditarios: Padres estin vivos y dicen ser sanos. Fue-
ron 6 hermanos, 4 fallecidos en primera infancia. Ne¢ abortos. Durante
este embarazo se le hizo tratamiento especifico.

Personales: Nacida a término. Parto normal. Crianza materna.

Enfermedad actual: El dia 26 de julio de 1938, observan los padres
que la nifia se llevaba a la boca un alfiler de gancho. Inmediatamente
tratan de extraerlo, no consiguiéndolo, pues ya habia pasado al es6fago.
Llevada a la Asistencia Ptblica es enviada al Dr. Italo Filippini, quien
al hacer una radioscopia observa el cuerpo extrafio en tercio inferior de
esotago. Este colega la sigue observando a rayos conjuntamente con el
Dr. Renato Marra, haciendo la radiografia que acompano y hasta tres
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radioscopias diarias, notando que el alfiler de gancho no sufria ninguna
modificacién en su posicion.

El dia 28 de julio, el Dr. Filippini la envia con la radiografia e
informes radioscépicos al consultorio particular de uno de nosotros (Dr.
Notti), solicitando opinién. El doctor Notti, aconseja seguir esperando,
controlando elinica y radioscépicamente, pues la enfermita conserva buen
estado general. Se le administra novatropina y vaselina liquida.

Bl 1.° de agosto la enfermita tiene 37°2 de temperatura, estaba mo-
lesta y ligero sopor, quejindose continuamente hasta el momento de la
intervencién que se efectiia en el dia 2 de agosto.

Los exAmenes radiolégicos demuestran al Dr. Filippini, que el cuer-
po extrafio no ha cambiado de posicién.

Operacion: Dia 2 de agosto. Cirujano: Dr. Humberto J. Notti. Ayu-
dantes: Dres. Horacio Ferrer y Abraham Grinfeld. Anestesia: Eter y
anhidrido carbénico.

Se introduce una sonda Nelaton hasta estémago. Laparatomia media-
na supraumbilical. Apertura de estémago entre curvadura mayor y me-
nor. Siguiendo la sonda con el indice izquierdo se introduce en el cardias.
Con la mano derecha se lleva la punta de una pinza de Kerr hasta car-
dias, teniendo como guia el indice izquierdo. Se toma el alfiler de gan--
cho y se extrae. Peritonizacion. Cierre en 2 planos.

Postoperatorio: Inmediatamente después de la operacion se hace
una transfusién de 50 c.c. sangre de la abuela, por el seno longitudinal.
Posteriormente se le inyecta suero glucosado y fisiolégico y se le hacen
enemas con agua fria.

Agosto 3 de 1938: 38°7 de temperatura; ha tenido algunos viémitos;
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buen estado general. Se le da leche materna por cucharaditas y agua
con glucolin.,

Agosto 4: Sigue igual. Temperatura 37°2 y 37°%.

Agosto 5: Buen estado general. 38°5 temperatura.

Los dias siguientes se acentda la mejoria y disminuye la temperatura.

Agosto 11: Se sacan los. puntos de crin de la piel. Se entreabre la
herida superficial. Curaciones con balsamo del Peri.

Estando la madre enferma se da de alta a la nifia para ser traida
diariamente al Servicio para curacién. El 20 de agosto se da alta sana,
Se alimenta bien con 'leche de la madre. Defeca 2 6 3 veces diarias. Se
empieza ftratamiento con lactato de mercurio que debe suspenderse por-
que provoca diarrea. A los pocos dias se inicia una serie sulfarsenol que
tolera perfectamente.

Febrero 12 de 1939: Nifia en huen estado general. Ha seguido des-
arrollindose bien a pesar de haber tenido una fuerte gripe con bronqui-
tis y otitis media supurada.

B. E. F,, 4 afios, 4 meses, argentina. Historia N.° 64. Niiia que in-
gresé el 4 de setiembre de 1938 y se le di6 de alta el 11 del mismo mes,
Diagnéstico: Cuerpo extraiio (clip para el cabello) en vejiga.
Antecedentes hereditarios: 4 hijos; 2 muertos en Ia primera infanecia.

Autecedentes personales Sarampién. Varicela, Coqueluche.

Enfermedad actual: El dia 4 de setiembre, a las 11 horas, estando
atn en cama, la madre se despierta a los gritos de la nina, quien decia
que el clip que tenia en la cabeza se lo habia llevado en medio de sus
piernas, mostrando con el dedo sus Organos genitales, La nifia estaba
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desesperada porque decia le clavaba adentro. La lleva la madre a la
Asistencia Ptiblica de donde la envian al Servicio de Nifios.

Estado actual: Buen estado general. Psiquis superior a la correspon-
diente a la edad. Se hace una radioscopia comprobéindose el cuerpo ex-
trafio en regién retropibica. Al tacto rectal, con palpacion bimanual, se
palpa el clip. L

Se hacen 2 radiografias y se decide extraer el cuerpo extrafio ac-
tuando los Dres. Humberto J. Notti y Arturo Ceresa.

Anestesia general con éter y anhidrido carhénico.

Se llena la vejiga con suero fisiolégico esterilizado.

Se coloca el tubo de rayos X a nivel del sacro-coxis. Se introduce
por uretra una de las pinzas del esofagoscopio para extraer cuerpos ex-
trafios. Observando a rayos el clip se toma por uno de los extremos y se
extrae.

Postoperatorio: Normal. Se efectia andlisis de orina (Dr. Castillo)
el dia 6 de setiembre, siendo normal. Se hacen 2 nuevos anilisis poste-
riormente: normeles.

Se tiene en observacién hasta el dia 11 de setiembre en que es dada
de alta sana.

La observacién de la nifia se hizo mis que por su estado local y
general, desde el punto de vista de la costumbre que podia tener de lle-
varse cuerpos extrafios a sus 6rganos genitales. No se pudo comprobar
manifestacién alguna de onanismo.



Invaginacién por pélipo intestinal (*
por los doctores

Fernando Schweizer y Alfredo Liambias

Si bien en la segunda infancia puede observarse la invagina-
cion intestinal, con caracteres iguales a la de los lactantes, es ha-
bitual o por lo menos mas frecuente en ella, que tenga como cau-
sa la existencia de cuerpos extrafios, de diverticulos de Meckel, o
tumores intestinales. Entre estos deben considerarse los polipos
del intestino grueso, cuya frecuencia es relativa. Su localizacion
mas frecuente es en la Gltima porcion del intestino grueso, siendo
su tratamiento sumamente sencillo v de resultado definitivo. En
orden de menor frecuencia se encuentran las demds porciones del
colon, pudiendo ser finicos o bien miultiples hasta el punto de ta-
pizar la superficie de 1a mucosa, constituyendo la poliposis intes-
tinal.

Vamos a ocuparnos solamente de los casos de pélipo aislado
del intestino grueso y en su relacion posible con la invaginacion
intestinal. Ellos son habitualmente pediculados, y es facilmente
comprensible que puedan ser los causantes de una invaginacién in-
testinal coloedlica. Los movimientos peristilticos del intestino pro-
vocan la progresién del tumor, como si se tratara de un Cuerpo
extrafo, y por su pediculo determina la produccion de la invagi-
nacion.

Conviene hacer notar que el “‘budin’’ no adquiere el tamafio
que puede aleanzar en las invaginaciones agudas del lactante, de-
bido al proceso de coalescencia que sufre el intestino grueso; dan-
do mayor fijeza a sus distintos segmentos.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, Se-
sion del 11 de abril de 1939,
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Andrew Fowler relata el caso de una nifia de 6 afios, que le
fué enviada con una historia de dolores abdominales vagos y que
tenfa vomitos esporddicamente; ademés era estrefiida y las mate-
rias fecales se presentaban tefiidas de sangre en ciertas ocasiones.
El abdomen era algo sensible en la zona apendicular. Cemo el exa-
men con bario no ilustrara desde el punto de vista del diagnéstico,
la enferma fué llevada a la mesa de operaciones, con la presuncion
diagnéstica de apendicitis y pensando en la posible existencia de
un polipo intestinal. En la laparotomia se comprohd que el apén-
dice estaba ligeramente inflamado; una vez extirpado, se explord
el intestino grueso y en la mitad del transverso, se encontré una
masa redondeada, de unos tres cuartos de pulgada aproximada-
mente. Bl autor dice haber visto en este momento, cOmo a ecausa
de la contraceién intestinal, se producia una invaginacion coloco-
lica. Mediante una pequeiia apertura de la pared, se procedié a la
extirpacién del polipo, el que tenia un largo pediculo. La nifia curd
perfectamente.

A continuacién relatamos la historia clinica de la enferma ob-
servada por nosotros:

Se trata de una nifia de cuatro afios de edad, que desde hace aproxi-
madamente un mes y medio se queja de dolores de vientre, los que se
acompanan de deposiciones sanguinolentas. Fué examinada por un cole-
ga, el que la traté como una enterocolitis. Indicé la conveniencia de ha-
cer un examen de las materias fecales, en las que se encontrd la entameba
histolitica. En base a tal examen, le instituyé el tratamiento emetinico.
El 2 de octubre de 1936, a las pocas horas de haber ingerido una dosis de
aceite de ricino, es presa de violentos dolores abdominales que se acom-
panaron de vémitos. A partiv de ese momento no tuvo deposiciones, ex-
pulsando solamente mucosidades y sangre. En tales condiciones pasé la
tarde de ese dia y el siguiente. Le prescribieron liudano por ingestion
y por enema sin que se consiguiera calmarle los dolores. Por el contrario
estos fueron en aumento, hasta el punto de no poder conciliar el sueno.
A las 48 horas de la iniciacién del proceso, es llevada al consultorio de
uno de nosotros (Dr. F. Schweizer). Se puede ver que la criatura esta
sumamente inquieta, agitando sus miembros continuamente. A pesar de
las dificultades existentes, se palpa una tumoracién en la fosa iliaca iz-
quierda, de forma alargada y que se prolonga hacia el flanco del mismo
lado. Tiene los caracteres de un “budin” de invaginacién. Durante el exa-
men expresa el deseo de mover el vientre y es llevada al W. C. comprobin-
dose que solo expulsa mucosidades y sangre roja. Se hizo a renglén se-
guido un tacto rectal, pudiéndose palpar una pequeiia tumoracion en la
parte izquierda del fondo de saco de Douglas.
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Se hace el diagnéstico de invaginacién intestinal y se decide interve-
nir de inmediato.

Operador: A. Llambias; Ayudante, Dr. Mugaburo; anestesia etérea.
Laparotomia mediana infraumbilical. Abierto el vientre aparecen las an-
sas delgadas dilatadas, habiendo liquido claro en pequena cantidad. Se
va en busca del colon descendente y al exteriorizarlo se ve una invagi-
nacion coloclica que se desinvagina con toda facilidad. Bl hecho de no
ser una invaginacién apretada explica la ausencia de lesiones maecroscé-
picas de la pared intestinal. Sélo se observa un edema poco pronunciado.

Microfotografia 1.—Objetivo Zeiss. 10. Ocular complanatico. 2. Camara
35 em. a) Fibras musculares. b) Glandulas

El examen de la porcién invaginada, permite palpar una tumoracién del
tamano de una aceituna grande. Al hacerla progresar hacia el colon ilio-
pelviano, se reproduce la invaginacién, maniobra que se repite dos o tres
veces. Previa coproéstasis, se hace una enterotomia longitudinal de tres
centimetros, viéndose un pélipo de color rojo vivo y bien pediculado. Se
hace la seccion del pediculo al ras de la mucosa, colocandose un punto de
catgut para cohibir una pequefia hemorragia. Se hace la sutura del co-
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lon en tres planos, en direccién perpendicular a la luz intestinal. Cierre
del vientre.

El postoperatorio, algo afligente en las primeras horas, debido al in-
tenso grado de intoxicacién, evolucioné después sin inconvenientes, sien-
do dada de alta a los ocho dias.

Bl examen andtomopatolégico del tumorcito fué realizado por el
Prof. Domingo Mosto. El informe dice asi: Se observa un tumor polipo-
so, constituido por una neoformacién glandular que se desarrolla en me-
dio de un estroma, constituido por tejido conjuntivo, vasos y fibras mus-

Microfotografia 2.—Objetivo Zeiss Mikrotar. Camara 39 cm.

Corte del pélipo, con: a) Glandulas. b) Vasos sanguineos. c) Estroma
conjuntivo-muscular

culaves. Estas tltimas son escasas y se disponen alrededor de los vasos
sanguineos. El tejido conjuntivo es laxo y disociado por edema, viéndese
numerosos focos hemorrdgicos. La proliteracién glandular se hace a ex-
pensas de glandulas intestinales, con células cilindricas con cdlices muco-
s0s, y gran cantidad en hipersecrecién. En la periferia estd rodeado por
un epitelio cilindrico de aspecto semejante al del intestino. Se hace el
diagnéstico de pélipo intestinal fibromioadenomatoso del tipo 1 de Sch-
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mieden y Whesthues, con hemorragia y edema. Pueden verse las dos mi-
crofotfografias que acompafian el informe.

En reswmen : Se trata de una nifia con un padecimiento abdomi-
nal, caracterizado por dolores de tipo clico, y en cuyas deposicio-
nes se observan mucosidades sanguinolentas. El examen de las ma-
terias fecales justifica el tratamiento emetinico. No obstante, la
grave complicacién acaecida, pone sobre la pista del verdadero
diagnostico.

La relativa frecuencia de los pélipos intestinales, nos autoriza
a recomendar que se agoten los procedimientos diagnosticos, a pe-
sar de que el examen de laboratorio oriente hacia otras etiologias.
Se han recomendado las radiografias del intestino con impregna-
cion de la mucosa, aunque son més aplicables en los casos de poli-
posis multiple.

Desde el punto de vista quirtrgico, en los casos en que no hay
alteraciones de la pared intestinal, como en el nuestro, debe hacerse
en poco tiempo el minimun de operacién. En los nifios, la resec-
ci6n intestinal es seguida de una gran mortalidad, por tal motivo,
si hubiera lesiones graves de la pared, o hien la desinvaginacion
no fuera posible, lo mejor es proceder a la exteriorizacién del *‘bu-
din”, y luego hacer en un segundo tiempo el cierre del ano contra
natura.
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1. Comunicacion
LA ANEMIA GRAVE DE LA PRIMERA INFANCIA

Weill L.—La rvelatora recuerda que la clasificacion de las anemias
se basa clasicamente en el examen de sangre y en el hemograma. Se pue-
den distinguir:

1.° Una anemia simple con disminucion de la hemoglobina y del ni-
mero normal de glébulos rojos (tipo clordtico).

2.° Una forma ortoplastica caracterizada por la aparicion de hematies
nucleados, con policromatofilia, anisocitosis y aumento en el lactante de
los leucocitos. -

3.° Un estado metapldstico con hematies nucleados mucho mds volumi-
nosos que normalmente, anisocitosis, policromatofilia, poiquilceitosis y apa-
ricién de formas jévenes de glébulos blancos; mielocitos neutrofilos, mie-
loblastos.

1. Forma hematoldgica de la anemia grave de la primera infancia

1.° La anemia grave de tipo pernicioso.—La anemia perniciosa pro-
gresiva fué descripta por Biermer en el ano 1868. Esta caracterizada por
una profunda anemia, evolucionando progresivamente hacia la muerte.
Anteriormente se crefa que tal forma no existia en el lactante ( Escherich,

Baginski). En 1923, Tixier demostré que habia que tenerla en cuenta tam-

bién en el lactante; Dueas y Jacquet han reunido una treintena de casos.

a) Forma plistica: La forma plastica de Vaquez y Aubertin, o bien
forma metapldstica de Erlich presenta un comienzo insidioso. Durante
el perfodo de estado, se constata palidez de la piel y de las mucosas, hin-
chazén de la cara, edema de los maleolos, trastornos gastrointestinales,
vomitos, diarrea profusa, estomatitis. La fiebre apavece pronto o tarde.



—695" —

El examen hematolégico muestra una fuerte disminucién de los glé-
bulos rojos, inferior a 2.000.000. La hemoglobina puede estar muy dis-
minuida

El valor globular cldsicamente aumentado en el adulto, lo es menos
en el nifio (Woringer). Existe anisocitosis, poiquilocitosis y policromato-
filia. Los glébulos rojos son megalocitos muy voluminosos, con frecuencia
hasta nucleados. Eun general se encuentra una leucocitosis acentuada, con
mononucleosis; otras veces una leucopenia. Se encuentran numerosos mie-
locitos.

La evolueién es fatal, no obstante las remisiones de corta duracién.

La patogenia es desconocida. La obscuridad del origen hace describir
una forma criptogenética.

b) Forma apldstica: Descripta por primera vez en el adulto por
Erlich, en 1888, es menos rara en el lactante. Estd caracterizada clinica-
mente por una anemia grave, una pirpura hemorragica y una necrosis
difteroide; anatémicamente por una aplasia de la médula 6sea.

El higado y el bazo son casi siempre normales. No existe ningin an-
tecedente que pueda explicar la anemia.

Esta forma estd caracterizada por una triada hematolégica: eritrope-
nia acentuada (los gléhulos rojos pueden ser 1.000.000, 600.000), con
10-15 % de hemoglobina; leucopenia marcada con linfocitosis y granulo-
citopenia, trombopenia.

Evolucion, aguda y febril y mas bien rapida como la de la leucemia
aguda. Es fatal y no modificada por la transfusién ni la hepatoterapia;
es una enfermedad de la cual se ignora la etiologia, parece primitiva, crip-
togenética.

2.° La anemia pseudoleucémica de Von Jacksch-Hayen Yy Luzet—Es-
ta anemia que sobreviene entre los 6 meses ¥ los 2 anos de edad, estd carac-
terizada ademds de la disminucién de los glébulos rojos, por tres sintomas
principales: un tumor esplénico, una intensa eritroblastosis y una fuerte
reaccion’ mieloidea. Aparece después de cualquier infeccién aguda o créni-
ca (Marfan), o de trastornos intestinales o de errores alimenticios. En
los easos graves, se nota una fiehre continua o intermitente, y un higado
voluminoso. Los ganglios linféticos estdn normales.

El examen hematolégico permite distinguir una forma ligera, cura-
ble con linfocitosis leve y una forma grave. Esta tltima estd caracterizada
por una fuerte disminucién de los glébulos rojos, hasta 2.000.000, 1.000.000
Y menos, con acentuada poiquilocitosis, anisocitosis, policromatofilia, una
abundancia a veces considerable de glébulos nucleados que presentan fi-
guras en mitosis. Se puede observar una leucopenia, pero mis a menudo
una leucocitosis, con linfocitosis y una cantidad variable de mielocitos neu-
tréfilos. La férmula leucocitaria presenta variantes, de donde las férmu-
las hematolbgicas miltiples.

El pronéstico es reservado, pero no fatal, sobre todo si la enfermedad
causal es reconocida y curada. La curacién es posible, aiin si los glébu-
los rojos estdn por debajo del 1.000.000. La muerte puede sobrevenir en el
espacio de algunas semanas. La esplenectomia ha sido practicada con éxi-
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to en algiin caso grave (Babonneix, Arondel, Bureau y Draunet, Acuna).
Desde el punto de vista andtomopatolégico se halla una hiperplasia de los
6rganos hematopoyéticos.

Es muy importante en la prictica diferenciar la anemia pseudoleucé-
mica de la leucemia, porque esta tltima es siempre mortal. '

3.° Valor de esta clasificacion—Esta clasificacién es prictica; des-
graciadamente, la terminologia empleada en hematologia es muy varia-
ble, y las formas hematolégicas son multiplicadas al exceso. Hay, por otra
parte, formas intermedias. El valor prondstico de tal clasificaciéon no
es sino relativo.

4.° Hstudio de los o6rganos hematopoyéticos. El mielograma.—La
puncién de la tibia ha sido practicada en 1922 por Caronia en el nino. La
puncién esternal fué utilizada en 1929 por Arinkin. Estas punciones de-
ben ser hechas antes de todo tratamiento; ello facilita el diagnéstico y nos
suministra datos pronésticos. El mielograma indica en parficular la posi-
bilidad de la eritropoyesis. Es necesario hacer notar que la sangre se en-
cuentra a veces en retardo sobre la reaccion del mielograma. De todos
modos, es necesario una gran prudencia desde el punto de vista de su 1m-
terpretacion.

La puncién del bazo (esplenograma), di a veces resultados intere-
santes.

II. Etiologia de la anemia grave de la primera nfancia

Las formas hematolégicas precedentes no son sino sindromes que pue-
den ser producidos por causas multiples diferentes, y presentar por ello
una evolucién variable.

1.° Anemias por substraccion sanguinea—Es la repeticién de las he-
morragias que lleva a la anemia mds grave, ain si las hemorragias son uni-
camente microscopicas.

2.° Anemias de origen infeccioso—a) La sifilis tiene sobre la sangre
una accién particularmente profunda y duradera (Nobecourt). Ella pue-
de ser el origen de todas las formas de anemia, de la mds benigna, a la
més grave. Clinicamente el diagnostico puede ser facilitado por los es-
tigmas de la lies congénita. Si estos faltan, es necesario dar una gran im-
portancia a la esplenomegalia (Marfan), sobre todo en los primeros seis
meses de la vida. Desde el punto de vista hematolégico, no hay signos
patognoménicos.

En la préctica, toda anemia infantil, sin trastorno intestinal o ali-
menticio, que no mejora con la administracion de hierro, deberd, si la

causa no es evidente, ser sometida al tratamiento especifico. Serd necesario

pensar en ella especialmente en presencia de una anemia de von Jacksch-
Hayem.

b) La tuberculosis tiene una parte menos importante que la sifilis.
La anemia tuberculosa no aparece sino después del sexto mes. Ella es ge-
neralmente moderada, pero puede vevestir la forma pseudoleucémica, con
un gran bazo y un gran higado. Los exdmenes radiogrificos, las pruebas
a la tuberculina, deben ser practicados.

—
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¢) Las infecciones més variadas pueden determinar anemias graves
en la primer infancia: pielonefritis, estomatitis, bronconeumonia, septi-
cemias diversas, etec.

3.° Amemias debidas a intozicaciones—Anemias perniciosas han. sido
provocadas por intoxicaciones de 6xido de carbono (Karen), anemia grave
del saturnismo hereditario. Casos de anemia apléstica despues del trata-
miento de arsenobenzol (Baar).

4.° Anemia de origen parasitario—a) La leishmaniosis infantil ocu-
pa aqui el primer puesto. Es una enfermedad infecciosa, difundida so-
bre la costa del Mediterrdneo. Ella afecta sobre todo a los nifios durante
los primeros dos afios de la vida. Pianese, en 1905, demostré el caricter en-
démico de esta afeccién en Népoles, y descubrié el parisito, revelando la
causa de la anemia, denominada al final del afio 1880 por Cardarelli,
Somma, Fade: anemia pseudoleucémica infantil infecciosa o anemia es-
plénica infantil infecciosa.

-Se puede distinguir una forma aguda, que evoluciona en 35-45 dias,
una forma subaguda gue dura de 5 meses a 1 ano; una forma erénica.
Hoy dia la leishmaniosis es facilmente llevada a la curacién gracias al
tratamiento especifico con el tirtaro estibiado, introducido en la terapéu-
tica por Di Cristina y Caronia desde el afio 1910.

La anemia de la leishmaniosis puede ser confundida con la anemia
pseudoleucémica de von Jacksch-Hayem, con la anemia sifilitica o tuber-
culosa, la enfermedad de Banti y de Gaucher. El tinico signo de certeza
es la presencia del parisito, mediante la puncion del bazo, que no es
siempre inofensiva o mejor la puncién de la médula ésea. La puncién de
los ganglios también puede ser practicada.

b) Anemia maldrica: Muy frecuente en eiertos paises, se ha observa-
do en Francia después de la guerra. Reviste todos los tipos.

¢) Anemia por pardsitos diversos: La anemia por vermes se observa
‘aramente en los lactantes (ascaris, tricocéfalo). El ankilostoma puede
dar un cuadro de anemia perniciosa.

5. Anemia de origen digestivo—Estas formas son frecuentes, gene-
ralmente ligeras o de mediana intensidad, pero son lentas en su curacién,
creando un terreno favorable al desarrollo de la anemia grave.

6.° Anemia de origen alimenticio.—a) Anemia debida a la alimenta-
cion exclusiva con leche de vaca, atribuida en Francia a la carencia de
hierro.

b) Anemia ferripriva: La clorosis infantil (Sauvage), se acerca a
ella. La disminucién de la hemoglobina, que puede llegar hasta el 20 %,
es méas marcada que el descenso del ntimero de los glébulos rojos. El va-
lor globular estdi muy disminuido. La rapida influencia del tratamiento
marcial es uno de los caracteres clinicos.

¢) Anemia por carencia: Todas las cavencias de vitamina A 6 B, pue-
den producir anemias, que son generalmente leves. Al contrario, la ca-
rencia de vitamina C provoca el escorbuto y sus manifestaciones san-
guineas.
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La anemia no es ahsolutamente constante en el escorhuto, pero es
habitual y se acompafia a veces de una hipertermia, alrededor de 38
grados (Marfdn). Al lado de la anemia del escorbuto, es necesario se-
fnialar la anemia de precarencia (Bertove), y la anemia postescorbitica.

“d) Anemia del raquitismo: La anemia es muy frecuente en el raqui-
tismo. Se encuentra en el 90-95 % de los casos (Bohn). Se puede. tener
una forma leve, una forma grave (Babonneix), y una anemia pseudoleu-
cémica. Para algunos autores, esta tltima se acompafaria siempre de
deformaciones raquiticas de los huesos. Esta anemia no parece depender
de la carencia de vitamina D, pero parece ser por efecto de la misma cau-
sa que ha originado el raquitismo. La anemia en general no mejora con
la actinoterapia.

e) Anemia debida a la alimentacion exclusiva con leche de cabra: Re-
visten un cardcter de particular gravedad, y no mejoran sino con el cam-
bio de alimentacién y el abandono de la leche de cabra. Esta anemia des-
cripta por Scheltema en 1916, fué sefialada en diversos paises; pero es
rara en Francia.

7. Anemia en las enfermedades de la sangre y de los drganos hemaio-
poyéticos.—La anemia puede aparecer en la didtesis hemorrigica, la prir-
pura, la enfermedad de Hodgkin, la agranulocitosis, la leucemia.

8.° Anemia de causas diversas—a) Anemia de causa nutritiva, en
la enfermedad celiaca, por ejemplo.

b) Anemia en los trastornos del metabolismo: enfermedad de Nie-
mann-Pick, enfermedad de Hand-Christian-Schiiller.

¢) Anemia en las afecciones dseas. Enfermedad marmoérea u osteope-
trosa. Tumores o6seos

d) Anemia en las afecciones del bazo. Enfermedad de Banti. Enfer-
medad de Gaucher.

e) Anemia de Biermer. Muy rara en la primer infancia.

9.° Anemias criptogenéticas—Este nombre es reservado a las ane-
mias, en las cuales no se conoce las causas y que se acompanan de un
bazo agrandado. La evolucién es en general muy grave.

II1. El factor constitucional

Segfin Archambault, habria aptitudes diferentes a ser anémico, se-
gln los individuos, y “familias en las cuales se nace anémicos”, de donde
la importancia de conocer el terreno.

Bl factor constitucional explica la aparicién de la anemia en algunos
nifios alimentados con leche de vaca y no en todos. Depende de la cons-
titueién también la rapidez de la aparicién de la anemia. A decir verdad,
¢l “factor constitucional”, cémodo para explicar la evolucién inesperada,
no explica nada. Desde el punto de vista clinico, se puede separar actual-
mente un cierto ndmero de tipos.

1.° La enfermedad hemolitica—La anemia hemolitica constitucional
o ictericia hemolitica crénica familiar, tipo Minkowsky-Chaufard, esta
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caracterizada por una anemia de intensidad variable, una coloracién icté-
rica de la piel y de la esclerdtica, sin presencia de bilirrubina en la orina,
un aumento del volumen del bazo y del higado, la fragilidad globular y la
presencia de hematies con substancia granulofilamentosa.

La enfermedad hemolitica existe desde el nacimiento. Est4 ligada
a la existencia de una tara constitucional, trasmitida hereditariamente,
segiin las leyes de Mendel (Debré), pero no es notada habitualmente sino
mds tarde. La esplenomegalia y una encuesta familiar sistemdtica permi-
ten un diagnéstico precoz. En 16 casos (Debré, Lamy, Sée y Schrameck),
un solo caso fué encontrado a los cuatro meses, los otros entre tres y
cuatro anos.

La afeccion es mas grave de lo que cldsicamente se admite. Estd a
menudo asociada a otras malformaciones congénitas. El fenémeno prin-
cipal es una malformacién congénita de la médula, que produce glébulos
rojos anormales por su forma y sus dimensiones (microcitos).

Desde el punto de vista del tratamiento, la radioterapia parece ine-
ficaz y a veces peligrosa. Para la transfusién sanguinea se deben utili-
zar dadores de sangre del mismo grupo sanguineo, no dadores universales.
La esplenectomia es recomendable.

2.° La enfermedad de Fanconi—Estudiada en Francia por P. Emilic
Weill, no parece atacar sino a nifios de edad mayor.

3.° Anemia grave con eritroblastosis del recién nacido—Estas sou
anemias congénitas primitivas, identificadas en 1919 por Ecklin, y estu-
diadas por St ransky, Diamond, Abt, Péhu, cte.

Nifos nacidos de padres sanos, se ponen extremadamente pélidos, sc
alimentan bien, no tienen fiebre. La palidez estd algunas veces enmasca-
rada por la ictericia, que puede ser una ictericia grave familiar. Kl higado
esta hipertrofiado, el bazo palpable.

El examen de sangre muestra una anemia grave hipererémica y ma-
crocitica, con eritroblastosis y leucocitosis.

Los pequenios enfermos pueden curar en un tiempo variable entre
dos y doce meses, pero la muerte sobreviene una vez sobre ccho, del cuar-
to al décimo dia.

El diagnéstico diferencial se debe hacer sobre todo con la anemia
de la liies congénita. La profilaxis consiste en la administracién de higa-
do de fernera a la madre. La hemoterapia es el tinico tratamiento (Mont-
fort y Brancato).

La anemia grave con eritroblastos parece ser una enfermedad fami-
liar y se puede alternar en una misma familia con la anasarca fetoplacen-
tavia, tipo Schride, y con la ictericia grave familiar, tipo Pfannenstiel. Es-
tas son las tres modalidades de la “eritroblastosis”, término creado en
1912 por Rautmann.

Dos son las teorfas propuestas para explicar la aparicion de la eri-
troblastosis.

a) La eritroblastosis es una enfermedad constitucional fundamental
de la hematopoyesis, (Raumann, Gierke, Abt, Diamond, Pehi).
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b) La eritroblastosis es la consecuencia de una erisis hemolitica en
el momento del nacimiento (Cathald).

Conviene hacer notar que los eritroblastos pueden estar ausentes, sea
en la sangre, sea igualmente en la médula, (Lange, Lévy, Monthaur, Péhu).

4° Eritremia aguda del lactante—Esta anemia que termina con la
muerte, no ha sido observada sino en un lactante italiano (Fecilazie, Péhu).

5.° Anemia infantil eritrobldstica, tipo Cooley—Esta anemia congé-
nita racial, familiar, aislada en 1925 por Thomas B. Cooley, no ataca si-
no a lactantes mediterrdneos, griegos, italianos y sirios. Se trata de una
enfermedad familiar caracterizada por una intensa anemia eritrobléstica,
una considerable hepato y esplenomegalia, ausencia de fiebre, aspecto
mongoloide y lesiones dseas.

El examen de sangre demuestra una disminucién de los glébulos ro-
jos que son grandes, a veces nucleados. Los eritroblastos son muy numero-
sos. La hemoglobina estd muy disminuida. Los leucocitos son numerosos
(de 10.000 a 70.000 glébulos blancos por milimetro ciibico, con predominio
de polinucleares). En el mielograma se encuentra un gran numero de cé-
lulas inmaduras de la serie roja y de las formas jovenes de la serie mie-
loidea.

El examen radiolégico muestra modificaciones caracteristicas del hue-
so. Se nota el aspecto del “crédneo en cepillo” (Péhu).

La anemia tipo Cooley no permite generalmente una supervivencia
mayor de 8 a 10 afios. La muerte sobreviene por complicaciones pulmo-
nares, otras veces por insuficiencia cardiaca.

Muy diferente de la eritroblastosis, la anemia de Cooley, esta carac-
terizada por una anomalia en la evolucién del glébulo rojo, que queda nu-
cleado.

Ningiin tratamiento tiene un valor absoluto.

6.° Anemia a células falciformes—Descripta en 1910 por Herrieck,
esta anemia se observa casi exelusivamente en los negros y en los mulatos.

Las diferentes anemias qtlxhan sido estudiadas, tienen un cardcter
comtn: son por lo general congénitas, raciales o familiares. Conviene
agruparlas en el grupo de las “hemopatias constitucionales” (Péhu).
Los trastornos que sobrevienen durante la gestacion y todos los acciden-
tes, aunque minimos, que se produzean en el joven organismo, crean un
terreno de hemolabilidad y pueden determinar una lesién de los érganos
hematopoyéticos, tan frigiles en la tierna edad.

IV. Tratamiento

La terapéutica etiolégica varia segin las distintas formas: antimo-
nio, vitamina C, tratamiento antiluético.

Tratamiento sintomdtico: Es necesario desde el principio una buena
alimentacién, completa y medicamentos apropiados (hierro, cobre, oxige-
no). La opoterapia medular tiene un cierto interés en la anemia pléstica.

La hemoterapia da sobre todo buenos resultados en la anemia eri-
trobldstica del recién nacido. La esplenectomia, estd indicada en la ic-
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tericia hemolitica, en la anemia de Cooley, en algunos casos de anemia a
células falciformes, en anemias seudoleucémicas. Puede ser aconsejado
el tratamiento termal.

Discusion

Grenet (Paris): No ha encontrado nunca en la primer infancia ver-
daderas anemias perniciosas, ni pseudoleucémicas. La anemia grave que
se observa mis frecuentemente son las criptolencemias. Una primera fase
de anemia es seguida de leucemia, confirmada con la puncién de la mé-
dula dsea.

Lamy (Paris) : Estda de acuerdo con Debré en el hecho que la ane-
mia perniciosa es rara en la infancia. La clasificacién de las anemias en
forma plastica y apldstica ni est4 Jjustificada sin la puncién de la mé-
dula 6sea. Las anemias aplasticas, retinen, por una parte, los sindromes
de destruceién medular, la mielotoxicosis, excepcional en la primer infan-
cia, por otra parte, la leucosis aleucémica, relativamente frecuente Y que
reviste a menudo la miscara de una anemia grave.

El sindrome de von Jacksch-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 mielograma permite hacerlo de un mo-
do preciso.

En fin, en el cuadro de la anemia congénita es necesario distinguir dos
grupos moérhidos. En el primero se trata de un trastorno pasajero de la
hematopoyesis (anemia grave del recién nacido, ictericia grave familiar,
anasarca fefoplacentaria); en el segundo mnos encontramos en presencia
de una anomalia constitucional y familiar del glébulo rojo (anemia hemo-
litica, anemia con hematies falciformes, anemia eritroblastica de Cooley).

Levy y Montlaur (Paris) : Muestran que la eritroblastosis no es sino
un sintoma contingente. En un recién nacido afectado de ictericia grave
familiar y muerto al cuarto dia, han podido practicar nueve exdmenes
de sangre, que permitieron comprobar el rapido descenso de los eritro-
blastos.

Walgren (Gotenborg), estudia la anemia de los prematuros y demuestra
que ella es funcién, por una parte, de la prematurez misma, y por otra
de la insuficiencia de tratamiento. Subrayé la sensibilidad de los prema-
turos a los agentes externos.

Péhu (Lyon): Admite que la eritroblastosis es sobre todo un sintcma
Y que no es constante en la anemia congénita estudiada. La anemia de von
Jacksch-Luzet le parece que presenta caracteres especiales. Desde el pun-
to de vista fisiopatolégico hace notar que en los primeros dos afios el nifio
estd todavia bajo la influencia de la vida fetal y embrionaria.

Hall¢: Comunica los buenos resultados que le ha dado la transfusién
sanguinea en un recién nacido atacado de anemia grave sin eritroblastosis.
Después de la primera transfusién los glébulos rojos habian recobrado
su forma normal. Basdndose en las experiencias de Jubé no considera ino-
fensiva la transfusion al través del seno.
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Fanconi (Zurich) : Expone sus ideas sobre la anemia hemolitica que
puede ser ligada a un estado constitucional defectuoso. Demuestra que
existen, al lado de la anemia hemolitica primitiva la anemia hemolitica
debida a la avitaminosis. El prototipo de la tal anemia es la perniciosa. Las
anemias hemoliticas primitivas contrariamente a esta tltima son refrac-
tarias al tratamiento hepético. El diagnéstico .entre la anemia perniciosa y
la anemia hemolitica constitucional es a veces dificil. :

El autor llama especialmente la atencién sobre la anemia hipercrémi-
ca debida a la leche de cabra y a la anemia que acompana a la enfer-
medad celiaca.

Comby (Paris): Llama igualmente la atencion de los médicos fran-
ceses sobre la necesidad de pensar en ciertos casos en la anemia debida a
la leche de cabra, de la cual refiere una observacién muy tipica. Todos
los tratamientos fallan. Solamente la supresion de la leche ineriminada
da la curacion completa.

Lust (Bruselas): Ha observado una decena de casos de anemia de-
bidas a la leche de cabra.

Huber (Paris): Cree en los hechos experimentales referidos por
Weill que se pueda crear un “terreno” modificado en una manera estable.
Por otra parte, recordando las diferencias hematolégicas establecidas por
Fanconi, piensa que es necesario buscar la parte de la sifilis, en la ic-
tericia o en la anemia hemolitica congénita, como lo habia ya anterior-
mente sostenido con el profesor Chauffard.

Comunicaciones

Observaciones “sobre el terremo hemdtico” .—Mouriquand y Weill
(Lyon) : Estudian desde hace muchos aios esta cuestién del terrveno he-
mético, “clinica y experimentalmente”. Distinguen desde- este punto de
vista el terreno trasmitido y el terreno adquirido.

La trasmisién experimental de la toxina diftérica de la madre al
feto les ha demostrado las pousses normobldsticas que no se producian
sino cuando el animal era sometido a la avitaminosis C.

Han podido comprobar que los cobayos sometidos temporariamente
a esta avitaminosis y curados, se hacian enscguida con mayor rapidez aneé-
micos cuando eran sometidos nuevamente a la carencia de vitamina C.

Sobre los leucocitos de la sangre en la anemia grave de los ninos de
la primera infancia—Nobecourt (Paris): Ha estudiado los leucocitos de
la sangre de 23 nifias de edad varviable, desde 45 dias a 2 anos y medio.
El ntimero de los leucocitos es la mitad en la anemia de primer grado;
es la mitad o menos en la de segundo grado y aumentados o disminuidos
jamés normales en las anemias graves o extremas; en esta se puede te-
ner sea una leucopenia sea una notable hiperlencocitosis. Se encuentra
en la anemia de primer grado, un predominio de los leucocitos de la se-
rie medular; en la anemia de segundo grado, muy a menudo, un predo-
minio de los lencocitos de la serie medular o de aquellas de la serie lin-
fatica.
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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 puncion dsea en la primera infancia.—Lamy, Sée Chiche y Mon-
tefiore (Paris): Han emprendido investigaciones con el objeto de pre-
cisar la téenica de la puncién medular Yy por otra parte la férmula del
mielograma en la primer infancia. Durante los primeros dos afios de vi-
da la puncién esternal expone a fracasos a causa de la estructura parti-
cular del esternén que estd esencialmente constituido por una placa car-
tilaginosa en la cual se encuentran islotes de médula 6sea. Hasta la edad
de 2 afios es preferible punzar la epifisis tibial superior, sobre su cara
interna, dos o tres centimetros por debajo de la interlinea articular eon
el fin de evitar herir el cartilago de conjuncién,

En el nifio pequeiio el mielograma es sensiblemente diferente al del
adulto. Al nacimiento y durante los primeros dias la tasa de los eritro-
blastos es del 35 a 50 %. Hace notar ademds la importancia del porcen-
taje de los elementos granulociticos Yy en esta categoria el predominio
de los elementos Jovenes; promielocitos y mielocitos en relacién a la for-
ma adulta, los polinucleares.

Durante la primera semana la férmula se modifica de una mancra
sensible, la tasa de los eritroblastos desciende a 35 y también al 25 %.
Los granulocitos se elevan y en este grupo la proporcién de los poli-
nucleares aumenta. En fin, el nimero de los elementos de la serie lin-
foidea se eleva también en ellos.

Un poco mis tarde la férmula tiende a estabilizarse, se puede admitir
que entre el mes de edad y los 2 afios, la particularidad esencial del mie
lograma reside en el aumento del porcentaje de eritroblastos. Ellos repre-
sentan del 15 al 30 % de los elementos nucleados en lugar del 10 al 20 %,
como se encuentra en el adulto o en un nifio de segunda infancia. Los
autores ‘no aportan por el momento sino ios resultados de las observacio-
nes 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 modificaciones del mielo-
grama en los casos patoldgicos.

Tratamiento de la anemia simple en la infancia—Boudray (La Bour-
bonle) : Pasa en revista los medicamentos que han sido experimentados
en la anemia de la infancia,

Insiste particularmente en los medicamentos quimicos (hierro, cobre,
HCL,  manganeso) y biolégicos (fitoterapia, vitaminas Y aminoterapia
alimenticia, 6rgano y opoterapia), sobre las normas higiénico dietéticas,
sobre los agentes fisicos, el tratamiento climatico y termal.

Accidn hemopoyética de los cationes metdlicos en las ratas jévenes
anemizadas experimentalmente.—Briskas (Atenas) : Estudia la accién he-
mopoyética propia de los diferentes elementos metdlicos, determinada en
atas jovenes anémicas, nutridas exclusivamente con leche hervida des-
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cremada y muestra la influencia particular del cobre en la regeneracion
de los hematies. El hierro puro no provoca en las mismas condiciones
sino un aumento efimero de la tasa de hemoglobina y sobre todo del nii-
mero de glébulos 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, in-
hibe por completo la accién propia de la introduccién de uno solo de es-
tos elementos.

Los elementos metélicos, como el zine, el niquel, el manganeso, p:-
recen aisladamente sin influencia sobre la reparacién de la anemia pro-
vocada. El cobalto da solamente una leve reaccién policitémica.

La parte hemopoyética del cobre, sw wvalor terapéutico en la anemia
del lactante—Lesné (Paris) y Briskas (Atenas): El cobre, substancia “mi-
nima” en el organismo aparece al lado del hierro como un agente hemo-
poyético potente. Poco abundante en la sangre (1.25 gms. por litro) se
encuentra en reserva desde el nacimiento en los érganos: el higado 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 carencii
de absorcién. Hacia el 6.° u 8.° mes es necesario una modificacién del
régimen con el aporte de alimentos més ricos en cobre que la leche (ce-
reales, legumbres, frutas), con el fin de substituir las reservas que se
han agotado. En la anemia provocada en los animales jovenes y en la
anemia del lactante, la importancia del hierro es evidente: a medida «ue
¢l hierro disminuye en la sangre, la cantidad de cobre aumenta provenien-
do de la liberacién del cobre en reserva en los tejidos. Experimental-
mente y en eclinica la cuproterapia da resultados excelentes, justifican-
do el empleo del tratamiento asociado cuproférrico en las anemias.

Hematopoyesis y lesiones éseas.—Pehi y Policard (Lyon): Las in-
vestigaciones recientes, hematologicas, radiolégicas y anatémicas, han es-
tablecido que en la infancia, cualquier enf
invada todo o casi todo el esqueleto, repercute sobre la hematopoyesis, e
inversamente que cualquier enfermedad de la sangre, mas a menudo las
hereditarias o familiaves, imprimen modificaciones mds o menos evidentes
en un gran numero de huesos.

ermedad ésea sistematica, que

En el primer grupo se pueden reunir: las anemias llamadas osteoes-
clevéticas de las que los mas tipicos ejemplos son: la enfermedad mar-
morea de Albers-Schonberg y la osteitis fibrosa generalizada, tipo Rec-
klinghausen, las cnales generan una anemia de intensidad variable pero
casi siempre constante.

Bl sequndo grupo contiene alteraciones 4seas, igualmente variables,
que se producen en algunas hemopatias que interesan sea el glébulo ro-
jo: anemia tipo Cooley, anemia a células faleiformes, ictericia hemolitica
o a los glébulos blancos, lencemias.

Tl mecanismo histofisiolégico de estas alteraciones 6seas o hematieas,
la realidad o la razén de estas “nterferencias” mo son conocidas toda-
via exactamente.
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Marfdn: Piensa que es necesario senalar igualmente al raquitismo en-
tre las enfermedades que pueden atacar el esqueleto y repercutir sobre
la hematopoyesis.

Variaciones de la hemoglobina entre el nacimiento y el quinto aiio de
edad—Guest (Cincinati) : Conmunica la cifra dada por 1070 muestras de
sangre recogido en 615 nifios de diferente clase social, sanos o enfermos,
anémicos o no. Las observaciones demuestran la variabilidad del niimero,
el volumen medio y la concentracién de la hemoglobina de los glébulos
rojos especialmente en'la anemia hipoférrica. Los valores que se refieren
al tamafio y al contenido de los glébulos rojos son indicios més sensi-
bles para el diagnéstico que la hemoglobina total de la sangre.

La anemia del kala-azar en el lactante—Giraud (Marsella) : Expone
que el kala-azar es bastante frecuente en los primeros dos afios de la vi-
da en la region mediterrénea: 45 casos sobre 161. La anemia a esta edad
es constante y ocupa a menudo el primer plano en el cuadro clinico. La
férmula sanguinea muestra una cifra de hematies muy escasa (muy a
menudo da 1 a 2 millones) una leucopenia con granulopenia, que indica
un dafio global de los érganos hemotopoyéticos, pero sobre todo de la mé-
dula ésea.

El valor semiolégico de esta anemia es importante pero no puede bas-
tar para afirmar un diagndstico.

Su evolueién, al contrario permite a menudo juzgar el pronodstico, si
se descuida una acentnacién paradojal y pasajera de la desglobulizacién
0 la iniciacién del tratamiento estibiado, por lo demis eficaz. La practica
de las pequefias transfusiones sanguineas aumenta la tolerancia del lae-
tante y mejora notablemente el pronéstico del kala-azar, siempre reser-
vado en aquela_edad.

TrApUCCION DE B. Paz.

(Continuarda).



Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 11 DE NOVIEMBRE DE 1938

Preside el Prof. Dr. R. BM. del Campo

Bl Presidente explica que el Prof. Dr. Juan P. Garrahan, de Buenos
Aires, en euyo honor se iba a celebrar la sesion, con motivo de su visita
a Montevideo, se ha visto impedido de coneurrir por razones de enferme-
dad, prometiendo hacerlo en los primeros meses del ano proximo.

Provocacién experimental del neumoguiste perivesicular en el nino

Dres. J. Bonaba y J. A. Soto.—Los autores han intentado provocar
la aparicién del neumoquiste perivesicular, por insuflacién de aire por via
nasobucal, con el aparato de anestesia de Mc Kesson, en nifios portadores
de quistes hidaticos pulmonares, sin conseguirlo. En animales parasita-
dos, Ivanissevich y Ferrari, mediante insuflacion de la traquea, han obteni-
do imégenes en halo. Por puneciéon de un quiste pulmonar, con aguja fi-
na, R. Piaggio Blanco extrajo 4 c.c. de liquido cristal de roca y observo
a la pantalla, la produceién de una imagen de neumoquiste perivesicular;
la operacién confirmé, meses después, la existencia de un quiste entero
con liquido hialino. En dos casos en que lo intentaron, los autores lo con-
siguieron en uno. Se trataba de un nifio de 13 afios, portador de un
quiste hidatico del 16bulo inferior derecho del pulmén. Con una aguja
muy fina extrajeron 15 contimetros ctibicos de liguido cristal de roca.
De inmediato la nifia tuvo tos. Llevada a la pantalla radiosedpica, se
observé la imagen de halo perivesicular al nivel del polo superior. Por
la tarde, la nifia tuvo 40°, volviendo luego a la apirexia. Se observé una
veduceion en las dimensiones del quiste, de 9 a 514 cms, transversalmen-
te, al cabo de 2 meses; pero, ya desde un mes después de la puneion
se observé una imagen aérea en el polo superior de la sombra quistica,
de contornos irregulaves, los que se fueron acentuando poco a Poco, sin
que se observara nivel liquido. Tenia el aspecto de una cimara perive-
sicular, limitada por vesicula arrugada y periquistica que se ha reducido.
Al mismo tiempo, la reaccién de Cassoni, negativa al prineipio, fué al-
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go dudosa a los 12 dias de la puncién y positiva al mes. También apare-
¢i6 una eosinofilia que no existia antes. La intervencién quirirgica, rea-
lizada a los 3 meses, revelé la existencia de una membrana arrugada,
seca, dentro de una periquistica sin liguido y sin supuracién. En resu-
men, creen que las tentativas de Piaggio Blanco y las suyas permiten
afirmar que tomando ciertas precauciones elementales y retirando apenas
unos centimetros efibicos de liquido, la puncién del quiste estd desprovis-
ta de peligros y accidentes serios; que con esa maniobra se puede pro-
ducir el neumoquiste perivesicular con imdgenes radiolégicas tipicas; que
la_ puncién, afin con ‘extraceién de una eantidad apreciable de liquido
(15 ems.”) no ha sido seguida de la provocacién del neumoquiste perive-
sicular, en un caso, posiblemente por la falta de dehiscencia broncoperive-
sicular o porque la retractilidad pulmonar enérgica no da lugar a la
producciéon del vacio. Finalmente senalan que estas tentativas experi-
mentales las han realizado con la mdxima prudencia y rodedndose de to-
dos las precauciones necesarias para atender todas las contingencias que
hubieran podido producirse, ni aconsejan, tampoco, que ellas se reali-
cen sistematicamente en todos aquellos casos en que pudiera haber alguna
dificultad para el diagnéstico del quiste hiddtico pulmonar.

Discusién: Dr. R. Piaggio Blanco.—Recuerda que en enero de 1938,
presenté a la Sociedad de Tisiologia del Uruguay, una observacién de
neumoquiste perivesicular que habia aparecido después de la puncién
de un quiste hiddtico hialino. Cree que este hecho era la demostracién ob-
Jjetiva de que el neumoquiste perivesicular, tal como lo habfan sustenta-
do a priori, Morquio, Bonaba y Soto, aparecia en su génesis, ligado a
una microfisuracién de la membrana hidatica. La nueva demostracién de
reproduceién por puncién, del neumoquiste, presentada ahora por Bo-
naba y Soto, viene nuevamente a aportar otro elemento de gran valor, en
favor de la hipétesis patogénica anterior. Mucho se ha hablado de otras
patogenias (permeabilidad de la adventicia, enfisema periquistico, trac-
cion exogena, etc.), pero todo ello, sin aporte de hechos en su favor y
s6lo en forma de enunciacién tedrica. Otro hecho muy importante a des-
tacar es que, ya cuando Morquio, Bonaba y Soto describieron el sinto-
ma y lo llamaron neumoquiste perivesicular y le dieron la deno-
minacién  andtomoclinica mas justa, y al mismo tiempo, demostra-
ron, en forma acabada, la posibilidad de su produccién intermiten-
te, que algunos autores, muy ulteriormente, han creido redescubrir.
También erréneamente y sin aportar ningilin elemento ttil, se han multi-
plicado las designaciones, lo que trae confusién, sin tener ninguna ven-
taja sobre la designacién original. Asi, son eriticables las nuevas denomi-
naciones de enfisema periparasitario, neumoperihidatide, signo del de-
colamiento, signo del casquete claro apical, ete. Recuerda haber sido,
con Garcia Capurro, los primeros que presentaron casos demostrativos
de neumoquiste perivesicular en quistes hidaticos fisurados y francamen-
te abiertos. En esos estudios insistieron sobre que, tanto en los quistes
cerrados como en los abiertos la comprobacion del signo del neumoquis-
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~ te perivesicular, tal como lo han documentado Morquio, Bonaba y Soto,
es patognoménica del quiste hiddtico pulmonar. Algunos autores han
pretendido, recientemente, restarle valor al sintoma, creyendo que pudie-
ra aparecer en otros estados, lo que no acontece en la préctica, pues se
toman por este signo, otras imdgenes radiolégicas que no lo son. Las
intermitencias sefialadas por Morquio, Bonaba y Soto y también por el
que habla, en 1936, que algunos autores han puesto nuevamente en el or-
den del dia, como tnico elemento importante, constituyen un concepto
erréneo, que involuera falta de experiencia del signo. Por fin, destaca la
relativa inocuidad de las punciones en los quistes hid4ticos cerrados del
pulmén, tal como ya lo ensenaba el maestro Morquio. Ha puncionado,
sin accidentes, 10 casos de quistes hidéticos hialinos. La presente obser-
vacién de Bonaba y Sofo constituye un nuevo aporte. Los desastres que
se han publicado constituyen hechos excepcionales, y quien tenga expe-
riencia en puncién toracieca, no prescribird (no dice no prodigard) en
forma absoluta la puncién, en el diagnéstico diferencial del quiste hida-
tico pulmonar.

Dr. J. Bonaba.—Dice que ha oido con satisfaccién, por provenir de
quien con sus trabajos profundamente originales en patologia 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 proposito de la denominacién de newmoquiste perivesicular, de su
reparabilidad y de su valor patognomonico, que ya consignaran desde sus
primeras comunicaciones, en colaboraciéon con su inolvidable maestro
Morquio. El colega confirma en todas sus partes, las afirmaciones que
habfa hecho. Dice haber referido en el texto de la actual comunicacion,
que el Prof. Piaggio Blanco observé la aparicion de un neumoquiste pe-
rivesicular, después de la puncion del quiste. En las experiencias que
ha realizado con su colaborador Soto, han podido producirlo en un caso,
en forma indiscutible, como lo demuestra la documentacién radiogrifica
presentada hoy. En cuanto a la objecién que se pudiera hacer sobre el
empleo de la puncién del quiste (maniobra que para algunos debiera ser
proscripta en absoluto), comparte la opinién del colega, que era también
ia de Morquio, quien no llegé nunca a recomendarla en forma sistemdi-
tica, ni a prodigarla sin motivo. Considera que en los casos presenta-
dos estaban autorizados a practicarla: 1.° porque se rodearon del maxi-
mo de garantias conocidas actualmente para prevenir su nocividad: au-
sencia de todo indicio de manifestaciones alérgicas (episodios respirato-
rios o imégenes radiolégicas de reaccion periquistica, ausencia de reaccion
de Cassoni y de eosinofilia), aguja capilar, extraccion lenta de pequena
cantidad, reposo ulterior; 2.° interés de la comprobacién experimental
de una de las patogenias posibles del neumogquiste perivesicular. Natural-
mente, es obvio manifestarlo, que estén lejos de afirmar que esta pato-
genia sea la tinica y exclusiva para todos los casos.
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Sindromes digestivohematicos. Sindrome de Espru en un caso de estca-
torrea idiopatica (celiaca) con anemia megalocitica (tipo pernicioso)

Dres. A. Ramén Guerra y R. Paseyro—Niiio de 2 1% afios, que mi-
de 85 ems. de altura y pesa 8200 g1s.., que ingresa al Servicio del Prof.
Burghi, en el hospital “Dr. P. Visca”, a causa de diarrea que persiste
desde hace més de un mes. Antes de la enfermedad actual habria alcan-
zado a pesar 12 ks. No presenta antecedentes de importancia. Nifio aba-
tido, con facies de sufrimiento, muy desnutrido, con deposiciones liquidas
v luego mucogrumosas blanquecinas. Después de un periodo de agrava-
eién inicial, el peso se estabilizé enfre 8.500 y 9.000 grs., con grandes
oscilaciones (hidrolabilidad). En el curso de esta diarrea con remisiones
v luego de cuatro meses de evolucién, aparecieron sucesivamente, una esto-
matitis erosiva, evolucionando por brotes, el segundo de los cuales fué
acompanado por fiebre ondulante, faringitis y fué muy rebelde a la cu-
racion, apareciendo entonces otros fenémenos, como ser palidez progre-
siva, decaimiento, edemas y recrudescencia de la diarrea. Bl cuadro se
completaba, asi: desnutricién grave (8.800 grs. de peso a los 32 meses
de edad), decaimiento, decoloracién y palidez de los tegumentos, edema
generalizado; diarrea subaguda que, coprolégicamente es una esteato-
rrea con los caracteres clisicos del sindrome celiaco; hipoclorhidria, esto-
matitis y angina erosivas, lengua despapilada y hematolégicamente: ane-
mia grave con leucopenia, granulopenia y disminuciéon de las plaquetas;
la biopsia medular revels un mielograma megalobldstico, como el que se
encuentra en las anemias perniciosas.

Dada la intensidad de la anemia se realizaron dos transfusiones san-
guineas y se administrd extracto hepitico a altas dosis, por via paraen-
teral. La transformacién del nifio fué extraordinaria; todos los sintomas
regresaron ripidamente; el nifio aumenté 3 kilos en un mes y medio,
tolerando un régimen completo. Realizaron, entonces, la siguiente expe-
riencia clinica: luego de 8 inyecciones de extracto hepatico (realizadas
en los diez primeros dias del tratamiento), suspendieron totalmente toda
terapéutica, dejando evolucionar espontaneamente al proceso. Kl nino
continué aumentando de peso, como se dijo,, durante un mes y medio;
pero, luego comenzé a caer, primero lenta y luego rdpidamente, agravén-
dose su estado después de perder un kilo y apareciendo de nuevo la es-
tomatitis, la diarrea, la fiebre y enriqueciéndose la médula ésea en me-
galoblastos. En ese momento se ensaya la opoterapia pancredtica y gas-
frica, la levadura de cerveza, la vitamina B,, los extractos hepatogs-
tricos concentrados, por via oral, vitamina B, por via paraenteral, sin
ningtin resultado, bastando reiniciar la hepatoterapia paraenteral para oh-
tener una remisién total de los sintomas, como en la primera oportunidad.
Este caso les sirve para pasar revista al problema de las esteatorreas,
de la enfermedad celiaca, de las anemias megalociticas y, en particular,
del Espri y finalmente, del tema més vasto de los sindromes digestivo-
hemdticos y sus relaciones con las avitaminosis del complejo B 2,
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Mascara catarral respiratoria de la meningitis aguda cerebroespinal
del lactante

Dres. V. Zerbino y A. Ramén Guerra—Destacan la frecuencia de las
formas subagudas y a comienzo solapado. Subrayan el valor mediocre de
los signos cldsicos de reaccién meningea. Luego describen como muy fre-
cuente, el aspecto catarral respiratorio, en los primeros dias de una me-
ningitis. Dentro de ese cuadro catarral consideran la rinofaringitis, la
bronquitis con o sin proceso de condensacién pulmonar. El cuadro fun-
¢ional contribuye al posible error, por la tos, la disnea polipneica, la
cianosis peribucal. El ambiente catarral familiar y de estacion, que ge-
neralmente acompaiia a esos cuadros, hace mds posible la desviacion del
diagnéstico.

Discusién: Dr. C. Pelfort—Cualquier meningitis aguda, en el lac-
tante, puede presentarse sin ofrecer los signos clésicos de la enfermedad
en el nifio mayor. Algunas sospechas llevardn a la puncién lumbar, Gnica
manera de solucionar las dudas. El catarro respiratorio agudo o subagu-
do, es comiin en ellas. Recién acaba de ver un caso interesante, de mar-
cha casi fulminante. Un nifio de 6 meses, ingresa con alta temperatura
(39°4), llanto, decaimiento y anorexia; estd despejado, tiene timpanos
congestionados y ofrece algunos elementos papulosos muy diseretos en el
tronco. Doce horas mas tarde, tiene convulsiones, la fontanela esta tensa.
La puncién dié liquido turbio, con 7.584 elementos, 97 % de polinuclea-
res; al examen directo, meningococos. Presenta una erupeién petequial
evidente. Ausencia de rigideces.

Muerte a las 27 horas del ingreso. Tenia un poco de tos desde ha-
cla 4 dias.

La Clinica Pediatrica de Cérdoba

Dr. V. Zerbino—Manifiesta que en su reciente viaje a esa ciudad,
para asistir al Congreso Argentino de Medicina, tuvo ocasion de visitar
la Clinica pedidtrica a cargo del Prof. Dr. José M. Valdés. Refiere de-
talles sobre los locales que ella ocupa, la organizacion y la forma de ha-
cerse la ensefianza. Trae la mds 6ptima impresion de esa Clinica y quiere
dejar especial constancia de su agradecimiento al Prof. Valdés y a todos
los que actian bajo su direceién, por las atenciones de que lo llenaron.
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SESION DEL 28 DE NOVIEMBRE DE 1938

Preside el Prof. Dr. R. M. del Campo

Esta reunién se celebré a pedido del consocio, Dr. V. Escardd y
Anaya, quien deseaba exponer ante la Sociedad, las ideas que habia ver-
tido en una polémica: periodistica referente al “Abastecimiento de leche
en el Uruguay”.

A esta reunién asistieron, ademds de numerosos asociados, otros médi-
cos, veterinarios, farmacéuticos, ete., interesados en el problema.

En primer término, el Prof. Eseardé y Anaya expuso sus ideas al
respecto, reeditando sus ideas que habian sido publicadas en un folleto
recientemente repartido.

Luego, el Presidente del Directorio de la Cooperativa Nacional de
Productores de Leche, Dr. A. Pastorino, hablé extensamente, relatando
los propésitos de esa entidad Y las mejoras realizadas desde que actia
en nuestro medio. Terminé haciendo una proposicion para producir una
leche especial para nifios, bajo el control de la Sociedad.

Le siguié en el uso de la palabra, el Prof. Hormaeche, que analizé
el problema de la pasteurizacién de la leche.

Después de un animado debate, dado lo avanzado de la hora hubo
de suspender la sesién.

SESION DEL 14 DE DICIEMBRE DE 1938

Preside el Prof. Dr. R. M. del Campo

La anemia esplénica seudoleucémica sifilitica en el primer semestre.
Eritroblastosis secundarias

Dres. A. Ramén Guerra y E. Peluffo—Presentan 4 casos observa-
dos, 3 de ellos, en el Servicio del Prof. Burghi y 1 en el del Dr. Pel-
fort, en el hospital “Dr. P. Visca”, todos del primer semestre de vida, en
sifilis netas y virulentas. Dos de ellos presentaron ictericia, uno de los
cuales ofrecié el tipo icteroanémico precoz, cuyo cuadro de eritroblasto-
sis (sifilitica) en el recién nacido, se aproximé, por sus manifestaciones
objetivas, clinicas y hematolégicas, al de las llamadas eritroblastosis idio-
piticas del vecién nacido. Sostienen que en general se deseriben los ti-
pos del 2.° semestre, insistiéndose menos en las formas seudoleucémicas
precoces, completamente constituidas ya dentro del primer semestre. La
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sintomatologia clinica, a medida que el nifio es mis pequeno, se va apar-
tando del tipo cldsico del 2.° semestre (ausencia de raquitismo, por ejem-
plo), acercdndose por el contrario en uno de los casos, al de la anemia
del recién nacido con eritroblastosis. Destacan como, atin en el primer se-
mestre, la existencia de un bazo anormalmente grande para la sifilis, de-
be hacer pensar en esta participacién hematolégica. Si la sifilis ha sido
comprobada frecuentemente en las formas del segundo semestre, parece
serlo también en las formas precoces, constituidas en una época en la
cual los factores etiolégicos corrientes no han tenido tiempo de actuar.
En los cuatro casos presentados, la «ifilis virulenta ha sido evidente; lue-
g0, en nuestro medio, donde serian excepcionales otros tipos de infeceion
congénita, puede decirse que ella domina en absoluto la etiologia de la
anemia esplénica seudolencémica, en el primer semestre de la wvida.

Contribucion al estudio de la hidrolabilidad. Hidrolabiles de mas de 1 anv

Dr. M. Laguarda—Como resumen de su comunicacion dice: que la
hidrolabilidad es muy frecuente después del afio; que en la gran mayoria
de los casos estd ligada a condiciones de mnutricion deficiente; que esas
condiciones parecen condicionar la hidrolabilidad, como lo prueba la enor-
me proporcion de hidroldbiles, que encontramos en las distrofias serias;
esta cifra, que es de mds de 95 %, le permite asegurar que la hidrolabili-
dad bien comprobada es uno de los signos més seguros y constantes de
distrofia seria, como lo sostiene el Prof. Burghi; siendo p ‘deticamente
imposible salvar, en un caso particular cualquiera de hidrolabilidad, la
objecién de que quien prueba que no se trata de un nifio constitucional-
mente hidrolabil, la cifra citada mis arriba, de més del 95 % de hidro-
libiles de mds de un afio, tiene su valor, pues no se puede admitir que
en el 95 % de los casos de distrofia, después del afio, sean factores de
orden constitucional los responsables de esa alteracién seria del estado
nutricio. Los progresos de los tltimos afios en el campo bioldgico, de la
medicina experimental y el mejor conocimiento de ciertas enfermedades,
muestran el enorme rol que, en los procesos de nutricién celular, juega el
alimento y la estrecha conexién que éste tiene con los factores vitami-
nicos, hormonales, humorales y nerviosos. El alimento (albtiimina, grasas,
hidratos de carbono, sales, agua, vitaminas, etc.) debe ser dado en can-
tidad suficiente y en la proporcién necesaria para que no se resienta la
salud. Por esto, con el alimento natural, raramente se verdn hidrolabili-
dades serias. Bl medio culto, con un mejor conocimiento de la dietética
nos ofrece raramente ejemplos de estos graves trastornos de la nutricion.
Es probable que, a medida que mejor conozeamos las causas que condi-
cionan la aparicién de la hidrolabilidad, se restrinja el eampo de la hi-
drolabilidad constitucional, en beneficio de la adquirida. Con las enfer-
medades llamadas esenciales ocurrié algo pavecido; al no poder relacio-
narlas con un factor patégeno conocido se decia enfermedad esencial.
Muchas de ellas ya han dejado de serlo. El mejor conocimiento de las
cosas basté para ello. El concepto del Prof. Burghi de que la hidrolabi-
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lidad constitucional existe, pero que la hidrolabilidad adquirida es la mas
frecuente, parece ser un concepto justo.

Distrofia craneofacial tipo Crouzon no familiar

Dres. V. Zerbino y E. Peluffo—Hacen breves consideraciones sobre
una forma no familiar de diséstosis erdneofacial de Crouzon, en una ni
ia de 7 afos, que presenta las anomn.alias tipicas de este proceso. El es-
tudio radiogrifico, realizado por el Dr. Bazzano, muestra la existencia
de los sintomas 6seos que caracterizan a dicha enfermedad.

Nuevos casos de quinta enfermedad

Dr. Rog. Charlone-——Recuerda su comunicacién anterior, en setiem-
bre de 1935, en la que llamaba la atencién sobre esta enfermedad, pre-
sentando 10 casos, los primeros comunicados en el Uruguay. Luego ha
visto nuevos casos, en los afios 1936, 1937 y en los tltimos cuatro meses
de este afio la frecuencia ha sido mayor. Relata 10 nuevos casos.

Tratamiento de la infeccién urliana y sus complicaciones

Dr. B. A. Nicolich Nuiiez—En una serie de casos de paperas, nifios
y adulfos, ha empleado como tratamiento el “stovarsol” administrado por
via bueal, dejando disolver en esa cavidad, el comprimido de medicamen-
to. Cree haber notado un acortamiento evidente de la duracién de la en-
fermedad y sus complicaciones.

Discusion: Dr. S. E. Burghi—Dice que habitualmente no emplea si-
1o una terapéutica anodina, contra las paperas sin que haya notado evo-
luciones anormales.

Dr. Volpe—Declara que ha utilizado los ersenicales pentavalentes
por via bucal, en el tratamiento de las paperas, sin que haya notado efec-
to alguno, ni terapéutico, ni profildctico.



Libros y Tesis

TUBERCULOSIS DEL LACTANTE, por el Prof. Teodosio Valledor.
1 tomo de 382 péginas con numerosas ilustraciones. La Habana 1939.

Conociamos de antigno al Prof. Valledor a través de sus trabajos
y de la crénica que nos trajeron los médicos que visitaron la escuela pe-
didtrica cubana; lo sabiamos elemento joven y distinguido de la catedra
del Prof. Angel Aballi, actual decano de la Facultad de Medicina, y del
Dr. Félix Hurtado, a quién nos presentaron siempre como un infatigable
animador de la obra pedidtriea, organizador y concitador de voluntades
alrededor de si; de manera que la obra del Prof. Valledor que hoy co-
mentamos se nos aparece como debia ser: el resultado de un esfuerzo per-
sonal polarizado hacia su realizacién, pero el fruto de una escuela que co-
mienza a darlos ya en plena sazén. Lo evidencia asi el afectuoso prologo
del Prof. Hurtado y la mencién de un trabajo sinérgico que el autor
evidencia en muchas péginas y consigna especialmente en las liminares,
junto a los titulares de la Catedra; los anatomopatélogos Puente Duany
y Ramirez Corria (bien conocido de nosotros, pues trabajé con el Prof.
Llambias en nuestro Instituto de Anatomia Patolégica de la Facultad) ;
el Dr. Fernindez Hers, el practicante Aguirre y hasta el ejecutor de los
dibujos Dr. Tremols. Basta lo dicho para comprender que la obra, sin
perder nada como trabajo personal trasunta un espiritu escolar que me-
rece ser consignado y del que puede estar orgullosa la pediatria cubana.

Dicho esto, que nos parece inexcusable preveneién tonal, vamos al li-
bro. A pesar de cuanto se ha escrito sobre el tema, un tratado de la tu-
berculosis del lactante tiene que resultar de apasionante interés, si como en
el caso, traduce una experiencia inmediata; claro que por su naturaleza
misma el tema escapa a la estrictez definitiva del titulo y de un modo o
de otro penetra en el de la tuberculosis infantil; por otra parte tiene que
resultar siempre un tratado de la primoinfeccién en su més amplio sentido
biopatolégico, aunque limitada al lactante en su aspecto médico. El Prof.
Valledor realiza este objeto con material propio e ilustracion vasta dan-
do, con tono americano, una obra equivalente a la de Eizaguirre, cuya
c¢ita nos sorprende hallar ausente en el libro de Valledor.

Luego de una descripeién de conjunto de la infeccién tuberculosa y
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sus etapas en las que no se ata demasiado a determinada sistematizacién
para dar una visién objetiva de los hechos dentro de la que caben cémo-
damente los casos particulares, se hace el estudio anatomopatolégico divi-
dido en sus partes macro y microscopicas. Entra luego de lleno en el
planteo elinico, describiendo  sistematicamente los signos de acuerdo a
sus caracteristicas médicas: generales, funcionales, fisicas y radiolégicas.
Ofrece entonces una clasificacion ajustada e igual método bien claro y
sumamente 1til en la practica, y describe una a una las formas enmasca-
radas; dedica capitulo especial a la epituberculosis y analiza las formas
extrapulmonares. Con bien planteada sistemética describe las formas gan-
glionares, luego las invasoras por via broneégena (palabra consagrada por
el uso pero a todas luces inexacta, deberfa ser broneédroma) ; la neumonia
caseosa y las dlcerocaseosas. Se detiene el autor en la descripeion de lo que
él llama el “sindrome cavitario”, 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 férmula clinico semiolégica suficientemente asible,

Luego de considerar las granulias y las meningitis en sendos capi-
tulos, ofrece a modo de recapitulacion de lo expresado en cada caso un
planteo diagnéstico; primero la parte clinica, luego las tuberculino reaccio-
nes. El siguiente capitulo sobre radiologia nos parece plenamente logrado
desde el punto de vista expositivo y pedagégico, sus esquemas merecen
ser retenidos y repetidos cada vez que del tema se trate; llama la atencién
que el autor no se refiere para nada a las sombras ganglionares interio-
bares, a las que tanta importancia concede Eizaguirre. El estudio del apor-
te de la bacterioscopia cierra esta parte del libro. Las restantes estdn de-
dicadas a aspectos generales: pronéstico, profilaxis, vacuna Calmette
(sobre la que se muestra cauto Yy prudente); normas genéricas de trata-
miento y andlisis cuidadoso de la quimioterapia y los métodos de colapso.

Una relacién historial y la bibliografia dan cima documental al tra-
bajo. Esta enumeracién apenas critica muestra que el libro ofrece un
estudio completo y serio del problema servido por un idioma ajustado
que hace comprensiva su lectura. El trabajo del Prof. Valledor realiza
una obra de conjunto de primer orden, de extraordinaria utilidad y evi-
dencia, como lo deciamos al prineipio, la cumplida madurez de la pedia-
tria cubana, que puede sentir por esta obra un orgullo que nos alcanza
como hispano-americanos.

F. Escardo.

POR LOS SENDEROS DE LA MEDICINA. Resenia de lo andado, por
el Dr. Walter Piaggio Garzén. Un volumen de 290 paginas. Editorial
médica “Garcia Morales”, Montevideo, 1938.

Hay libros que se admiran no solo por su contenido de pensamiento
0 por su expresion literaria, sino también porque son capaces de evocar
¥ de hacer sentir. Tal ocurre con el de Piaggio Garzon, en el cual, la se-
rie de articulos ya publicados, sobre temas varios, adquiere unidad de
conjunto al revelar nitidamente las caracteristicas morales e intelectnales
del autor.
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“Por los senderos de la medicina” encierra bocetos biogrificos de
grandes maestros uruguayos y franceses, andlisis de algunas publicacio-
nes, comentarios sobre diversos asuntos vinculados a la medicina, narre-
ciones, impresiones, etec. Es obra de médico y de literato. Médico que tie-
ne nocién cabal de su misién. Y literato de vasta cultura y exquisita emo-
tividad, que deja entrever su fondo de poeta.

Los pediatras encontrarédn en este libro resenas de las vidas y de las
obras de Hutinel, Marfin, Netter, Weill y Comby. En estos capitulos
como en otros relativos a Francia, los lectores que hayan percibido honda-
mente el encanto espiritual de la vida en Paris, volveran, al unisono con
el autor, a experimentar la emocién de aquél ambiente, que Piaggio Gar-
z6n sabe evocar con acierto, matizando sus deseripciones de indole médi-
ca con firmes pinceladas de historia y de arte, y fugaces referencias del
mundo hohemio y frivolo.

Las figuras ilustres de Morquio, Ricaldoni y Regules son recordadas
con verdadera uncién. Al referirse a estos hombres prominentes de Ia
escuela médica uruguaya, perfila sobre todo sus condiciones de maestros
y sus atributos morales.

En “La eutanasia médica” y “El médico ante el mal implacable” se
da orientacién deontolégica para el profesional, con vistas personales. Y
al ocuparse de “La alta cultura exponente de selec cién espiritual” y “El
consorcio de la medicina y de las letras”, Piaggio Garzén apoya con vehe-
menecia la necesidad de elevar la personalidad por el estudio, y lo prove-
choso que es pam el galeno reforzar su cultura literaria y artistica, con
lo cual se hard méas humano y més amplio. Finalmente, también X Vapoleon,
Pasteur y Madame Curie, motivan interesantes capitulos.

Los jovenes que lean a Piaggio Garzén encontraran en su libro ejem-
plos para imitar y sugestiones para inspirar su conducta. Ya que en él
se e\alt‘l h labor intelectual, la abnegacién—condicién primordial del mé-
die seiplina y el trabajo. Y se imponen los mandatos categoricos de
una conciencia profesional serena e intachable, al par que se enaltece la
tolerancia y la comprension.

Piaggio Garzén, profesor agregado de la Facultad de Medicina de
Montevideo, nos ofrece pues una produccién literarvia de alto interés para
téenicos y profanos. Es que, en el destacado pediatra uruguayo, se han se-
dimentado—sin desmedro de su actividad de médico—larga y profunda
meditacién, e informacién literaria y filoséfica extensa. Con ello se ha
plasmado en él, el escritor que hoy se nos revela.

J. P. G.

TRATAMIENTO DEL ASMA EN LA INFANCIA, por el Dr. Caupoli-
cin R. Castilla. 1 folleto de 23 péginas. Imprenta Mercantil. Bue-
nos Aires, 1939.

El Dr. Castilla, Jefe del Servicio de Entfermedades Alérgrcas  del
Hospital de Nifios, oficializado en junio de 1935, presenta en forma re-
sumida las nociones fundamentales del dificil tratamiento del asma en
la infancia.
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La conocida autoridad ecientifica del autor, y su vasta experiencia
en los problemas alérgicos de la infancia, obtenida en el largo periodo de
tiempo transcurrido desde el aiio 1924, fecha en que se hizo cargo de
la asistencia de la mayor parte de los asméticos que concurrian al Hos-
pital para su tratamiento, confieren a su trabajo un interés considerable.
En primer término, destaca la influencia terminante que el estado ac-
tual de las investigaciones, tanto en lo relacionado al concepto de aler-
gia con la anafilaxia y shock, como en lo referente a la importancia de
la predisposicién constitucional hereditaria, tienen en la forma como de-
be ser encarado el tratamiento de los asmiticos. Més adelante se refiere
el autor a la “enorme e imprescindible necesidad de un estudio elfnico
bisico previo” como elemento fundamental de Jjuicio para la eleccién de
la conducta a seguir. No basta con determinar cual es el agente sensibi-
lizante, es necesario para que la mejorfa sea duradera, modificar la ca-
racteristica reaccional hereditaria del organismo. La vieja y fecunda no-
cién del “terreno” de la escuela francesa conserva todo su valor. BEs
por ello que el tratamiento del asma en la mnfancia debe abarcar, 1.° el
tratamiento del terreno o estado constitucional, 2.° las afecciones de or-
den clinico, 3.° la desensibilizacién general o individual, 4.° el tratamien-
to del estado asmético o en el curso de los ataques y 5.° la climatote-
rapia. Encarado en forma concreta y con prescindencia de teorias y
procedimientos personales, la publicacion del Dr. Castilla aparcee econ
numerosas sugestiones y consejos de gran valor para el médico que de-
see contar con un esquema completo, al mismo tiempo que prictico para
realizar el tratamiento del asma en la infaneia.

A. L.



Andlisis de Revistas (D

TUBERCULOSIS

G. Yaxpaoumst. La tuberculosis extrapulmonar en el wifio y su relacion
con la tuberculosis pulmonar. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1938:1:45.

El autor refiere la observacién de un grupo de 72 enfermos de fu-
berculosis ésea y articular y de un grupo de 30 nifios afectados de di-
versas manifestaciones escrofulosas. El examen radiolégico pone en evi-
dencia en la mayor parte de los casos estudiados, lesiones hiliares y pa-
renquimatosas pulmonares; algunas de ellas en estado de rdpida evolu-
¢ién llegan hasta a formar una cavidad. Del conjunto de hechos obser-
vados el autor llega al convencimiento que en el nifo la evolucion de las
manifestaciones exteriores de la tuberculosis extrapulmonar, estd siempre
lignda a la evolucién de focos interiores, la cura de los cuales puede in-
fluir en la curacién de las lesiones Gseas u Osteoarticulares escrofulosas.
La diatesis exudativa linfética en un sujeto escrofuloso no parece im-
pedir la formacion de focos de infiltracién parenquimatosa, porque en
los casos donde, al lado de la sintomatologia escrofulosa, existia también
esta didtesis las infiltraciones parenquimatosas fueron frecuentemente ob-
servadas.

Coneluye afirmando ser indispensable el concurso del pediatra en
el tratamiento de la soi-disant”, tuberculosis extrapulmonar; enfermedad
que por ser a menudo infecciosa, representa una notable fuente de infec-
cién tuberculosa y por lo cual es extremadamente aconsejable la admi-

sién de estos enfermos en las clinicas especializadas para este tratamiento.
B. Pa.

@. Paisseau, J. Vanms, F. VAN DEINse. Casos raros de infidelidad de
la alergia dérmica a la tuberculosis, en nifios tuberculosos. “Presse
Medicale”, 1939:16:307.

Los autores han observado anomalias de la alergia dérmica en ni-
fios clinicamente sanos, asi como también en ninos clinicamente tubereu-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (¥) correspon-
den a autores latinoamericanos.
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losos. Presentan en dicho trabajo, las historias elinicas de varios de ellos,
en los cuales la cutirreaccién ¥ la intradermorreaccién han sido nega-
tivas.

En algunos de los enfermitos observados la cutirreaccién ha sido
negativa durante todo el broceso evolutivo de Ia enfermedad, mientras
que en ofros, se hecho positiva tardiamente.

Las formas clinicas de la tuberculosis y el estado general que pre-
sentaban los nifios enfermos excluyen la posibilidad de atribuir este fra-
caso de la cutirreaccién a una causa anergizante pasajera. No se puede
tampoco atribuir la negatividad de las reacciones a una prolongacién del
periodo prealérgico, pues en sus observaciones los autores han constatado
la existencia de lesiones tuberculosas en evolueién, con bacilos virulen-
tos en los esputos.

B. D. Martinez (h).

A. A. RAtmMonDr. Vacunacion con B. C. G. y su mportancia en la lucha
antituberculosa. “Rev. Méd. Lat. Amer.”; 1939:282:529.

El autor de este trabajo llega a las siguientes conclusiones :

1.% El largo tiempo que la lucha antituberculosa de la ciudad de
Buenos Aires viene aplicando la vacuna B. C. G. autoriza a mantener
Yy ampliar su uso;

2.° Que durante todo ese tiempo y en mis de 56 mil nifos vacunados,
no se ha observado en ninguno contraindicaciones, intolerancia, ni tras-
tornos de ninguna clase;

3." Que para el mayor éxito de la vacunacién B. C. G., debe separarse
el vacunado del foco del contagio bacilifero, durante el periodo prealér-
gico que oscila entre 4 ¥ 8 semanas;

4.° Que las ventajas de la vacunacién resultan més ostensibles cuando
se aplica por via subcuténea ;

5. Que cuando el vacunado con B. C. G. por via subcutdnea no reac-
clona positivamente a la tuberculina a los 6 meses, debe ser revacunado;

6. Que resulta igualmente aconsejable la vacunacién en los nifios
de mayor edad y adultos Sanos, con repetidas tuberculinorreacciones ne-
gativas;

7. Que hemos podido apreciar una manifiesta disminucién de mor-
bilidad tuberculosa entre los nifios vacunados con B. C. (655

8. Que en definitiva, se trata de una vacuna ampliamente experi-
mentada y de evidente utilidad para la profilaxis antituberculosa.

Conclusiones del autor.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO

C. GuarnAzziNi. La tasa oxalémica en algunas afecciones del aparato res-
piratorio de la infancia. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1938:1:23.

En todos los casos de bronconeumonia, de neumonia aguda y en las
bronconeumonias de resolucién lenta la tasa de dcido oxdlico hemitico
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estd aumentada. La hiperoxalemia es més marcada atn en las bronco-
neumonias, en la caida critica de la fiebre: en seguida disminuye len-
tamente. La oxalemia vuelve a su tasa normal en la convalecencia ya
avanzada, cuando los fenémenos postalérgicos pulmonares han desapare-
cido completamente. La edad, la temperatura, la extension del proceso
pulmonar, no parecen estar en relacién directa con la tasa oxalémica.
Las alteraciones de oxalemia en los procesos agudos y subagudos del pul-
mén, pueden depender del estado toxiinfeccioso general, con sus altera-
ciones de los tejidos y del metabolismo. Una importancia especial debe
ser atribuida al higado, que es considerado por numerosos autores como
de primera importancia en el intercambio del dcido oxalico.

B. Baz.

Q. Puscr y G. CassiNennt. Contribucion al estudio de la forma microno-
dular del pulmén. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1938:1:33.

Los autores después de algunas observaciones sobre la granulia pul-
monar y sobre la multiplicidad de causas patoldgicas que pueden dar los
aspectos radiolégicos, refieren dos casos de granulia no especifica en su-
jetos alérgicos, en los cuales la enfermedad evoluciona rdpidamente ha-
¢ia la euracién con la desaparicion del aspecto radiolégico de la granulia,
confirmando asi la opiniéon de ofros autores que mno se puede formular
un diagnéstico de tuberculosis miliar pulmonar, fundindose solameute
en el euadro radiolégico.

B. Pa:.

B. SoriA. Nuevas orientaciones en el tratamiento de las bronconewmonias

de los lactantes. “Arch. de Méd. des Ent.”, 1939 142 :146.

El autor se muestra partidario de una clasificacién puramente clini-
ca basada en los conocimientos actuales sobre el equilibrio dcidobisico.

Tn los enfermos con broneoneumonia, parece ser que los misculos
pierden su depésito normal de glucogeno, sin que sea posible volver al
estado normal, sea por un defecto de circulacién o bien por una altera-
¢ién de la funeién reguladora del azicar.

Tstudia la tensién arterial en los diversos grupos clinicos y ha po-
dido observar que se mantiene entre 80 a 90 mm. (Pachon), sin sufrir
fuertes oscilaciones durante la evolucion de la enfermedad. En un se-
gundo grupo, encuentra enfermos donde la tension arterial sufre una
oran variacion durante toda la duracién de la enfermedad, entre 50 y
60 mm. En un tercer grupo, caracterizado por un descenso brusco duran-
te los primeros dias, la presién vuelve a ser normal poco después.

Clasifica las bronconeumonias en einco grupos: 1. pulmonar; 2.°
ardiohepdtica; 3.° gastrointestinal; 4.° forma nerviosa; 5.° forma toxi-
infecciosa. A estos cinco grupos se debe agregar la forma asténica de los
prematuros y de los lactantes débiles. Estas formas clinicas no son siem-
pre absolutamente puras; generalmente se presentan en formas mixtas,
con el predominio de uno o de otro de los tipos descriptos.
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El autor se muestra partidario del empleo del suero glucosado hi-
perténico al 15-20 %, por su accién directa como regulador de las fun-
ciones perturbadas, estimulante de los 6rganos en general Y, en particu-
lar, de las fibras musculares del corazén.

Las alteraciones del equilibrio dcidobésico en las bronconeumonias
determina una atonfa generalizada en toda la musculatura, por insufi-
ciencia glucogénica, que trae como consecuencia una perturbacién de la
funcién respiratoria. La aceion eficaz del suero glucosado sobre el tono
muscular es indudable; la tensin arterial se eleva después de la segunda
0 tercera inyeccién.

La administracién de agua azucarada en la cantidad de 600 a 700 ciC.
(dextromaltosa) al 20 %, como alimentacién tinica, en la forma gastro-
intestinal ha dado buenos resultados.

En lo que se refiere a las vias de introduccién del suero glucosado
hiperténico, ha empleado: la subeutdnea con suero isoténico; la intra-
muscular y la via venosa ha sido empleada muy raramente por las difi-
cultades que ofrece el introducir grandes cantidades de liquido en el lac-
tante. En algnnos casos se han utilizado soluciones muy concentradas
(50 %). Prefiere la via intraperitoneal porque permite la introduccién de
grandes cantidades de liquido sin producir laceracign o distensién de los
tejidos; esta inyeccién sers practicada diariamente a la dosis de 150 a
200 em?. Ha empleado este tratamients en mas de 150 casos, con resul-
tados muy satisfactorios, pues la mortalidad ha descendido en un 30 a
35 %.

1. Diaz Bobillo.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO Y PERITONEO

Q. Frouro. Contribucicn al estudio radiolégico del estomago del lactante
sano en los primeros meses de la vida. “La Pediatria”, (Ndpoles),
1939:47:31 .

Estudia el autor ocho easos en los que se ha hecho un estudio radio-
logico del estémago, llegando a las siguientes conclusiones :

1.° El estémago del lactante pequenio a diferencia del ael adulto,
presenta no la forma de gancho, pero aparece uniformemente dilatado,

2.° Desde los primeros movimientos de suceién, y adn sin ingestién
de alimentos, el Area géstrica aparece notablemente dilatada y alcanza
la mixima distension apenas comienza a reunirse una minima ecantidad
de leche.

3.” Pocos minutos después de la iniciacién de la succidn ya una cier-
ta cantidad de la muestra opaca sobrepasa el duodeno y es radiolégica-
mente visible en el intestino delgado.

4." Inmediatamente después del fin de la suceion, aparece una brus-
ca contraceién en la parte central del érgano que es seguida de otras
dos o tres con intervalos de algunos minutos. La capacidad gasirica en-
seguida de dichas contraceiones aparece notablemente disminuida.
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5.° Bl sucesivo vaciamiento se efectiia mis lentamente con movimien-
tos vermiculares o a pistén.

6.° Después de un maximo de tres horas el estémago estd comple-
tamente vacio de su contenido.

7.° La notable dilatacién inicial de la pared géstrica no patece atri-
buible exclusivamente a la presencia de la cantidad de aire, pcr cierto
no abundante, ingerido con los primeros movimientos de succién, sino
mis bien ser la expresién de un fenémeno activo de las paredes, debido
con toda probabilidad, a la preparaciéon del proceso digestivo.

B. Pa:z.

M. Diavoxp. Adenoma de recto en los mifios. “Am. J. D. Ch.”. 1939:
57:360.

Una nifia de 30 meses es conducida al hospital por constipacion que
data desde el nacimiento y prolapso de una masa sangrante, durante la
defecacion. El examen rectoscopico demuestra que la causa de todos los
sintomas era un adenoma rectal pediculado y un adenoma sigmoideo
sesil. Se extrofian por coagulacion.

El caso relatado es poco frecuente porque el adenoma rectal era
congénito, producia marcada constipacién y fué acompaiiado con un
adenoma sigmoideo. Las siguientes conclusiones pueden sacarse de este
trabajo:

La pérdida de sangre es el sintoma més comin del adenoma del recto
en los nifios ya que se presenta en el 95 % de los casos.

Mucus en las materias fecales es luego el signo més frecuente: 50
por ciento de los enfermos.

El adenoma del recto es el factor causal en ciertos casos de prolapso
de la mucosa rectal en los nifios. La tendencia familiar hacia el adenoma del
recto es rara y la probabilidad de una degeneracién maligna es pequena.

A. C. Gambirassi.

P. VigEELYL Giardiasis en los wnifios. “Am. J. D. Ch.”, 1938:54:1231.

Muchos autores sostienen que estos pardsitos carecen de aceién pa-
tégena. Se deduce del estudio efectuado por el autor, que la giardiasis
infantil es una afeccién bien tolerada, a menudo exenta de siutomas, o
bien produce ligeras molestias en el 25 % de los casos.

Esto significa que la proporcién de portadores sanos, es aproxima-
damente un tercio de lo que generalmente se advierte. En la mayoria de
los casos, la infeccién es seguida de una enfermedad aguda, que puede
hacerse crénica; provocando anemia y trastornos abdominales, afectan-
do, asi mismo el desarrollo normal.

C. M. Fwntos.
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Bruce Crmowxs. Lipoma extraperitoneal en wna mifia. “Am. J. D. ChL.”,
1939 :57 :401.

Nifia de 3 afios y medio, que presenta desde los 6 meses un lento
Y progresivo aumento del tamafio del abdomen, que no causa ningtin
trastorno. Se tenia Ia impresién de que el tumor nacia a nivel de la pel-
vis, ocupando los 2/3 inferiores del abdomen. Moderada dilatacién ve-
nosa subeuténea .

El examen clinieo y radioldgico permitié diagnosticar una tumora-
cién extraperitoneal, suponiéndose que se trataba de un linfangioma.

La intervencién quirdargica permitio comprobar que se trataba de
un lipoma: el tumor pesaba 2.041 grs.

A. C. Gambirassi.

R. Mc Intosm y E. Dovovax. Perturbaciones de rotacién del tractus in-
testinal. “Am. J. D. Ch.”, 1939:57:116.

Interesante v bhien documentado articulo en el que se estudian los sin-
dromes clinicos que resultan como consecuencia de perturbaciones de ro-
tacién del intestino, ocurridas durante el periodo de desarrollo fetal, sin-
dromes que los autores consideran 1o sélo desde el punto de vista del
diagnéstico, sino también del tratamiento quirtirgico. A través de los nu-
merosos capitulos de que consta el trabajo se llega a la conclusién de que
las anomalias del desarrollo durante el periodo de rotacién del tracto in-
testinal, sobre todo de aquella porcién irrigada por la arteria mesentéri-
¢a superior, pueden causar sintomas de obstruceién de la luz del intestino.
En 19 casos con sindromes de ileus orgénico, la mayoria de los cuales
eran tipicos cuadros de obstruccion duodenal fué posible demostrar erro-
res en el desarrollo intrauterino del intestino.

La causa de la obstruccién intestinal puede ser determinada por el
volvulus de la mayor parte del intestino delgado; por la persistencia
de bandas peritoneales que disminuyen la Iuz del canal duodenal o por
la combinacién de ambos factores. La aparicién de los sintomas puede ser
precoz, desde los primeros dias de vida, pero muchas veces transcurre un
periodo mas o menos largo de latencia; tamhién es posible observar la
mejoria espontinea, que puede ser seguida de recaidas mis adelante. La
sintomatologia descripta por los autores origina un dificil problema de
diagnéstico, sobre todo cuando los episodios de obstruceién se repiten.
Por ello, en todos los casos de obstruceion duodenal y en los de “vémi-
tos periddicos”, debe ser investigada especialmente por técnicos radidlo-
gos, las posibles anomalias de la rotacion intestinal.

Terminan los autores expresando que el mejor conocimiento fisiolégico
¥ patolégico de estas perturbaciones, ha mejorado en una forma evidente
los resultados del tratamiento quirdrgico.

4. L.
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H. A. SIESINGER y J. ZELIGMAN. Duodenitis aguda (ictericia infecciosa).
“Journ. of Pediatr.”, 1939:14:213.

1. Una epidemia de duodenitis aguda con y sin icterieia, ocurrié
durante el invierno de 1937 al 38.

99 Tos sintomas manifiestos fueron, dolor abdominal, vémitos, do-
lor de cabeza, mareos e ictericia. '

3.° 40 casos de ictericia.

4° 36 casos no presentaron ictericia definida.

5. La enfermedad duré de 2 a 4 semanas.

C. M. Pintos.

Cm. J. BAKER. Diarrea epidémica. “The Journ. of Pediat.”, 1939:14:183.

En tres epidemias de diarrea en recién nacidos la diferencia en los
sindromes clinicos y la proporcién de morbilidad y mortalidad infantil,
hallazgos bacteriolégicos y la terapéutica demostraron la variable na-
turaleza de esta enfermedad.

C. M. Pintos.

N. L. Sxyper. Bacteria Alkalescens en las heces de los miios normales.
“Journ. of Pediat.”, 1939:14:341.

Los filtrados de bacilo disentérico, fueron aislados de las heces de
3 nifios por debajo del afo de edad.

S6lo uno de ellos tenia antecedentes de trastornos gastrointestinales
La identidad de dichos gérmenes con el subeultivo del filtrado original
del bacilo Alkalescens, fué probadc por los cultivos. El cuadro serolégi-
¢o se complicé por inadaptacién de los filtrados para produeir aglutini-
nas y otros anticuerpos que servirdn para conocer el grado de absorcion.

Sin embargo, los filtrados parecen tener un antigeno comin, con el
tipo Flexner, con el cual comparten la prueba de aglutinacién, pero mo
asi la reaccién de fijacién.

C. M. Pintos.

TRASTORNOS NUTRITIVOS Y DIGESTIVOS DEL LACTANTE

M. Péuu y P. WORINGER. El babeurre en polvo en el tratamienio de los
trastornos digestivos agudos del lactante. “Revue Frang. ae Pédia-

trie”, 1938:14:270.

Despuds de hacer diversas consideraciones sobre la historia del ba-
beurre liquido y las leches acidificadas (Feer, Marriott, ete.) se refieren
a las distintas tentativas para obtener un babewrre liquido de composi-
¢ién quimiga, bacteriana y dietética bien reglada y los ensayos para re-
ducir la concentracién del volumen del liquido. Finalmente, la obtencion
del babeurye bajo la forma de polvo.

Bl baheurre en polvo constituye un medio terapéutico nuevo de gran
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valor para el tratamiento de los trastornos agudos del lactante. Aconse-
Jjan darlo en un cocimiento de crema de arroz preparada a 2, 3 y 5 %,
mismo en lactantes muy pequeiios, sin adicion de aztcar.

Una de las grandes ventajas de la terapéutica por el babeurre en
polvo es su fécil manipulacién. Documentan su trabajo con custro his-
torias clinicas de lactantes con trastornos digestivos agudos curados con
eledon.

1. Diaz Bobiilo.

A. B. MARFAN. La diarrea prandial de los lactantes al seno. “Le Nourris-
son”; 1939:27:39.

En un resumen general del tema, el autor pone al dia este capitulo
de la patologia del lactante.

HiLpeGARD ScHONBERG. A propdsito de las afecciones de ias cavidades ac-
cesorias (oidos, senos) en el lactante. “Avchiv. f. Kinderheilkunde”,
1936.

La frecuencia de la infeccién de los ofdos v de los senos craneales en el
lactante y sobre todo el lactante dispéptico ha incitado al autor a prac-
ticar las autopsias con examen sistemdtico de esas cavidades accesorias.
Sobre 76 nifos dispépticos, 57 tenian una infeccién de la nariz o de los
oidos. En todos, la enfermedad ha evolucionado bajo forma de pertur-
baciones digestivas: Ia otitis, la mastoiditis o la sinusitis han pasado des-
apercibidas. La autopsia ha descubierto una degeneracién del higado.
Vista la superposicién de lesiones, es dificil de saber cual es el fengme-
1o primitivo: pero seglin el autor las lesiones de los senos o de los oidos
serian el punto de partida de la lesién degenerativa del higado y tam-
bién de las perturbaciones digestivas. La infeccion de los senos maxilures
serian relativamente més trecuentes que las otitis. Estas infecciones son
especialmente de temer entre los 2 y los 6 meses de edad. En el momen-
to en que el lactante empieza a sentarse, el peligro disminuye.

Al tratamiento corriente el autor propone de agregar en el lactante
la terapéutica por las ondas cortas y la administracion de dextrosa para
luchar contra la insuficiencia hepatica.

AN

E. v. Giorey. El rol de la mastoiditis en la medicina del lactante. * Archiv.
f. Kinderheilkunde”, 1936.

Como continuacién a su primera publicacién sobre la otitis, ¢l autor
estudia en este articulo el rol de la mastoiditis y se propone aclarar su
significacién en el curso de diversos estados patolégicos. Distingne tres
ordenes de hechos: a) gripetoxicosis y otitis; b) enteritistoxicosic y oti-
tis; ¢) disenterfatoxicosis y otitis. Cada grupo estd ilustrado con ohser-
vaciones clinicas.

La colaboracién entre el pediatra y el especialista otorrinolaringé-
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logo es indispensable. Bl diagnéstico de la mastoiditis en el curso de
ciertos estados infecciosos es extremadamente delicado. Los signos loca-
les son frecuentemente muy poco tipicos, y casi siempre modificados por la
deshidratacién general del organismo. El rubor y la saliencia del timpa-
no son a veces apenas perceptibles. Con los progresos de ia deshidrata-
c¢ién la supuracién se hace minima y hasta nula. Hace algunos anos estas
mastoiditis latentes eran descubrimientos de autopsias. El médico luchaba
en vano contra el estado téxico y el especialista no osaba proponer la
operacién ante la pobreza de los signos clinicos. Pero no se puede espe-
rar la mejoria de la toxicosis y la curacién de la enfermedad primitive
sin la apertura del foco mastoideo; y esta operacién no debe ser dife-
rida porque ella es ineficaz cuando grandes alteraciones y degeneracio-
nes se han instalado en el organismo. Realizada tardiamente ella no ha-
ce mis que agravar el cuadro. Por el contrario el autor cita varios ca-
sos de toxicosis salvados por una trepanacién precoz. La operacion se
hace bajo anestesia local con incisién pequeiia y hemostasia cuidadosa.
El autor no se contenta con una simple apertura sino que aconseja un
vaciamiento total.
A. M. E.

J. Csar6. La importancia de la otitis media y de la mastoiditis del lac-
tante desde el punto de vista pedidtrico. “Archiv. f. Kinderheilkun-
de”, 1936.

Por las complicaciones que ella puede acarrear, la otitis puede presen-
tar aspectos clinicos variados. El autor distingue una forma meningea,
una séptiea, otra téxica o sépticotéxica, todas con o sin mastoiditis. Se
puede hablar de septicemia otégena cnando la otitis se acompana sea
de focos infecciosos metastésicos o de un hemoeultivo positivo.

BEn la forma “séptica” el eunadro clinico estd dominado por una fie-
bre elevada. No hay grandes pérdidas de peso y el apetito es satisiac-
torio. Bl hemocultivo es siempre negativo. Las metdstasis infecciosas fal-
tan. Las otitis a tipo téxico pueden ser divididas en muchas categorias:
a) en un primer grupo se ve aparecer, sin ninguna perturbacién de ori-
gen alimenticio el cuadro cldsico de la toxicosis aguda; b) en una se-
gunda categoria, el autor engloba los casos donde sin perturbaciones
alimenticias primitivas, se instala una diarrea profusa (dispepsia pa-
raenteral) que ocasiona un sindrome de deshidrataciéon con perturba-
ciones respiratorias y psiquicas; ¢) casos de toxicosis subagudas con al-
teracién progresiva del estado general y en los que todo intento de rea-
limentacién ocasiona perturbaciones digestivas. La ofitis sépticotoxica se -
cavacteriza por una fiebre elevada y mal estado general con tendencia a
las hemorragias.

De este estudio resulta la importancia considerable de la otitis en
la patologia del lactante. Ella juega un gran rol en la patogenia de
las perturbaciones nufritivas y en gran ndmero de casos da lugar a los
estados crémicos. El lactante, en ellos, no presenta ninguna perturbacién
digestiva, pero el poder de asimilacion es muy mediocre y no permite
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un desarrollo normal (distrofia otégena). En otros casos la otitis se ma-
nifiesta por perturbaciones ligeras (hidrolabilidad, intolerancia a los ali-
mentos).

4. M. B.

A. Racueyo. Sobre el quimismo gdstrico de los lactantes en las enferme-
dades agudas y crénicas de la nutricign. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:
3:265.

Ha estudiado el comportamiento del quimismo géstrico en dos gru-
pos de lactantes, uno con irastornos agudos de la nutricién el otro con
trastornos crénicos. En los nifios del primer grupo la modificacién mas
constante es la de una ligera hiperacidez referida al HCI libre Yy combi-
nado, por lo demés invertida por la prevalencia del H(] libre, la repercu-
sién sobre la digestién de pepsina y del fermento lab parece menos y
menos constante.

En los sujetos del segundo grupo en las formas graves, ha encontra-
do condiciones, casi de aquilia, en las formas de mediana intensidad pre-
valecen condiciones de hiperclorhidria, en las formas leves acidez normal
o ligeramente aumentada, poder ldbico y péptico normal.

Piensa que tanto en las enfermedades agudas como en las crénicas de
la nutricién las modificaciones observadas representan una condicién se-
cundaria a las alteraciones que han atacado al organismo y particular-
mente al aparato digestivo.

B. Paz.

Al RacueNo. Glutatonemia em las enfermedades agudas vy crénicas de la
nutricion del lactante. “Il Lattante”, 1939:1:27.

Después de haberse veferido a la importancia, en los procesos vita-
les oxidoreductores, del glutatione y su distribucién en el organismo, re-
fiere los escasos datos existentes en la literatura sobre el porcentual he-
mitico en glutatione reducido en los nifios sanos y en los enfermos. Ha
creido 1itil integrar este conocimiento con el estudio del comportamiento
del glutation hemético reducido en nifios afectados de trastornos agudos
de la nutricién, forma gastroenteritica alimenticia y en nifios con hipo-
trofia de grados diversos.

En el primer grupo ha aparecido netamente prevalente un aumento
también marcado. Esto ha sido observado también en cerca de la mitad
de los sujetos hipotréficos del segundo grupo, mientras en un pequefio
niimero hubo en eambio una disminucién.

El aumento es interpretado como un reaccién del organismo ligada
al mayor consumo de oxigeno y a la necesidad de una actividad mas in-
tensa, para la inayor cantidad de residuos en el metabolismo de los teji-
dos. La disminueién podria ser ligada a un empobrecimiento de las re-
servas en glutation de los tejidos mismos. La aceién terapéutica integra-
tiva o consecutiva de los productos sulfurados tanto en el primer c¢omo
en el segundo grupos pareceria por lo tanto légica.

B. Paz,
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

BE. Esser y H. N. RoBack. Disgenesia cerebral (agenesia). “Am. J.
D. Ch.”, 1939:57:371.

Se relata un caso de 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, como se hace habitualmente.

Desde que la llamada poliencefalia de Striimpell fué encontrada
clinicamente en este caso, puede decirse que el sindrome de Striimpell
puede ser representado patolégicamente por una disgenesia cerebral.

A. Maccur. Atrofia congénita del rinon, hipertension arteral, hemorra-
gia pontina, con pardlisis central del facial. “La Pediatria”, (Népo-
les), 1939:47:41.

Bl caso deseripto por el autor tiene un gran interés, por cuanto se
pudo hacer el diagndstico en vida y especialmente a la edad de 615 anos,,
de la existencia de una atrofia renal unilateral, de indudable origen congé-
nito, que suele ser un eventual hallazgo de autopsia. A ello se ha podido
llegar por eliminacién de las varias formas moérbidas més comines de-
terminantes de la sintomatologia observada en nuestro caso. Una duda
queda y es si la paralisis facial no puede ser vinculada al agente polio-
mielitico, aunque la malformacion venal acompanada de la hipertension
arterial han podido provocar la hemorragia cerebral a localizacion pon-
tina, capaz de producir dicha paralisis.

B. Paz.

H. Gronpr e Isarc-Grorges P. Meningitis serosa de origen otico. Tre-
panacion decompresivd. Curacion después de un estado grave Yy pro-
longado de desnutricion. “Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”, 1958:
N.° 8: 582.

Publican la historvia eclinica de un nifo de 10 meses que durante la
convalescencia de una coqueluche presenta diversos episodios infeceiosos,
entre ellos, una otitis doble. La evolucién de la enfermedad puede divi-
dirse en tres fases: la primera, caracterizada por fiebre, sin desnutri-
cién; una segunda, dos meses més tarde, en la cual predominaban los
sintomas de una meningitis serosa; la tercera, aracterizada por la uno--
rexia y desnutricion.

Hacen notar la rarveza de las meningitis serosas como complicacion
de las otitis del lactante y la dificultad de diagndstico con el absceso de
cerebro. Los autores han podido precisar el diagndstico, por medio de la
ventriculografia, en un servicio especializado de neuroeirugia.

I. Diaz Bobillo.
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J. C. WiLcox. Melanomatosis de la piel y del sistema nervioso en los ni-
nos. (Sindrome newrocutdneo congénito). “Am. J. D. Ch.”, 1939:
57:391.

Un nifio de 5 semanas de edad que presenté melanomatosis a nivel del
sistema nervioso central y de la piel, es presentado como ejemplo de nna
ectodermosis neurocutdnea congénita,

El nifio presentaha ademas hidrocefalia, la cual presumiblemente era
debida a una obstruccién de una membrana encontrada en la autopsia.
Existia hemorragia intrac aneal, fuera de las tres zonas melanomatosas
que se encontraron a nivel del plexo coroides y de Ia glandula pineal.

La causa inmediata del fallecimiento fué una meningitis estreptocée-
cica  hemolitica,

A. C. Gambirassi.

F. Binns y J. J. Craxey. Meningococcemia erdnica, rdapidamente curada
con sulfaniiamida. “Am. J. D). Ch.”, 1939:57:404.

Se relatan dos casos de meningococcemia crénica, sin meningitis. En
ambos pacientes, la infeccion que databa de varias semanas, fué rdp:da-
mente dominada por Ia administracién oral de sultanilamida. Esta expe-
riencia es una contribucién adicional que demuestra el valor de este me-
dicamento en las infecciones meningococeicas,

A. C. Gambirassi.

L. Cavussave, J. WaTrix ¥ N. NEmMANN. La acrodinia maligna. “Arch.
de Méd. des Enfants”, 1939:42.91 .

Los autores han tenido oportunidad de estudiar cuatro casos de acro-
dinia maligna en nifios pequenios (16 m., 26 m. 2 Y5 afios, 6 afios), en
los afios, 1937 y 1938. Son cuatro observaciones calcadas sobre el mismo
modelo: nifios ¢on una acrodinia benigna durante varias semanas, que pre-
sentan bruscamente, sin causa conocida, accidentes draméticos que c¢am-
bian instantdneamente el curso de la enfermedad. Se trata de trastornos
nerviosos constituidos por astenia, adinamia, arreflexia, insensibilidad, in-
consciencia y coma, modificaciones de la fisonomia, trastornos circulato-
rios (taquicardia, apagamiento de los tonos, hipotensién y colapso), tras-
tornos respiratorios, digestivos, ete.

Traen a colacién los estudios del sindrome maligno en las enferme-
dades de la infancia de Hutinel, Marquezy y M. Ladet.

Aportan pruebas anatémicas por haber fenido oportunidad de ha-
cer el estudio andtomopatolégico de dos easos. Llaman la atencién sobre la
ausencia de lesiones de tipo infeccioso en Ia integridad de los paréuqui-
mas viscerales y de los elementos nobles del encéfalo. Estas constatacio-
nes les permiten sostener que dichos enfermos “no han sueumbido, ni a
las infecciones secundarias, ni a una encefalitis sobreagregada’.

En cambio, han observado las lesiones descriptas por Hutinel, Mar-
quezy, Ladet y Reilly en el sindrome maligno. En las autopsias han en-
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contrado macroscépicamente una hiperemia notable de los rifiones, del
miocardio, del encéfalo y una tumefaccién marcada de los ganglios mesen-
téricos. El examen histolégico ha mostrado la dilatacién y la congestion
de los capilares de la mayor parte de las visceras y del encéfalo.

Estas constataciones son de gran interés porque la mayoria de los
autores admiten que la muerte en la acrodinia, es debida a complicaciones
infeceiosas: bronconeumonia, gangrena de las extremidades, supuracion cu-
tanea, septicemias, etec.

1. Diaz Bobillo.

R. Day, J. Smrra Roy y W. O. Kuixeyaxn. Tests funcionales del siste-
ma nervioso vegetativo en la acrodinia. “Am. J. D. Ch.”, 1939 :57:269.

Estudian 3 casos de acrodinia, en nifios de 25, 10 y 7 meses de edad,
descubriendo un procedimiento clinico el cual demuestra graficamente la
hipertonicidad del sistema nervioso vegetativo en los pacientes con acro-
dinia y la ausencia de esta hipertonicidad, después de la curacion.

Acompanan este estudio 7 gréificos demostrativos de los argumentos
sostenidos por los autores.

A. C. Gambirassi.

M. E. WeGMAN. Factores que influyen en la relacién hipertermia-convul-
siones. “Journ. of Pediat.”, 1939:14:190.

Los gatitos sometidos a bruscas elevaciones térmieas, tienen convul-
siones en un porcentaje grande de casos.

Los gatos adultos en iguales circunstancias tienen convulsiones mu-
cho menos frecuentes.

Cunando la temperatura sube gradualmente son raras las convulsiones
atin cuando se alcance elevadas temperaturas.

Segtin la elevacién sea lenta o rédpida se observan diferentes fenome-
nos neuropatologicos; pero no asi cambios peculiares en el tipo de las
convulsiones. No existe explicacién plausible para el mecanismo de estas
convulsiones.

C. M. Pintos.

A. BorneNtTINO. Sobre el valor de los signos radioldgicos de la hiperten-
sion craneana en la infancia en relacion con la elinica. “Riv. di Clin.

Pediat.”, 1938:2:97.

Bl autor ha comparado las difeventes manifestaciones de la hiper-
tensién endocraneana en la segunda infancia, es decir, los sintomas neu-
rolégicos, sintomas oculares, comportamientos del ligquido céfalorraqui-
deo y alteraciones Oseas explicables radiolégicamente a fin de estable-
cer las relaciones reciproeas y definir el valor semiolégico de los datos ra-
diolégicos. Ha llegado a las siguientes conclusiones:

1.° Las manifestaciones de orden neurolégico, las alteraciones ocula-
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res y aquellas del liquido, demuestran con la mayor frecuencia una estre-
cha vineulacién.

2.° Puede existir hipertensién endocraneana sin modificaciones de la
caja eraneana, visibles radiolégicamente,

3. Bl examen radiografico puede demostrar modificaciones dseas
absolutamente independientes de estado de hipertensién, ellas son muy
probablemente 1a expresion de la debilidad en la conformacién y en la mi-
neralizacién ésea localizada en la caja eraneana.

B. Paz.

F. INTRAHAM y H. Hryr, Hematoma subdural en la edad infantil. “Jour.
Am. Med. Ass.”, 1939:112:1198.

Los autores han tenido oportunidad de seguir 10 casos de hemorragia
intracraneal con formacién de un hematoma subdural, empleando en to-
dos ellos, con gran éxito, , como tratamiento, operaciones radicales que
describen.

A. L.

J. Murano. EI newmoencéfalo en la cura de la meningitis cerebroespinal
epidémica. “La Pediatria”, (Napoles), 1939:47:105.

Los autores han empleado la encefalografia y la ventriculografia con
fines terapéuticos en la meningitis cerebroespinal epidémica, y en diver-
sas ofras afecciones como, encefalitis, epilepsia, hidrocefalia, enfermedad
de Little, ete.

Y han comprobado resultados realmente aleatorios con el empleo del
neumoencéfalo en la meningitis cerebroespinal, y si hien no es posible
afirmar que la cura de la meningitis en la infancia sin el empleo de la
insuflacion endorraquidea constituye un error terapéutico—especialmente
en las formas tabicadas—aconsejan que tal procedimiento merece ser ten-
tado en esta grave enfermedad.

E. M.

S. Levi. Los twmores del cerebelo y del cuarto ventriculo en la infancia.
(Comentario de 35 casos). “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:3:230.

Examen de 35 casos de tumor cerebeloso infantil, exposicién de par--
ticulares aspectos sintomatolégicos, comentando el euadro elinico que se

desprende de la casuistica estudiada.
B. Pac.



Cronica

Quinto Congreso Internacional de Pediatria.—En los pri-
meros dias de setiembre de 1940 se realizard en la ciudad de
Boston, (Estados Unidos), el Quinto Congreso Internacional
de Pediatria bajo la presidencia del Prof. Dr. Henry F. Helm-
holtz, congreso que igual que los anteriores reunidos en Pa-
ris, Berlin, Estocolmo y Roma, reuniran seguramente los mas
altos valores de la medicina infantil del mundo.

El programa preparado por las autoridades del Congreso
se desarrollara en la siguiente forma:

Setiembre 2: Apertura del Congreso. Reunién de los dife-
rentes Comités Nacionales para tratar sobre los problemas eco-
nomicos del Congreso.

Setiembre 3: Ponencia: Las deficiencias del complejo Vvi-
taminico B. Discusién de cuatro trabajos previamente selec-
cionados.

Qetiembre 4: Reunién por secciones.

Setiembre 5: Ponencia: Los virus en relaciéon con las en-
fermedades en el lactante y en el nifo.

Ha quedado establecido dentro de la reglamentacion del
Congreso que solamente los pediatras que vengan en repre-
sentacion de los diferentes paises podran 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 reuniéon general, como en las reuniones de las di-
ferentes secciones, deberan ser remitidas por conducto del Co-
mité Nacional del pais que ellos representan.

Los idiomas oficiales del Congreso seran el francés, in-

glés, aleman e italiano, realizandose actualmente por parte del
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Comité Americano, las gestiones necesarias para oficializar
también al idioma espaiol.

El Comité Nacional Argentino que oportunamente se cons-
tituyé bajo la presidencia del Prof, Mamerto Acuiia y actuan-
do como secretario el Prof. Saul Bettinotti, ests integrado por
los Profesores Dr. Ratl Cibils Aguirre, Vicepresidente; Dr.
José Maria Macera, Tesorero; Dres. Pedro de Elizalde, Fer-
nando Schweizer, Alfredo Casaubon, Juan P. Garrahan, Flo-
rencio Bazan y Enrique Beretervide, Vocales.

Visita del Prof. Juan José Leunda.—Respondiendo a las
gestiones de la Sociedad Argentina de Pediatria, el Dr. Juan
J. Leunda, de Montevideo, permanecié entre nosotros varios
dias.

Invitado por Ia Facultad de Medicina pronuncié una con-
ferencia sobre “Difteria maligna” en la catedra del Prof. Acu-
na, quien lo presentars al auditorio destacando su personali-
dad de clinico y de investigador. El mismo dia, 13 de junio,
concurrio a la Sociedad de Pediatria donde leyé una comuni-
cacion sobre “el estado actual de la vacunacién antidiftérica”,
documentado trabajo sobre el punto en el que €Xpuso su am-
plia experiencia al respecto y un juicio eritico personal. El dia
siguiente. 14 de Junio, en el Servicio del Prof. Cibils Aguirre
di6 una clase sobre “Difteria extensiva”, en la que expuso con-
ceptos personales.

El Dr. J. J. Leunda, profesor libre de Clinica de Enferme-
dades Infecciosas y director del “Centro de Lucha contra Ia
difteria” en Montevideo, puso en evidencia su profunda versa-
cién en materia de difteria, sus condiciones de observador in-
teligente y sus dotes de expositor. El distinguido visitante uru-
guayo que fué discipulo brillante de Morquio, se ha destacado
también por sus estudios sobre traqueobroncoscopia en el lac-
tante, estudios iniciados en Paris, cuya originalidad e ingenio
(instrumental ideado por €l) han sido reconocidos y valora-
dos también en Francia Yy otros paises.

La atrayente modalidad del Dr. Leunda, ha contribuido
a estrechar y extender atin mas con esta visita sus vinculacio-
nes amistosas con los pediatras argentinos.
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En favor de la vacunacién antidiftérica obligatoria.—En
virtud de la resolucién tomada por la Sociedad Argentina de
Pediatria en la reunién cientifica realizada el 23 de mayo del
corriente afio, reunion en la que se comenté el informe de los
Dres. Ratl Cibils Aguirre y J. C. Saguier, aprobandose por
unanimidad sus conclusiones, la Comision Directiva ha dirigi-
do a la Honorable Camara de Diputados de la Nacién, la si-
guiente nota:

Al sefior Presidente de la Honorable Cimara de Diputados de la Nacién,
Dr. Juan G. Kaiser.

La Sociedad Argentina de Pediatria, que tengo el honor de presi-
dir, después de considerar en las Gltimas sesiones del 9 y del 23 del
corriente, el problema de la vacunacién antidiftérica en sus miltiples
fases, resolvi6 por unanimidad:

1.° Declarar la eficacia y la inocuidad de la vacuna antidiftérica.

2.° Dirigirse al Honorable Congreso de la Nacién, insistiendo en la
solicitud que elevara ya en el afo 1934, sobre la necesidad de implantar
la ley que haga obligatoria dicha vacunacion.

Tsta Sociedad conceptia que nos encontramos en el momento mas
oportuno para ello. Por un lado, el empuje actual de la morbi-mortalidad
diftérica y por otro, la coincidencia de solicitudes andlogas elevadas re-
cientemente al Poder Ejecutivo de la Nacién y a ese Honorable Congre-
so, por el Presidente del Consejo Nacional de Educacién y por el H.
Concejo Deliberante.

Esta Sociedad opina, que una vez dictada y aplicada la ley de vacu-
nacién obligatoria, nuestro pais habra dado el paso definitivo en la pro-
filaxis de la difteria.

Saludo a vuestra honorabilidad.

Martin Ramoén Arana

PRESIDENTE

Sociedad Argentina de Pediatria, filial Cordoba.—De acuer-
do con la modificacién de los reglamentos aprobada en la Asam-
blea Extraordinaria realizada en diciembre del afo pasado,
ha sido incorporada recientemente a la Sociedad Argentina de
Pediatria, la Sociedad filial de Cordoba.

Queda asi constituida la primera filial de nuestra Socie-
dad, filial formada por un prestigioso nucleo de médicos de
la escuela pediatrica de Cordoba, que tanto realce y prestigio
ha logrado alcanzar en estos ultimos anos.

No dudamos que la Sociedad filial de Cérdoba contribuira
también a estrechar atin mas, los vinculos de amistad y de
colaboracién cientifica que nos unen a los médicos de ninos
del Centro de la Republica.

Para integrar la nueva Comisién Directiva en el periodo

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. Gonzilez Alvarez y Dr. Alberto L. Par-
dinas. :

Curso de perfeccionamiento en el Hospital Pedro Visca.—
En el Anfiteatro del Hospital “Dr. Pedro Visea”, (Montevi-
deo), tendra lugar del 7 al 15 de julio proximo, un curso 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 nifio”.

La conferencia inaugural sera dictada por el Prof. Juan
P. Garrahan—especialmente invitado por los pediatras uru-
guayos—y versara sobre “Normas basicas para la terapéuti-
ca del lactante. Conceptos y orientacién practica”.

En los dias siguientes sera cumplido el siguiente progra-
ma:

Sabado 8: Tratamiento de las enfermedades alérgicas cutdneas, Prof.
Libre Dr. Julio A. Bauza.

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 ninc, Prof.
Agreg. Dr. Victor Zerbino.

Jueves 13: La terapéutica quirtrgica en el nino, Prof. Agreg. Dr.
Radl M. del Campo.

Viernes 14: Tratamiento de la difteria, Prof. Libre Dr. Juan José
Leunda.

Sabado 15: Tratamientos fisicoterapicos en el nino, Dr. Héctor C.
Bazzano.

Nueva Comisién Directiva de la Sociedad de Puericultu-
ra.—Para el periodo 1939-1941, ha sido designada en la Asam-
blea de la Sociedad de Puericultura realizada el 26 de abril
del corriente afio, la siguiente Comisién 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. Carreno y A. Buzzo.

Servicio de enfermedades alérgicas del Hospital de Nifios.
——Fl 19 de junio pasado tuvo lugar en el Hospital de Niiios, la
inauguracién del nuevo local ocupado por el Servicio de En-
fermedades alérgicas, anexo de la Sala II, que dirige €l Dr.
Caupolican R. Castilla, con la asistencia de la Senora Presi-
denta de la Sociedad de Beneficencia de la Capital y Senoras
Inspectoras, del Director del Hospital de Ninos, Dr. Martin R.
Arana, Jefes de Sala y médicos del establecimiento.
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fancia.—Debré R., Lamy M., See G. v
Schranek. 481.

—Nuevos casos de quinta. — Charlone
Roig. 713.

—sérica. Sindromes dolorosos abdomina-
les en el curso de la—Willemin Clog
L. 101,

Epifisiolisis por osteomielitis crénica de
cuello femoral—Fitte M. y Olascoaga
M. L. 127.

Epituberculosis y atelectasia.—Scroggie A.,
Bauza J., Llodra G. y Guzman A. *379.

Eritema nudoso. Estudios sobre el-—Debré
R., Sdenz A., Broca R. y Mallet R.
618.

Eritroblastica: Anemia.—Fuks D. 339.

Eritroblastosis fetal—Macklin Thurlow M.
Lamont J. A. y Macklin C. C. 481.
—secundarias. La anemia esplénica seu-
doleucémica sifilitica en el primer se-
mestre.—Guerra Ramén A., Peluffo E.
(s
—sifilitica del recién nacido.—Koan R.
237.

Eritrocitos (ver “Sangre”)—en lactante vy
ninos. Microsedimentacién de los.—Ro-
gatz J. L. 480.

Erosiones en los dientes temporarios.—Do-
minguez W. N. 126.

Escarlatina en los nifios vacunados contra
esa enfermedad, nota sobre los fené-
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menos de alergia y de anergia en el
curso de la.—Biehler Mme. M. 475.

__Glucemia en la—Sujoy A. 607.

— Linfadenitis y nefritis, en la—Wolff
J. 238.

—quirargicas o extrabucales.—Yannuzzi
E. S. y Maccié O. 239.

—y los cambios atmosféricos.—Petersen
W. y Mayne A. 239.

Escolar. Nuevas normas en somatcometria.
__Sainz de los Terreros C. y Novoa L.
538.

Escorbuto experimental. La glicemia y la
fosfatemia en el.—R. Matricardi. 96.

—y otros desérdenes infantiles. El uso
de la vitamina C cristalizada (4cido as-
corbico) en la profilaxis y tratamien-
to del—Kenney A. S. y Rapoport M.
616.

Eséfago en una nifia de ocho meses y me-
dio. Espasmo del cardias con dilatacion.
—Frollo G. 241.

Espasmo del cardias con dilatacién del eso-
fago.—Frollo G. 241.

Espina bifida oculta—Gambirassi A. C.
126.

__ventosa tuberculosa en un vacunado
con B. C. G—Tiscornia J. B. y Wais-
sman M. 127.

Estenosis pilérica del lactante y su trata-
miento. A proposito de un caso de es-
tenosis pilorica familiar.—Lereboullet
Pi2415

Estémago del lactante sano en los primeros
meses de la vida. Contribucion al es-
tudio radiolégico del.—Frollo Q. T21.

Estrechez o de atresia tricuspidea congé-
nita. Sobre un probable caso de.—
Kreutzer R. *301.

—tricuspidea e insuficiencia mitral.—Be-
retervide E. A., Sarmiento I. A. y Re-
boiras J. *273.

Estricnoterapia en difterias graves. Efica-
cia del tratamiento intemsivo (2 a 1
mgr. por kgr.)—Sabelli A. y Rodri-
guez Gaete L. *36.

Evipan sédico en cirugia infantil-—Moya
Espinosa M. 374.

Extracto globulino placentario en el saram-
pién, la escarlatina y la paratiditis
contribucion al estudio del valor profi-
lactico y terapéutico del.—Mathide De
Biehler. 347.

Extrasistoles en nifios—Lyon R. A. ¥
Rauch L., W. 482,

F

Fluxién mamaria en el puerperio, trata-
miento hormonal de la.—Peralta Ra-
mos A. Colombé E, 493.

Fibrilacién auricular en el lactante.—Gold-
bloom A. y Segall A. 119,
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Fiebre reumética. Mortalidad infamil por,
en la Repiblica Argentina en el afic
1935; cifras comparativas con otras
afecciones.—Costa Bertan: G. 128.

Fosfatasica. La influencia de la luz sobre
el comportamiento de la actividad—
Semah F. 613.

Fosfatemia (La), y la glicemia en el es-
corbuto experimental.—Matricardi M.
96.

Fésforo inorganico y fésforo orgénico del
liquido céfalorraquideo.—Graf J. 613.

G

Galactégena. Contribucién al estudio de la
hormona. Investigaciones hechas en la
orina y sangre de nodrizas.—Tessauro
G. 495.

__del 16bulo anterior de hipéfisis. 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 alimentaciéon de los.—Zambra-
no E. 344.

Giardiasis en los ninos.—Véghelyi P. 722.

Giba poéttica—Magalhaes A. 126.

Glicemia (La) y la fosfatemia en el escor-
buto experimental—Matricardi R. Y6.

Glébulos rojos. Numero de.—(Véase “Re-
cién nacidos” y “Hematies”.

—rojos en los lactantes afectados de sep-
ticemia. Comportamiento de la veloci-
dad de sedimentaciéon de los.—Canna-
ta R. 474.

Glucemia en la escarlatina.—Sujoy A. 607.

Glucosa. La determinacién de la tolerancia
para la—Ross W. C. 235.

Glutatonemia en las enfermedades agudas
y crénicas de la nutricion del lactante.
—Racugno A. T27.

Gonocéceica en los nifios por la sulfanila-
mida. Tratamiento de la infeceion.
Adler E. L. 486.

Granulia fria. (Véase “Tuberculosis”) .

Granulia tuberculosa cronica infantil.—Ane-
lini L. 619.

Granulocitopenia con angina.—Erlich Mme.
114. -

H

Habito asténico. Su importancia bajo el
punto de vista clinico en el porvenir de
los nifios con esta anomalia.—Soria B.
91.

Heces de los lactantes alimentados con le-
che entera acidificada en polvo.—Gi-
raud y Vidal P. 344.

__de los nifios normales. Bacteria Alka-
lescens.—Snyder N. L. 724,
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Hematies en la adolescencia. Caracteres de
los. (Véase “Glébulos rojos” y “‘Eritro-
citos”).—Mugrage E. R. y Andersen
M. I. 480.

Hematoma subdural en la edad infantil —
Intraham F. y Heyl H. 731.

Hemiatrofias e hemihipertrofias. Desarmo-
nias hemicorporales congénitas.—Petre
A., Scheve S. y Pellerano J. C. 87.

Hemolitica enfermedad congénita {amiliar
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. Contribucién al estudio de
las,—en el recién nacido.—Cano D. 97.

—gastrointestinales en los estados toxi-
cos del lactante. A propésito de las.—
Peluffo E. 123.

—Ileptomeningea idiopatica.—Segers A.
Russo A. y Diaz M. 445.

—meningea espontanea y recidivante. Cu-
racion sin secuelas. —Casaubén A. y
Cucullu L. M. *204.

—pontina, con paralisis central del facial.
Atrofia congénita del rifén, hiperten-
sion arterial.—Macchi A. 728.

Hepatomegalia policorica y su evolucion fa-
vorable, La.—Debré R., Semelaigne G.
y Gilbrin E. 244.

Hepatomegalias de la infancia. Primer
Congreso Internacional de la Insufi-
ciencia Hepatica.—Debré R., Semelaig-
ne y Gilbrin E. 243.

Heredoltes. El signo del surco en ia.—Vi-
rasoro J. E., Magliano H. y Roca F.
J. 126.

Hernia inguinal estrangulada con amenaza
de gangrena testicular en un :ifo de
tres meses.—Tow A. 242,

Hidatidosis. Secuelas cavitarias de pulmén
por—Segers A., Russo A. y Diaz M.
E. 336.

Hidrolabilidad, contribuciéon al estudio de
la. Hidrolabiles de mas de 1 afio.—La-
guarda M. T12.

Hierro de ratas embarazadas. Deficiencia
en.—Alt. H. L. 614.

Hierro (El) y el cobre en la sangre huma-
na.—Sachs A., Levine V., Gritiith W.
y Hansen C. 90.

Hipertensién arterial, hemorragia pontina,
con paralisis central del facial. Auro-
fia congénita del riién. —Macchi A.
728.

—craneana en la infancia en relacién con
la clinica. Sobre el valor de los sig-
nos radiolégicos de la.—Bolletino A.
730.

Hipertermia-convulsiones. Factores que in-
fluyen en la relacién.—Wegman M. E.
730,

Hipertrofia congénita de las extremidades.

—Cooperstock M. 614.
—muscular generalizada.—Desnoyelle M.,

Ggaylly M. y Sirand. 488.

Hipofisiaria en el nifio. Técnica de la 0po-
terapia—Lereboullet L. 491.

Hipoéfisis y prepubertad.—Mouriquand G.
489. ;

Hipofisoovaricas. Relaciones hormonales.—
Peralta Ramos A. y Colombo E. 492.

Hipotensién arterial en la infancia. Sobre
la curabilidad de la—Suranyi .Q. 353.

Hipotiroidismo con anomalias dentarias.—
Gilmore Kerley Ch. 252.

Hipovitaminosis A., en los nifios de edad
escolar. Investigaciones sobre los tests
oculares de.—Caussade L., Neimann,
Thomas y Davidsohn. 345.

Hipovitaminosis C, en los nifios de edad es-
colar. Verificacién 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. Eri-
troblastosis transitoria, anasarca, muer-
te—Montlaur J. H. y Levy P. P. 346.
—hemolitica congénita. Esplenectomia.
Curacion.—Casaubén A. y Cossoy S.
1275
Ictiosis en hermanos gemelos.—Gambiras-
si A. C. 126.
Infantilismo renal. Contribuciéon al proble-
ma del.—Malz W. 249,
Insulina-protamina-zinc. — Nobecourt P.,
Ducas P. y Laroche M. 373.
Interlobulares. Estudio de las imigenes.—
Beranger R. P. 336.

Intestinal. Perturbaciones de rotacién del
tractus.—Intosh Mec. R. Donovan E.
723,

Intoxicacion diftérica. Equilibrio neurove-
getativo y miocarditis en la.—Frontali
G. 103.

Invaginacién por pélipo intestinal.—Sch-
weizer F. y Llambias A. 602 y *689.

3

Jaqueca oftalmopléjica (Charcot). Paralisis
recidivante o periédica del M. O. C.
(Moebius). Sobre un caso a los 7 afios.
—Gareiso A. y Rascovsky A. *9, 85.

K

Kala-Azar. Diagnéstico de,—por puncién
de la médula ésea (puncién de la re-
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gién diafisoepifisaria de la tibia).—
Karabarbonnis L. A. 111.

Koplik. Una sugestion para el reconoci-
miento precoz de las manchas de.—
Stein J. 240.

L

Lacgénesis en la clinica. Inhibicién hormo-
nal de la.—Peralta Ramos A. y Colom-
b6 E. 495.

Lactancia en una madre con cancer ute-
rino. Gestacién y.—Jaureguy M. A.
238.

Lactancia y placenta.—Mesfri. 496.

Lactarium. Su origen y definiciéon.—Betti-
notti S. I. 601.

Lactea en la insuficiencia suprarrenal ero-
nica. La secrecion.—Marafién G. 496.

Lactogénicos,—los factores.—Caso R. y Co-
lombo E. O. 494.

Laringotraqueobronquitis aguda estenosan-
te—Rohmer P., Oberenig Ch. y Yulas-
ne R. 354.

Lavado gastrico en el diagnéstico de la tu-
berculosis. La importancia del.—Cibils
Aguirre R. y Tahier J. A. *257.

Leche. Accién de la racién suplementaria
de,—en el desarrollo fisico de ninos
asilados.—Mac Nair V. y Roberts L.
93. .

__caleica—Mufiéz A. A. y Gentile M.
127.

—de mujer. La eliminacién de substan-
cias hepaticas antianémicas en la. —
Schwartzer K. y Goedeckemeyer D. 93.

—Investigaciones sobre el fésforo orga-
nico de la—De Toni G. y Graf G. 236.

Lenguaje infantil. Trastornos del.—Verone-
1i C. A. 126.

Leucemia aguda a células indiferenciadas
con comienzo doloroso.—Patey G. A.
y Romsin M. 353.

—aguda del nifo.—Aldunate R. 114.

—aguda en el nifo. La hipertrofia del ti-
mo en. el curso de la.—Pierret R,
Christiansen, Popof. 353.

—mieloide crénica.—Aguilar R. 114.

Levadura. Efectos de la,—(Complejo vita-
minico B) en el crecimiento y des-
arrollo de nifios prematuros.—Litch-
field H. R., Lichterman J. y Kurland
J. 615.

Linfangiomas por inyecciones esclerosantes
de citrato de soda. Tratamiento de
los.—Fonseca e Castro. 363.

Lipodistrofia atréfica y lipomatosis des-
pués de inyecciones repetidas de insu-
lina en dos nifos diabéticos.—Nobe-
court P. y Ducas P. 374.

Lipoma extraperitoneal en una nina.—Bru-
ce Chown. 723.

Litiasis urinaria en la infancia,—Lamaré
de R. 361,

Luxacion congénita de la cadera. Algunas
consideraciones sobre la—Cofre A. C.
3717.

Luxacion congénita de la cadera. Nuevo
método de tratamiento, de profilaxis y
de diagnéstico de la.—Bauer F. 376.

M

Mal de Pott.—A. Magalhaes. 126.

Malformaciéon congénita duodenal. Sindro-
me pilérico—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 “Fluxion”). Tratamiento
de las.—Peralta Ramos A. C. y Colom-
bo E. O. 494.

Mastoiditis del lactante desde el punto de
vista pediatrico. La importancia de la
otitis media y de la—Csapo J. T25.

—en la medicina del lactante. El rol de
la—Giorgy E. v. 725.

Mastoiditis en un lactante.—de Filippi F.

129.

Mediastinitis reumatica.—Bertrand J. C. ¥
Kirchmayer E. 86 y *281.

Medicina. Reflexiones sobre diversos as-
pectos de la orientacién actual de la—
Piaggio Garzén W. *211.

Médula esternal de los nifios en estado
normal y patolégico.—Vogel P. y Bas-
sen F. A. 479.

Médula ésea 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 pancreatico.—Castillo
Duran B. 242.

Melanomatosis de la piel y del sistema ner-
vioso en los nifos. Sindrome neurocu-

r7s

taneo congénito.—Wilcox J. C. 729.
Meningitis aguda cerebroespinal del lactan-

te. Méscara catarral, respiratoria de la

— Zerbino V., Guerra Ramoén A. T10.

—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-
fer en las.—Pouché A. 246.

—purulenta. Su tratamiento.—A. Bon-
duel. 126.

__serosa de origen Gtico. Trepanacion de-
compresiva. Curacion después de un es-
tado grave y prolongado de desnutri-
cion—Grenet H. e Isaac-Georges P.
728.

__tuberculosa. Cuadro del liquido céfa-
lorraquideo en el periodo prodrémice.—
Pincherle B. 349.

Meningococecemia crénica, rapidamente cu-

m

- —
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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 basal en nifios con dimensio-
nes corporales anormales,—Bruin de
M. 488.

—de la vitamina C. Consideraciones so-
bre el.—Jancou A. y Oprisin C. 95.
—Ilipido alterado en las infecciones agu-
das de los nifios.—Stoesse A. V. 473.
—mineral del nifio. Influencia dei &cido

fosforico en el.—Bauer E. 235.

Micronodular del pulmén. Contribucién al
estudio de la forma.—Q. Pesci y Cas-
sinelli G. 720.

Microrreacciéon Chediak. Caracteristicas
practicas utilizables en Pediatria de
la,para el diagnéstico de la sifilis con
una gota de sangre.—Chediack A. 127.

Miocarditis y equilibrio neurovegetativo
en la intoxicacién diftérica.—Frontali
G. 103.

Mixedema e hipertrofia muscular genera-
lizada,—Desnoyelle M., Ggaylly M. v
Sirand. 488.

Mongoliano.-Megadolicolon congénito en un
lactante. Su tratamiento por el extrac-
to de tejido pancreatico.—Castido Du-
ran B. 242,

Mongolismo.—Sonthwick. 488.

—en un solo gemelar.—Peluffo E. 254.

—en uno de los gemelos y un caso de
dos nifios mongolicos en la misma fa-
milia.—Sakari Lahdensuu. 252.

—Estudio clinico, etiolégico y terapéuti-
co.—Lereboullet P. 251.

Morbilidad y mortalidad por difteria y va-
cunacién.—Petrillo L. M. 82.

Mortalidad infantil por fiebre reumAtica
en la Republica Argentina en el afio
1935; cifras comparativas con otras
afecciones.—Costa Bertani Guido. 128.

Muguet del eséfago en un lactante con dex-
troposicién del arco aértico. Sobre un
caso de.—Onufrio O. 358.

N

Nanismo renal con poliuria, polidipsia y
exoftalmia, sobre un caso de—Lere-
_boullet P., Lelong M. y Bernard J. 247.

Nefritis aguda del nifio, la forma hiper-
tensiva de la—Tatafiore E. 486,

—en la escarlatina. Linfadenitis.-—Wolff
J. 238.

—postescarlatinosa. Tratamiento de la
bacteriemia de la.—con prontosil v
prontilin.—Chapman A. 110.

Nefrosis. Fisiopatologia de la.—Gounzalez
Alvarez F. y Segura A. S. 248,

Nefréticos, relacién entre el nivel proteini-

co del plasma y el edema en uifios.—
Farr L. E. y Van Slyke D. D. 486.

Neumoencéfalo en la cura de la meningitis
cerebroespinal epidémica, El—Murano
J. 731.

Neumonia atipica en un lactante.— Filippi
F. de. 126.

—La variacién del cociente Na/Cl en la
orina de los nifios con.—Mazzeo A y
Buonocore P. 234,

Neumopatias (Las) en los débiles congéni-
tos.—Garrahan J. P., Murtagh J. J.,
Muzio E. y Latienda R. *623.

Neumoquiste perivesicular en el nifio. Pro-
vocacion experimental del.—Bonaba J%,
Soto J. A. 706.

Neumotérax espontdneo y empiema en el
nino menor. Algunas consideraciones
sobre.—Ariztia A. 357.

Neurosis por conflicto afectivo— Reca bl
126.

Nevus varicoso
H. 365.

osteohipertréfico.—Grenet

(0)

Onanismo infantil.—Gareiso A. y Petre A.
Al
Optoquina, el neumotérax y la transfusién
de sangre en la pleuresia neumocécei-
ca.—Tassovatz. 355.
Ortorradiografia. Significacién diagnosti-
ca de la.—Biehler M. de. 120.
Osteomielitis aguda. Tratamiento interno.
—Simké S. 364.
—del periodo de crecimiento y su tera-
péutica. Févre M. 364.
—estafilocéccica. Las secuelas de la in-
feccién. Recaidas de la.—Lombard P.
365.
—Paratifoidea complicada con miultiples
focos de—Jetter Walter. 109,

Otitis media y de la mastoiditis del lac-
tante desde el punto de vista pediatri-
co. La importancia de la.—Csapé J. 726.

Oxalémica en algunas afecciones del zpa-
rato respiratorio de la infancia. La ta-
sa.—Gualazzini S. 719.

P

Paralisis braquial periférica en lactantes
y nifos mayorcitos.—Morrison E. J.
3617.

—infantil. Tratamiento precoz profilac-
tico de las enfermedades en la.—Ruiz
Moreno M. *129 y 464,

Paralitico. Organizacion de los servieios
para la asistencia del.—Fitte M. *129
y 464.

Paraliticos. La reeducacién funcional de

los nifios invéalidos y.—Maréttoli O.
*458.




= TR —

Paraplejia flicida—Sas B. 126.

Parasistolia auricular a ritmo lento con
capturas ventriculares. Doble rifmo au-
ricular—Kreutzer R. *28.

Paratifoidea complicada con multiples fo-
cos de osteomielitis—Jetter W. 109.

Pediatrica de Cérdoba. La clinica.—Zerbino
V. 710.

Pentalogia en un lactante mongoliano. Un
caso de—Galan y Conesa E. 118.
Pericarditis con derrame. El angulo cardio-
hepatico en las.—Arana M. R., Kreut-

zer R. y Aguirre R. S. 608.

Peritonitis gonocdceica. Una observacion en
una nina de 4 % afios. Complicacién
de una vulvovaginitis.—Bloch H., Pa-
cella B. y Locastro B. 245.

Pie bot del recién nacido— Gama C. da.
378.

Pilérica. A propésito de los limites 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
ingestion e inyeccién intrapleural, dos
casos de—Marquezy R. A., Launay C.
L., Perrot R y Mage E. 485.

—purulenta a neumococo en el nino y
su tratamiento por la optoquina, el
neumotérax y la transfusion de san-
gre.—Tassovatz B. 355.

Pleuresia (ver “Transfusién”) interlobular
media en la primera infancia.—Cervi-
ni P. R., Bartolo A. di y Viola I. 127.

—purulenta a estreptococos tratada por
1162 F.—Marquezy R. A., Launay C. L.,
Perrot B. y Mage E. 485.

—purulenta en un nifio de trece dias.—
Nageotte-Wilbouchwitz M. 358.

Plomo envenenamiento por el.—Kowaloff
I. 369.

—Estudio clinico y radiolégico de la in-
toxicaciéon por el—Pereira R. v San-
chez Santiago B. 370.

Pneumotérax idiopatico recidivante en un
nine,—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.

Poliomieliticos. Investigaciones quimicas so-
bre la sangre y sobre el liquido de
los.—Moschini S. y Biddau I. 240.

Poliomielitis anterior aguda. Veinte obser-
vaciones de.—Dabancens A. L. 241.

—bulbar aguda consecutiva a reciente
amigdalectomia y adenoidectomia,—
Stilleman M. y Fischer A. 108.

—4.* Parte: Valor comparativo de los

procedimientos de fisioterapia a base
eléctrica en la enfermedad de Heine-
Medin.—Meyer R. 105.

—experimental en monos privados de las
conexiones nerviosas olfatorias con el
sistema nervioso central. (Producida
por inyeccién intravenosa de virus).—
Tomey J. A. 478. :

—Los portadores y las infecciones laten-
tes; factores epidemiolégicos 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-
bucién de la férmula sanguinea al
diagnéstico diferencial de la poliomie-
litis anterior.—R. Meyer. 105.

—Segundo ataque de—Toomey J. A. 478.

Pélipo intestinal. Invaginaciéon por.—sSch-
weizer Fernando. Llambias Alfredo.
689.

Poliuria, polidipsia y nanismo renal.—Le-
reboullet P., Lelong M. y Bernard J.
2417.

Profilaxis (ver sarampién, tétanos, difte-
ria) del tétanos, por la vacunacion con
anatoxina tetanica. Martin R. 103.

Prueba de Van Slike y la constante de
Ambard en la infancia en condiciones
usuales, patolégicas.—Biddau L. 249.

Pubertad precoz con relato de un caso de
sindrome pineal—Neale A. V. 253.

—y prepuberal. Algunos sindromies his-
téricos en la edad.—Messeri E. 246.

Q

Quimismo gastrico de los lactantes en las
enfermedades agudas y crénicas de la
nutricion. Sobre el.—Racugno A. 727.

Quiste gaseoso de pulmén. Un caso de.—
Labourdete Scull J. M. 354.

Quiste hidatidico de pulmén.—Vallino R.
T, 126,

R

Racién suplementaria de leche. Accion de
la, —en el desarrollo fisico de ninos
normales.—Nair V. y Roberts L. 93.

Radiologia del esqueleto. Valor de la, —pa-
ra el diagnéstico de la lies innata.
Cervini P. y Bogani G. 86.

Raquitismo en los ninos 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 dcidobésico en el.—
Giza T. 351.

—y la espasmofilia. Conocimientos ac-
tuales sobre la vitamina antirraquiti-
ca (D2, D3, D4) y su empleo a dosis
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unica masiva (carencia vitaminica) en
el tratamiento y profilaxis del.—Gatto
J. 616.

—y tiroides—Franzi L. 350.

Reaccion de Mantoux. Estudio comparativo
de la y del Patch tuberculinico. Voll-
mer H. y Goldberg E. 112. ;

Recién nacido. Férmula eritrocitométrica,
ntimero de glébulos rojos y de los re-
ticulocitos y sus variaciones en los
primeros dias de vida—Rossi F. y Bo-
lletti M. 97. :

—Alimentacion complementaria. Estudio
comparativo sobre 1.182 casos.—Rie-
senfeldt E. 93.

—Cianosis congénita del. Parto en una
mujer afectada de estrechez de la ar-
teria pulmonar.—Rhenter, Bertoye P.,
Ravaut y Ambré. 238.

—Coqueluche grave con complicaciones
pulmonares en un.—M. Erlich. 107.
—Hemorragias en el. Contribucién a su

estudio.—Cano D. 97.

—Plaquetas de la sangre en el.--Rossi
F. y Bolletti M. 97.

—Taquicardia paroxistica (345 pulsacio-
nes por minuto).—Puglisi A. *3.

—Utilizacion del carbégeno en el trata-
miento de la muerte aparente del.—
Portes, Cot y Mayer, 237.

Recto en los ninos. Adenoma de. Diamond
M. 722.

Renal. Contribucién al problema del infan-
tilismo.—Malz W. 249.

Resistencia globular. Intercambio hemoglo -
binico. Volumen total de la sangre y
proposicion de un nuevo indice hemo-
litico en el nifio normal.—Rossi F. v
Stella D. 90.

Reumatica (ver “Transfusién’). Mediasti-
nitis—Bertrand J. C. y Kirchmayr E.
281.

Rigideces articulares miultiples.—Ruiz Mo-
reno M. y Geser R. F. 127.

Rinén. Hipertensién arterial, hemorragia

pontina, con parilisis central del facial.
Atrofia congénita del—Macchi A. 728.

Robos infantiles—Reca T. 126.

Roentgenterapia de la amigdala en el ni-
no.—Benassi y Scarzella M. 367.

S

Sangre (ver “Recién nacidos”) arterial y
accion de la terapéutica oxigenada en
las enfermedades pulmonares.—satura-
cion de oxigeno de la.—Jonxis J. P. H.
484.

—de lactantes y nifios. 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 alimentacién 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 V., Griffith W. y Hausen C.
90.

—en los nifios normales. El volumen de
la.—Gallerani M. 233.

—volumen total de la. Intercambio he-
moglobinico, resistencia globular y
proposicion de un nuevo indice hemo-
litico en el nifio normal.—Rossi F. y
Stella D. 90.

Sarampién. 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.—Gonzalez Aguirre S.,
Fare M. de la y Cruces J. 128.

Septicemia a “diplococos crassus ” simu-
lando la tifoidea en un nifio de un
ano.—Railliet y Guisbourg. 109.

—en un lactante del germen del grupo
coli,—Cervini P. R. y Crespi S. L. 336.

Seroterapia antibacilar (suero de Jousset),
(véase “Tuberculosis”). ...

Seudohipertrofia muscular progresiva de
caracter familiar. Observaciones e in-
vestigaciones. A propédsito de un caso
de.—Granozzi G. 336.

Simpéatico embrionario (Tumor) en una ni-
na.—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.

—de Guillain Barré y Strohl en el ni-
no.—Gautier P., Morsier G. de y Bron
A. 246.

—de Neurath-Cushing.—Dumolard y Sa-
rouy. 253.

—de P. Su interpretacién.—Viviani J. E.
128.

—de Von Jasksch-Luzet (véase anemias).

—de Watherhouse-Friederischen.-—Kam-
ber A. 373.

—diencéfalohipofisiarios, contribucién al
estudio de los.—Guaspari Q. 254.

—dolorosos abdominales en el curso de
la enfermedad sérica.—Willemin Clog
L. 101.

—neurocutaneo congénito. Melanomatusis
de la piel y del sistema nervioso en
los nifos.—Wilcox J. C. 729.

—pilérico por malformacién congénita
duodenal.—Elizalde F. de y Alonso A.
128.

Sindromes  digestivohematicos. Sindrome
de Espru en un caso de esteatorrea
idiopatica (celiaca), con anemia mega-
locitica (tipo pernicioso).—Guerra Ra-
moén A. y Paseyro R. 709.

Sinostosis congénita radiocubital superior
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bilateral—Negro R. C. y Soto J. A.
232.

Somatometria 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 clinica pedia-
trica, uso profilactico.—Barenberg L.
H., Green D. y Grand M. J. 474.

Sulfanilamida. Anemia hemolitica grave
por.—Rosemblum P. H. y Rosemblum
A. H. 369.

Sulfanilamida. Meningocoecemia crénica,
rdapidamente 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 paroxistica en un recién na-
cido (345 pulsaciones por minuto).—
Puglisi A. 3.

Testiculos. La influencia de la dieta ra-
quitégena salina sobre el desarrollo de
los.—Yeppati M. 250.

Testosterona. Ensayos biolégicos con el pro-
pionato de—Peralta Ramos A. y Co-
lomb6é E. O. 491.

Tetania (ver “Raquitismo”) infantil. Per-
turbaciones del equilibrio acidobasico
en el raquitismo y en la.—Giza T. 351.

—infantil precoz—Baar H. 351.

Tétano en la infancia. Contribucién al tra-
tamiento d el.—Costa-Staricco Q. B.
348.

—a puerta de entrada cefilica. Dos ca-
sos.— Garcia Montes G., Aballi A. J.
y Fernindez Calzadolla J. F. 104.

—en los nifos. A propésito de algunos
casos de.—Sorrel E. 104.

— Profilaxis del,—por la vacunacion con
anatoxina tetanica. Martin R. 103.

—Vacunacién antitetdnica en las escue-
las.—Delthil P. 103.

Tics de la infancia.—Brescia M. 246.

Tifoidea en los nifios. Las manifestaciones
meningoencefaliticas en la fiebre.—
Peluffo E. y Castells C. E. 348.

—tratamiento de la fiebre—Arocena F.
476.

Timo en el curso de la leucemia aguda en
el nifio. La hipertrofia del.—Pierret
R., Christiansen L. y Popoff. 352.

—en el crecimiento y en la evolucién
genital. Rol del.—Lereboullet P. 489.

Tiroides en la infancia. Carcinoma de la
glé.zn‘dula.—Lugmann A. y Bruch A.

52.

—y raquitismo.—Franzi L. 350.

Tomografia en la patologia pulmonar in-
fantil. Cantonnet P. 354.

Tonsilectomia. Adenoidectomia. Circunsi-

cién. Anestesia local en los nifios.—
Mattehu Molitech M. O. 91.

Toracica. Presentacién de un caso de de-
formacién.—Heuyer H., Stern y Ven-
dryes. 366.

Toxicodermia medicamentosa compleja (ar-
sénico pentavalente y derivado sulfa-
midico). Fiebre eruptiva (dengue, sa-
rampién, rubeola?... en realidad).—
Blechmann G. y Francois R. Ch. 370.

Toxicosis. El empleo del babeurre en las.—
Schiavonne G. A. 124,

—Observaciones en el oido y en la am-
polla rectal en la—Szasz A. V. 123.

Toxiinfeccion intestinal del lactante. Ex-
sanguineotransfusion versus transfu-
sién en el tratamiento de la.—Caste-
llanoz A. 124.

Toxoide diftérico (véase difteria).

Transfusién en el tratamiento de la texi-
infeccién del lactante.—Castellanos A.
124,

—sanguinea y afecciones respiratorias
agudas.—Acuna M. 87.

Transfusién (ver “Pleuresia”) de sangre
en los lactantes sobre la.—Svejcar J.
343.

—de suero en la fiebre reumatica. Efec-
tos de la—Friedmann M., Klein R. y
Rosenblum. 479.

Transpiraciéon insensible en los ninos. In-
fluencia de la sal. Ginandes G. J. ¥
Topper A. 91.

Transposicion de los grandes vasos.—Car-
delle G., Barges F., Pereira R. y Cas-
tellanos A. Pag. 117.

Trastornos intestinales agudos del lactan-
te—Roca F. 128.

Tiombopenia esencial—Bonduel A. 126.

Tubérculo solitario de la protuberancia en
un lactante de ocho meses—Peter H.

350.

Tuberculosas. Sobre la frecuencia de las
infecciones.—Hokken K. H. y Weber
Vi k7S

Tuberculosis (ver ‘“encefalitis, meningitis,
eritema, espina bifida”) pulmonar en el
lactante. Sobre la dificultad del diag-
néstico, de la—Stefano S. de y Tata-
fiore E. 348.

—en asistencia. El medio en los infecta-
dos por.—Mosquera L. y Russo A. 337.

__en ninos tuberculosos. Casos raros de
infidelidad de la alergia dérmica a la.—
Paisseau G., Valtis J. y Van Deinse F.
T18.

—extrapulmonar en el nifio y su relacion
con la tuberculosis pulmonar. La.—
Yanpaolesi G. T18.

—gangliopulmonar grave. Sueroterapia
antibacilar (suero de Jousset) en un
lactante atacado de; evolucion fatal
no obstante la desaparicion rapida del
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estertor y de la tos bitonal—Beraud
A, 112

—infantil. Tres casos interesantes de.—
Rueda P. 618.

—intratoracica del nifio. A propésito de
la atelectasia en la.—Miiller R. W.112.
Patch tuberculinico. Estudio compara-
tivo del, y de la reaccién de Man-
toux intracutanea.—Vollner H. y Gold-
berg E. 112.

—Lavado gastrico, en el ~diagnéstico de
la.—Cibils Aguirre y Tahier J. A. 257.

—pulmonar ambulatoria. Imagen radio-
grafica de granulia fria en comienzo
de una.—Levy P. P., Chevalier y Sta.
Schermann. 111.

—quistica multiple de los huesos en los
ninos.—Lair J. L. y Perham W. S.
113.

—Reacciéon de Mantoux. Estudio com-
parativa de la, y del Patch tubercu-
linico. Vollner H. y Goldberg E. 112.

Tumor piloso intragastrico.—Rodriguez
Castro A. 241.

—simpatico embrionario en una nifia.—
Debré R., Lhermitte J., Urhy P., Pa-
ris R. y Mlle. Oemichen. 99.

Tumores del cerebelo y del cuarto ventricu-
lo en la infancia. Los. (Comentario de
35 casos).—Levi S. 731.

Tumores especiales intramedulares en el
nino. Contribucién clinica y anatomo-
histologica al estudio de los.—Biddau
J..—361.

U

Urinarias en los nifios. Tratamiento de las
infecciones.—Helmolz H. F. 361.
Urliana y sus complicaciones. Tratamien-

to de la infeccién.—Nicolich Nufiez E.

A. 713.
v
Vacuna anticoqueluchosa (véase coquelu-
che).

Vacunacién antidiftérica en nuestro medio.
(Véase “Difteria”).—Leunda J. J. y
Raggio 0. V. 229.

—antidiftérica. (Véase “Difteria”) .

—antitetanica. (Véase “Tétanos”).

—con B. C. G. y su importancia en la lu-
cha antituberculosa—Raimondi A. A.
719.

Vacunaciones (Las), asociadas.—Ramén G.
99

Vaginitis. (Ver “Vulvovaginitis’) genoeodce-
cica de las nifias (con relato de una
autopsia).—Benson R. A., Steer A. v
Speer F. 0. 487.

—gonorreica en ninas tratadas con es-

trona, piretoterapia y sulfanilamida.—
Burge C., Robinw M. y Leslie J. 486.

Varicela. Un caso grave de,—tratado por
inyeccion de sangre de convalesciente.
—Paraf J. y Boulanger P. 109.

—Encefalitis varicelosa.—Grenet e Isaac-
Georges. 108.

Ventriculografia y la encefalografia en los
nifios a través de observaciones perso-
nales.—Stnkiewicz R. y Kowaleski M.
360.

Vitaminas en el metabolismo de los cuerpos
creatinicos en la infancia. Invesrigacio-
nes sobre la influencia de las.—Vasiley
B. y Peccorella F. 615.

—antirraquitica (D,, D,, D,) y su em-
pleo a dosis tnica masiva (carencia vi-
taminica) en el tratamiento y profi-
laxis del raquitismo y la espasmofilia.
—Conocimientos actuales sobre la.—
Gatto J. 616.

—B,. Accién de la—sobre la retencién
férrica de un nifio normal.—Schultz F.
W., Oldham H. y Morse M. 94.

—B, y hierro en el régimen de los ni-
nos.—Summerfeldt P. y Ross J. 471.
—B. complejo.—Efectos de la levadura en
el crecimiento y desarrollo de nifios
prematuros.—Litchfield H. R., Lichter-

man J. y Kurland J. 615.

—C. Consideraciones sobre el metabolis-
mo de la—en los nifios.—Jancon A. y
Oprisin C. 95.

—C cristalizada (4cido ascérbico) en la
profilaxis y tratamiento del escorbuto
y otros desérdenes infantiles. El uso
de la—Kenney A. S. y Rapoport M.
616.

—C. Eliminacién urinaria de—en nifios
normales y enfermos, con un método
de laboratorio para su determinacién.—
Bumbalo T. S. 96.

—C en el embarazo.—Teel H. M., Burke
B. S. y Dréaper R. 472.

—C en la lactancia—Hundt Ingalls T.,
Draper R. y Teel H. M. 471.

—~C. Necesidad minima de—en nifios ali-
mentados artificialmente. — Hamil B.
Reynolds L., Poole M. e Nacy J.—94.

—D en el organismo, después de la ad-
ministracion de dosis masivas.—Voll-
mer H. 473.

—D, purificada, sobre el virus poliomie-
litico, accion del ergosterol y de la.—
Toomey J. y Takase W. 478.

Vitaminoterapia. Consideraciones sobre la
practica.—Ariztia A. 346,

Vulvovaginitis (ver “Vaginitis”) gonococei-
ca de las nifias por el benzoato de di-
hidro foliculina en inyecciones subcu-
taneas. El tratamiento de la.—Huber
J., Liévre J. A. y Duperrat R. 247.
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