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DE CHARCOT-MARIE Y OTRAS AMIOTROFIAS

POR LOS
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El estudio de la afeccién que vamos a abordar, se basa en la
observacién de tres enfermitos del Servicio, dos de los cuales fueron
internados a pedido del Prof. J. Hanon.

OssERvVACION N? 1.—Historia clinica N¢ 787. Florentina C.; 13
anos, argentina. Peso 38 kgrs., altura 1.47 m. Ingres6 el 20 de octubre
de 1939. Egresé el 18 de diciembre de 1939.

Antecedentes hereditarios y familares: Son 5 hijos vivos, no se
consignan abortos ni muertos. Abuelos en linea paterna ambos falle-
cidos. El abuelo materno fallecido a los 39 afios, ignora causa. Abuela
materna fallecida a los 70 afios por achaques de la edad. Un hermano,
José, de 15 afios, padece de una afeccién idéntica (véase caso aparte).

Antecedentes personales: Nacida a término. Parto normal. Al ano
pronuncié las primeras palabras, y también comenzé a caminar, no no-
tando alteracién alguna en la deambulacién. Coqueluche al ano y sa-
rampién a los tres. Criada a pecho solamente hasta los 8 meses.

Enfermedad actual: Se inicia a los 3 afios por caidas frecuentes,
tropezones, dificultad para subir las escaleras; hechos estos que llaman
la atencién de la familia. Efectivamente, se notaba en ella flojedad en

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 26 de agosto de 1941.
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sus pies que se le doblaban provocando caidas. Fué llevada a un Ser-
vicio de Ortopedia, donde se le practica la tenotomia bilateral del tendén
de Aquiles, quedando enyesada por espacio de dos anos, a raiz de lo
cual no consigue ninguna mejoria, progresando su enfermedad. Desde
hace diez meses acentuacién de los trastornos de la marcha, siendo en
el presente materialmente imposible, igual que la estacién de pie. Se
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Figura 1

alimenta por sus propios medios, pero con la dificultad que es facil de
imaginar dado su profundo estado de atrofia de las masas musculares
de las manos y cuya iniciacién data desde hace 7 anos y siempre con
caracter progresivo.

Estado actual: Dectbito activo perturbado, pasa de la posicién
acostada a la sentada por propia voluntad, pero con suma dificultad,
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realizando movimientos de lateralidad del tronco y apoyandose con los
codos para progresar. De la posicién sentada a la de pie la dificultad
aumenta, se toma el miembro inferior con bastante dificultad y lo bam-
bolea al borde de la cama; es necesario ayudarla para que la maniobra
continiie. El pie se asienta bruscamente en el suelo. Tomada de las
axilas, deja pender sus miembros inferiores casi inertes, presentando un
“‘genua-recurbatum” doble. La progresién se realiza con suma dificultad.

Regular estado de nutricién, escaso paniculo adiposo. Piel blanca,
lisa, elastica. Craneo subraquicéfalo de 53 cms. de circunferencia, cabello
lacio, fino, buena insercién. Frente amplia, facies afilada y con impre-
sién de tristeza. Los miembros superiores presentan una marcada hipo-
trofia que se extiende desde el codo hasta los dedos de la mano: ésta
se encuentra flexionada sobre el antebrazo, siendo la extension impo-
sible; ademas los dedos se encuentran también flexionados a expen-

Figura 2

sas de la primera falange, siendo también imposible su extension. Las
regiones tenar e hipotenar han desaparecido lo mismo que los interéseos,
dando la clasica mano simiesca. En los miembros inferiores sucede cosa
anéloga, existe una hipotrofia desde la rodilla hasta el pie; el cual se en-
cuentra en marcado equinismo, siendo imposible la extensién de los de-
dos del mismo y cuya flexién exagera el equinismo; el pie se muestra
blando, frio y suculento. Se aprecia la atrofia en =l tercio inferior del
muslo (en liga), presentando sus piernas la denominada “pierna de po-
1lo” con hipotermia y acrocianosis que comienza en el tercio inferior del
muslo.

Movimientos activos: Se realizan con suma dificultad. Los miem-
bros inferiores se arrastran por el plano de la cama. En los superiores
la toma de objetos es incorrecta e insegura, sin embargo, la enferma se
alimenta por sus propios medios.

Movimientos pasivos: Se realizan en todos los segmentos, exage-
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randose en la extremidad distal de los mismos, especialmente para los
movimientos de flexién; los movimientos de extensién de los dedos se
encuentran limitados. '

Se observa un ligerisimo temblor intencional.

Hipotonia generalizada de tipo segmentario bien marcada en la
extremidad distal de los dedos. Peloteo de pies y manos.

La fuerza muscular muy disminuida. Imposible las maniobras mano-
métricas. Estacién de pie no la realiza por sus propios medios, ayudada
y sostenida por las axilas, existe un marcado equinismo con “‘genu-recur-
batum” doble. La marcha la ejecuta con suma dificultad arrastrando la
punta del pie hacia adelante y dejando asentar pesadamente el pie,
sosteniéndose casi exclusivamente sobre las caderas y exagerando su
“genu-recurbatum”. Marcado steppage. Reflejos: Tricipital, bicipital, su-
pinador, radial y cubital de ambos lados abolidos. Medio pubiano pre-
sente en sus dos respuestas, pero disminuido. El patelar y aquiliano de
ambos lados abolidos, los abdominales presentes y el plantar indiferente.

No existen trastornos de la sensibilidad en ninguna forma.

Pares craneanos: Motilidad ocular bien en todas sus formas. Dis-
cretisimo nistagmus en la mirada extrema. El facial con motilidad
conservada pero con discreta amimia.

Lenguaje: Articula bien las palabras. La emisiéon es lenta y en
tono bajo.

Psiquismo: Atencién espontinea y provocada conservada. Me-
moria bien. Asociacién de ideas rapida pero con tendencia a la depre-
sién. Parca en el hablar, revela un marcado estado de tristeza, retraida,
sin participar en los juegos de las companeras de sala, ocupa su tiempo
en la lectura de temas histéricos preferentemente. Amante de la musica,
esto es lo tinico que la distrae. De cardcter tranquilo, retraida, poco con-
versadora, parece tener conciencia del grave mal que la aqueja.

Puncién lumbar en posicién acostada: tensién inicial, 27: final, 6:
cantidad extraida, 10 c.c.; aspecto cristal de roca. Maniobra de Que-
ckenstead; alta, 33; baja, 36. Resultado de su examen: (Prot. 1975).
Aspecto limpido, cristal de roca. Pandy positiva (+) Nonne Appelt
negativa. Albimina 0.08 gr. %,. Citolégico, 1 linfocito por mm.

Examen de otros érganos: Corazén en sus limites normales. Tonos
claros y bien timbrados. Térax, marcada escoliosis a concavidad iz-
quierda. Esbozo de escépula alta. Vibraciones vocales conservadas, so-
noridad normal, murmullo vesicular sin ruidos sobreagregados. Abdo-
men: Caderas ensanchadas, abdomen blando, depresible e indoloro.

Electrodiagndstico: (ver cuadro).
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Corriente 5 :
Muslos Lado faradica Corriente continua
| I l
eltoides. ... .c.veuenn. Derecho [ 4 | cm.| 10 | miliampéres | —> +
Izquierdo | 4 | cm. 10 ¥ | —> 4+
VGBS . o o R T e Derecho {2 e 12 | miliampéres | —> -+
Izquierdo | 3 | om.| 12 | . =255
TICEPS . . e e Derecho | 4 | cm.| 10 | miliampéres | —> +
Izquierdo | 4 | cm. 10 | % | —> +
lexor comun. .......... Derecho | 3 | cm. 10 | miliampéres | —> +
Izquierdo | N. R. | 12 5 | —=>
xtensor comun . ....... Derecho | N. R. | 12 | miliampéres | —> -}
Izquierdo | N. R. | 125 r | —>+
ecto anterior . ......... Derecho | N. R. | N. R.| | =
Izquierdo | N. R. | N. R. | =
tbtal anterion st - - - Derecho | N. R. | NSRS =
Izquierdo | N. R. | N. R. | |t
xtensor comun . ........ Derecho | N. R. | N. R. | | —
Izquierdo | N. R. | N. R. | | —
CrONEOS . .o vo e Derecho | N. R. | N. R. | | —
Izquierdo | N. R. | N. R. | | —
remelos .. ... ... ... .. .. Derecho | N. R. | 12 | miliampéres | 4> —R
Izquierdo | N. R. | 2 ‘ 3 | +>—R
|bductor corto del pulgar | Derecho | N. R. | N.R.| | =3
Izquierdo | 2 | cm. 12 | miliampéres | —> -
lexor corto del pulgar . ..|Derecho | N. R. | N. R.| | —
Izquierdo | N. R. | N. R. | | —
{dductor del menique . ..|Derecho | N. R. | N. R. | | —
Izquierdo | N. R. | N. R. | | —
nteroseos dorsales . . . . .. Derecho | N. R. | N. R. | | —
Izquierdo | N. R. | N. R. | | =

Examen oftalmoscépico efectuado por el Dr. A. Barbieri. Parpa-
dos normales. Motilidad externa conservada. Iris y pupilas: iguales, re-
gulares, reaccionan a la luz normalmente. Fondo de ojos: papilas ni-
tidas, atipicas, con aspecto de atrofia incipiente. No hay signos de ésta-
sis ni hipertensién endocraneana. Campo visual aparentemente conser-
vado. Visién 5/10. Refraccién: hipermtropia que no se corrige.

Examen de sangre: Hemoglobina, 80 % ; Neutréfilos, 65 % ; Eosi-
néfilos, 2 % : Linfocitos, 29 % ; Mononucleares, 4 %. (Prot. 5076) .

Reaccién de Wassermann y Kahn en sangre, negativas (Dr. Verg-
nolle. Prot. 3862). Analisis de orina, nada de particular.
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El 18 de diciembre de 1939 es retirada por el padre.

Estado al egresar del Servicio el mismo que el de su ingreso, habién-
dosele tratado con galvanoterapia, reeducacién motriz y profilaxis de ac-
titudes viciosas.

OsservaciON N°¢ 2.—Consultorio Externo. José C., 15 afios, ar-
gentino. Hermano de la anterior.
Antecedentes hereditarios: Ya conocidos.

[

Figura 3

Antecedentes personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Inicia su padecimiento alrededor de los 5 anos,
habiendo deambulado anteriormente con cierta tendencia a caminar ir-
correctamente.




Misculo tibial der. no reacciona izq. no reacciona
peroneo . no reacciona ,», N0 reacciona
gemelos . neg. 22 Ma. Cxr. 10.75 »  neg. 15. Ma. Cxr.

3 cuadriceps. ,, no reacciona » neg. 22. Ma. Cxr.
. deltoides ,» neg. 14 Ma. Cxr. 1.88 » neg. 17. Ma. Cxr
biceps ,, neg. 10. Ma. Cxr. 0.43 » neg. 12. Ma. Cxr
5 flexor ,, neg. 12. Ma. Cxr. 3.90 ,» neg. 10. Ma. Cxr.
7 extensor ., no reacciona 5 pos: .23, Ma. Cxr.
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Estado actual: La inspecciéon reproduce tipicamente el cuadro
objetivo en cuanto a distribucién de la atrofia. Ligera ensilladura lumbar.
En dectbito supino imposibilidad de realizar una buena extensiéon del
miembro inferior izquierdo. Ambos miembros inferiores presentan la
tipica atrofia en liga, las piernas tipo de pollo, cilindricas, sin relieve
muscular de la masa gemelar, cianosis e hipotermia desde el tercio infe-
rior del muslo. Ambos pies con marcado peloteo, muestran las siguien-
tes particularidades: los dos dedos gordos en franca abduccién, en
cambio los dos Gltimos en adduccién, llamando la atencién la cortedad
de los cuatro tltimos dedos, en especial del cuarto. Aparato genital bien
desarrollado.

Movimientos fibrilares (fibrilacién muscular) en toda la zona del
vasto interno derecho. Reflejo medio pubiano de Guillain y Alajoua-
nine, presente en su respuesta superior, muy disminuido en la inferior.
Reflejo medio plantar algunos movimientos defensivos. No hay Babinski
ni sucedaneos. Arreflexia patelar y aquiliana. En los miembros supe-
riores, toda la serie de reflejos tendinosos ausentes. Columna vertebral,
discretisima escoliosis a concavidad izquierda dorsolumbar. Atrofia dis-
tal bilateral de miembros superiores, acentuandose ademas a medida
que se acerca a la periferia, terminando en franca atrofia de las emi-
nencias tenar e hipotenar, interéseos y lumbricales; estando los dedos
flexionados sobre la palma de la mano, sin recubrir el pulgar, con im-
posibilidad de tomar correctamente el dinamoémetro y sin alcanzar a
hacer mover las agujas. Deambulacién con steppage franco. Marcha
posible sin ayuda. Se ha hecho tenotomia del tendén de Aquiles dere-
cho hace 5 afos. No acusa trastornos de la sensibilidad. Pupilas redon-
das, iguales, discretamente excéntricas. Reflejo fotomotor conservado.
Motilidad ocular conservada. Estado psiquico: Cursa 2° ano del Co-
legio Nacional. Atencién conservada, asi como la espontianea y provo-
cada. Discreta estrechez de conciencia. Retraido, algo deprimido, poco
expansivo, timido. Sus amistades estin concentradas en su casa y en
sus hermanos. Buen estudiante. Lleva una vida interior intensa.

En el Instituto Municipal de Radiologia y Fisioterapia se ha obte-
nido el siguiente electrodiagnéstico, efectuado el 5 de diciembre de 1939
(ver cuadro adjunto).

CRONAXIA

Electrodiagndstico de José C.

tenar ,, neg. 13 Ma. Cxr. 14. ,, No reacciona

175
12.5

. 0.63

. 0.43
14,
10.



— 554 —

OBsERVACION N? 3.—Historia clinica N? 455. Maria E. M., 8 afios,
argentina. Peso, 24.600 kgrs.; altura, 1.27. Ingresa el 11 de marzo de
1937. Egresa el 7 de diciembre de 1939. Antecedentes hereditarios y
familiares: Padres sanos. Un hijo sietemesino muerto a las 24 horas de
nacer. Cuatro hijos vivos. Unico enfermo, Maria E.

Figura 4

Antecedentes personales: Nacida a término, parto espontineo. Pro-
nuncié las primeras palabras y caminé alrededor del ano. Ha padecido
coqueluche a los dos afios, sarampién 6 meses después, a los 4 anos crup
(traqueotomia) .

Enfermedad actual: Al iniciar la marcha, la madre se apercibio
que la nifia lo hacia de manera incorrecta, pues desviaba su pie izquier-
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do hacia adentro. A los 3 afos, como se produjera igual fenémeno en
el pie opuesto, fué intervenida ortopédicamente (presenta una cicatriz
de 5 cms. de largo sobre el borde interno del tendén de Aquiles). Ha-
ce 2 afios los dedos de ambas manos se han ido flexionando lenta y pau-
Jatinamente, imposibilitando su manejo habitual.

Estado actual: Nifia en dectbito indiferente, que realiza los cam-
bios con cierta dificultad, llamando la atencién la posicién de los miem-
bros inferiores, que se encuentran aproximados a nivel de las rodillas y
separadas ambas piernas ademas de una muy ligera rotacién interna,
estando ambos pies dirigidos hacia adentro. En las extremidades supe-
riores se observa deformaciéon de ambas manos, consistente en una acen-

Figura 5

tuada flexién de los dedos sobre la palma de la mano, las primeras fa-
langes discretamente en extensién con respecto a los metacarpianos.
En la estacién de pie firme, tiende a buscar apoyo sin aumentar
la base de sustentacién, acabando por apoyar con el borde externo del
pie derecho, mientras el izquierdo apoya con toda la planta del pie,
colocandose en franco “talus-valgus”’. Llama la atencién la atrofia de
la eminencia tenar e hipotenar de ambas manos estando fuertemente
contraidos los flexores.

Movimientos activos: La flexién de la pierna sobre el muslo se
realiza en ambos lados, en cambio no puede ejecutar ningin movimiento
en las articulaciones de ambos pies ni tampoco en la de los dedos. En
los miembros superiores se hallan conservados los del hombro, brazos y
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antebrazos. En las manos leves movimientos de flexién y extensién de
las munecas y casi nulos en los dedos.

Movimientos pasivos: Miembros inferiores al principio leve resis-
tencia que desaparece posteriormente. Igual acontece en los miembros
superiores.

Discreta hipotonia en miembros superiores a excepcién de las manos.
Fuerza imposible de investigar al dinamémetro.

La marcha la realiza a pequefios pasos, sin ayuda, el tronco se
inclina hacia adelante flexionando la pelvis y rotando la misma hacia
la derecha. Equinismo marcado del pie izquierdo, apoyando con toda
la planta del pie mientras el miembro inferior derecho se coloca en

Figura 6

varus-equino. Durante ésta, usa sus brazos a mancra de balancines,
maniobra que le es necesaria, si no tambalea.

Reflejos: Ambos triceps abolidos. Biceps, supinador, radial, cubi-
tal y palmar muy disminuidos en ambos lados. El patelar y aquiliano
abolidos. Los abdominales sup. y medio presentes pero el inferior dis-
minuido. El plantar abolido en ambos lados.

No existen trastornos de la sensibilidad objetiva ni subjetiva.

Pupilas reaccionan bien a la luz y acomodacién. La motilidad
ocular y la mimica conservada.

El psiquismo es bueno aunque la enfermita es un tanto retraida,
poco comunicativa, tranquila, juega poco con sus companeras de sala.
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Un examen de sangre, da: Hemoglobina 70 % ; Glébulos rojos,
3.600.000; Glébulos blancos, 8.400; Relacién globular, 435. Valor glo-
bular, 0.97. Neutréfilos, 42 % . Eosinéfilos, 6 %. Linfocitos, 50 % .
Mononucleares, 2 % .

Reaccién de Wassermann y Kahn en sangre, negativas.

Después de una reactivacién se obtiene una reacciéon de Kahn posi-
tiva débil. El examen oftalmolégico practicado por el Dr. A. Barbieri
acusa los siguientes datos: Motilidad externa conservada. Pupilas reac-
cionan a la luz. Fondo de ojos normales, aunque con aspecto retiniano
de heredolties. Visiéon conservada, normal igual 10/10. Refraccion:
emétrope.

El electrodiagnéstico practicado por el Dr. A. Marque (Prot. N°
3635), da el siguiente resultado: Inexcitabilidad a ambas corrientes de
los miusculos. Extensor comiin de ambos miembros superiores. Recto
anterior, tibial anterior, extensor comin, peroneo de ambos miembros
inferiores. Hipoexcitabilidad a ambas corrientes: Flexor comin de am-
bos miembros superiores y gemelos de ambos miembros inferiores.

Inexcitabilidad en ambas manos y a ambas corrientes de los
miusculos abductor corto del pulgar y adductor del menique. Inexcita-
bilidad a ambas corrientes: adductor del pulgar izquierdo e interéseos
dorsales izquierdos. Inexcitabilidad faradica e hipoexcitabilidad galvi-
nica de los interéseos dorsales derechos. Hipoexcitabilidad a ambas
corrientes del adductor del pulgar derecho.

El 7 de diciembre de 1939 se ausenta de la sala con permiso por
un mes y medio con su cuadro un tanto mejorado o mejor dicho fijado,
ya que la marcha se hace con bastante soltura, dentro de su steppage.
Se alimenta por sus propios medios, bien que con la inhabilidad propia
del estado de las masas musculares de sus manos, pero dentro de esto
es una adquisicién que lo haga por sus propios medios.

Durante su internacién en el Servicio ha sido tratada con inyec-
ciones de Benerva (Vitamina B), e inyecciones de Hepactron, galva-
noterapia, masoterapia y reeducacion.

Analizadas ya nuestras observaciones, estudiaremos brevemente la
afeccion.

Etiorocia.—1° Frecuencia: No es una enfermedad excepcional,
si bien no comtn en la infancia. En nuestro Servio desde 1910 hasta
la fecha, hemos observado 5 casos: dos hermanos presentados en el
Congreso Ibero Americano de Medicina e Higiene de ese ano por uno
de nosotros (Gareiso) . Los dos del presente trabajo, y uno cuya his-
toria trunca, aunque tipica, no traemos por faltarnos su documenta-

- ci6n iconografica.

2¢ Herencia: Se trata de una afeccién hereditaria y familiar.
Existen sin embargo, casos aislados. Por lo general se encuentran
atacados de 3 6 mas personas de una misma familia. Como caso
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excepcional Herrimgham cita 26 personas atacadas en una familia.
La herencia puede ser directa o indirecta.

3? Sexo: El sexo masculino parece mas atacado. Crouzon esti-
ma cinco veces mas frecuente en el hombre. En algunas familias las
mujeres no se encuentran atacadas, aunque sus hijos varones si. La
herencia neuropatica es muy facil de observar, cuando no aparece
la similar.

42 Influencia de las infecciones: Se ha observado en ciertos
casos, después del sarampion, viruela, escarlatina, tifoidea, malaria
y aun de otras infecciones mal determinadas, la aparicién de esta
afeccion. En nuestros enfermos no se puede atribuir a ningtn pro-
ceso infeccioso. No es de extrafiar que asi suceda, no interviniendo
directamente en la produccion de la amiotrofia, sino como afeccién
desencadenante o coincidente, dado que las enfermedades infecciosas
y la enfermedad de Charcot-Marie aparecen a la misma edad gene-
ralmente. El papel desencadenante se justificaria en algunos casos,
al considerar a la amiotrofia como una afeccion degenerativa fami-
liar del sistema nervioso, la cual se iniciaria a raiz del desequilibrio
organico producido por la enfermedad infecciosa.

t
MarcHA, DuracioN v TErRMINACION.—La marcha es larga,
¢ insidiosa, a veces con periodos de calma. La progresion de la
atrofia es lenta; por tal motivo pueden llegar a vivir muchos afios.
Dejérine cita dos casos que fallecieron a los 67 y 72 anos. Una obser-
vaciéon de Sainton tenia 81 anos y todavia vivia. La terminacion
o muerte se debe a una enfermedad intercurrente.

SINTOMATOLOGIA RESUMIDA

Comienzo en la infancia o adolescencia.
, Aparicién lenta e insidiosa.
A) .P.er.zoldo Atrofia: 1° miembros inferiores. 2° miembr. superiores.
inicia : e
Trastornos funcionales [ Dificultad para calzarse.
| PEqUEeNos ... ... ..... | Tocar el piano, etc.




Atrofia en liga.
Pierna de pollo.
Del tercio del muslo al pie.

a) Miembros
inferiores.

Acentuacion de l
la atrofia ... | Mano Aran-Duchenne.

b) Miembros Atrofia en puno.
superiores. Del tercio superior.
Del tercio superior

Simetria de la atrofia.

Forma peroneal de atrofia.

Pie en varus equino.

Movimientos activos dificultados en pequenas articulaciones.

Movimientos pasivos exagerados. . . .. l genu-valgum
enu-recurbatum

Mano en garra tipo Aran-Duchenne.

Marcha modificada. Steppage. Pataleo.

%_ Trastornos funcionales mayo- l ig‘pg:gljﬁf%liﬁ\ f\cclr:ll)llcladm
; TEE L o AT G o T N l Abrochasefete) ‘
= : Fibrilaciones.
~ A { Temblores en extremidades.
% I 5/10 abolidos
A, Reflejos tendinosos . ........ 4/10 normales.
— I 1/10 aumentados.
= Alteraciones de sensibilidad [ Calambres.

SUBJEtIVA ..y o | Dolores (a veces).

| Hipoexcitabilidad farad. y
' . galvan.
Alteraciones eléctricas . ... ... | - sl o
atrofiados.

| Hipotermia. Sudores.
Trastornos vasomotores .. ... Mano suculenta.

l Signos de Glossy-Skin.
Casos de Vizioli.
Sainton, Ballet y Rose.
l Ligera depresion (nuestra

Trastornos de nervios Opticos. ll

obs. 1%).
Narcolepsia (Soca).
Rareza de caracter (Sainton).

Trastornos psiquicos ........ |

DiacnoOsTico.—Afeccién de diagnéstico en general facil, espe-
cialmente cuando ya la atrofia se ha instalado y ha pasado el periodo
de debut. La aparicién en la infancia, la coexistencia de la misma
afeccién en otros hermanos o ascendientes, la atrofia simétrica asen-
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tando en la extremidad distal de los miembros y respetando la raiz de
los mismos, asi como la cara y el tronco; la clasica atrofia en liga,
con la pierna de pollo de los miembros inferiores, y la atrofia en
pufio en los superiores; las reacciones eléctricas de comprobacién
temprana, las sacudidas musculares con ausencia de retracciones
tendinosas y trastornos vasomotores del tipo de “‘glossy skin” dan una
fisonomia de por si muy clara para poder confundir esta afeccién
con otras, sin embargo, enumeramos rapidamente algunas enfer-
~medades que tienen cierto parentesco para hacer el diagnéstico di-
ferencial.

Con la pardlisis cerebral infantil. Puede confundirse cuando
toma el tipo peroneal, pero esta es unilateral y existe contractura
o estados espasmddicos, sintoma que no se observa en la amiotro-
fia. Ademas, es una afeccién que se inicia en los primeros meses o
anos de la vida, cuando no a raiz del nacimiento.

Con la diplejia cerebral infantil. La diferencia esta en que los
cuatro miembros estan contracturados con hiperreflexia sin amiotro-
fias, existiendo generalmente un déficit mental que no se observa
en la enfermedad de Charcot-Marie. -

Con la esclerosis lateral amiotréfica (enfermedad de Charcot).
Comienza por los miembros superiores, con manos de tipo de Aran
Duchenne, pero la parilsis es espasmédica y con piramidalismo, toma
los miembros inferiores, se acompafia de retracciones fibrotendinosas
y termina con trastornos bulbares que no se observan en esta afeccion.

Con la poliomielitis anterior crénica. Comienza por las manos
que presentan rapidamente la deformacion en garra, luego se toma
la raiz del miembro, la evolucién es muy distinta, mas breve que-
dando la enfermedad completa en un tiempo mucho mas corto que
en la amiotrofia que nos ocupa, pudiendo ademas observarse la para-
lisis de ciertos pares craneanos.

Con la siringomeilia. Existe, es cierto, deformacién de las manos
del tipo que nos ocupa, pero los miembros inferiores presentan feno-
menos espasticos, hiperreflexia y piramidalismo, trastornos tréficos, es-
coliosis, térax deformado y trastornos disociativos en la sensibilidad .

Con la neuritis intersticial hipertréfica y progresiva de Dejérine
y Sottas. Presenta muchos signos de contacto como ser: afeccion fa-
miliar, aparicién en la infancia, atrofia que toma el mismo tipo en
las manos pero con deformaciones en el pie, dando un pie varus
muy acentuado, las manos en garra, pero existen sintomas diferen-
ciales tales como la incoordinacién entre los miembros superiores e in-
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feriores, con dificultad en la marcha, signo de Romberg, existencia
de movimientos coreicos en la cabeza y tronco, fenémenos oculares
como miosis, lentitud del reflejo fotomotor, nistagmus y Gltimamen-
te hipertrofia de los troncos nerviosos; que le da su caracteristica ti-
pica ademds, las reacciones eléctricas presentan trastornos mas graves.
Sin embargo, Marinesco ¥ Raymond creen encontrar una semejanza
entre las dos afecciones, parentesco que rechaza rotundamente De-
jérine.

Con la enfermedad de Friedreich y la heredoataxia cerebelosa
de Pierre Marie. Tiene puntos de contacto, tales como la edad del
comienzo y ademas de ser familiar. Si bien existen en las tres defor-
maciones de los pies, cabe recordar el muy especial conocido con el
nombre de pie de Friedreich, que siempre esta presente en esta enfer-
medad, la cual juntamente con la heredoataxia cerebelosa acusa
trastornos de la palabra (tipo escandida), nistagmus, temblor inten-
cional y marcha cerebelosa que no se observa en la amiotrofia
Charcot-Marie. Ademés la hiperreflexia esl a regla en general con el
signo de Babinski en la heredoataxia cerebelosa. En tanto en la
enfermedad de Friedreich se observa conjuntamente con el Babinski
una franca presencia de los reflejos de automatismo medular sefia-
lados por Babinski y Jarkowski, confirmada posteriormente su fre-
cuencia relativa por Pierre Marie, todo lo cual no se constata en la
amiotrofia de Charcot-Marie.

A. Austregésilo apoyandose en sus trabajos y en los de su es-
cuela, sienta el concepto de que la atrofia de Charcot-Marie, la neu-
ritis hipertréfica de Dejérine-Sottas y la enfermedad de Friedreich
tienen entre ellas un gran parentesco, el cual hallaria su confirma-
cién en una observacién anatomoclinica de Aris Borges Fortes en la
cual este autor estudia un caso de enfermedad de Friedreich que pre-
sentaba una amiotrofia del tipo de Charcot-Marie, indiscutible .

Esto nos lleva a pensar que la amiotrofia de Charcot-Marie
es una forma clinica o un eslab6n mas entre la serie de enferme-
dades que forman ese gran nticleo de afecciones que Mollaret en
su tesis sobre la enfermedad de Friedreich clasifica de “Heredo-
degeneracién espinocerebelosa”, en la cual entraria la citada enfer-
medad, la heredoataxia cerebelosa y también de acuerdo a la tesis
sostenida por Austregésilo, la amiotrofia Charcot-Marie y la atrofia
tipo Dejérine-Sottas.

Con la polineuritis crénica miultiple. Tiene semejanza cuando
toma los mismos musculos que la amiotrofia. Sin embargo, en esta
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afeccién la impotencia es mas marcada, hay retracciones tendinosas,
la marcha es rapida, en varias semanas estd constituida la enfer-
medad, la evolucién es por brotes, en tanto que la amiotrofia es
lenta y continuada. La primera llega a invadir la raiz del miembro
mientras que el Charcot-Marie la respeta. Ademas, puede evolu-
cionar hacia la curacién y retroceder totalmente mientras la amio-
trofia no se modifica. Ademas no existen antecedentes familiares y
los trastornos de la sensibilidad son mas intensos. Nuestra enferma
de la historia clinica nimero 455 es un caso dudoso, como se apre-
cia por la evolucién de la afeccion, ésta no solo no ha progresado,
sino que dos afios después de su ingreso la marcha la realiza mejor,
no acus6 nunca trastornos de la sensibilidad y no registra antece-
dentes familiares, ya que sus cuatro hermanos vivos no padecen
afeccién neurolégica alguna. Queda un interrogante, que la evo-
lucién confirmara si se trata de una amiotrofia o de una polineu-
ritis crénica multiple. Creemos justificar asi con esta observacion
la dificultad que puede presentarse al neurélogo para una interpre-
tacién lo mas exacta posible de casos semejantes, ya que la confusion
se ha hecho y se sigue haciendo atn, solamente la evolucion repetimos
confirmaria o no el diagnéstico sentado, quedando a veces un interro-
gante del mismo.

Con la distrofia muscular progresiva. Aunque enfermedad fa-
miliar y de comienzo en edad temprana, se diferencia por comenzar
por la raiz del miembro, tomar el tronco, presentar pseudohipertrofia
muscular, provocar ensilladura lumbar y de no estar acompanada
de contracciones fibrilares, ni reacciones eléctricas degenerativas, sino
simplemente de orden cualitativo. Ademas en la amiotrofia Charcot-
Marie no se observa jamas la clasica manera de treparse ni incor-
porarse que adoptan estos enfermos.

Con la atrofia de Werdnig-Hoffmann. Es una enfermedad que
comienza en la infancia, muy temprano, a veces antes del ano; toma
la raiz de los miembros, primeros los inferiores, luego los superiores
y cuello, avanza hacia la extremidad distal (centrifuga), mientras
la amiotrofia lo hace hacia la raiz (centripeta). Se acompana de
adiposis subcuténea, siendo la atrofia en masa, y la importancia fun-
cional es mucho mayor, asi como la hipotonia, siendo la existencia
corta en las formas tipicas.

AnaTtomia paToLéGicA.—Hoffmann en 1889 hace el primer
estudio anatomopatolégico.
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Sainton encuentra lesiones de las células de las astas anteriores
con disminucién de volumen y alteraciones ligeras. Las astas poste-
riores estan atrofiadas y disminuidas en nimero. Existe atrofia de
las fibras nerviosas. Los cordones posteriores estan alterados en toda
su extension. Existe degeneracién de los cordones de Goll y de Bur-
dach, mas intensa en la parte superior de la médula. Hay altera-
ciones en las células de los ganglios espinales. Las lesiones de los ner-
vios son moderadas. Marinesco encuentra disminucion de las fibras
mielinicas, lesiones de los musculos intensas en las partes afectadas.
Macroscopicamente se aprecia disminucién del volumen de las fi-
bras, luego aumento del tejido conjuntivo reemplazando al musculo.

Marinesco, ademas de lo anotado, encuentra lesiones de las
raices posteriores, lesiones que no han constatado Dejérine y Armand

Delille.

PronésTico.—En cuanto a la vida, es bueno en general. Res-
pecto al funcionamiento de los miembros es malo, especialmente
para movimientos delicados, finos, que necesitan cierta precision.
Sin embargo, son posibles los movimientos de los miembros, utiles
para la vida corriente, siendo muy relativa la impotencia en algunos
casos a pesar de los muchos anos de enfermedad.

TRATAMIENTO.—Es Ginicamente paliativo por no decir ineficaz.
Se ha utilizado la fisioterapia en forma de corriente galvanica, con
resultado muy problematico. En algunos casos se ha recurrido a inter-
venciones ortopédicas para corregir ciertas deformaciones de los pies,
con resultado negativo. El uso de aparatos ortopédicos para lo mismo,
ast como calzados especiales, es de utilidad muy relativa.

Ultimamente y tratandose de una enfermedad familiar degene-
rativa del sistema nervioso, se han utilizado los extractos totales de
higado y los preparados a base de vitamina B y E. Tratandose de afec-
ciones de evolucién tan larga e insidiosa, no podemos adelantar
ninguna conclusién, pero tenemos por norma tratar a todas las afec-
ciones degenerativas del neuroeje con los citados productos. El tiem-
po dira si son ftiles o no.
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La bronconeumonia, enfermedad que puede considerarse como
propia del nifio, es al mismo tiempo una afeccion proteiforme y de
evolucién sumamente caprichosa.

Establecer el pronéstico en un caso dado, es siempre dificil. No
basta haber asistido muchos enfermos con este mal para saber como
ha de evolucionar el caso presente. No basta tampoco, al meédico
experimentado, haber seguido paso a paso la enfermedad actual.
El enfermo se agrava hasta el limite y luego sin que nada lo anun-
cie, empieza a mejorar rapidamente, y por el contrario, a veces
parece haber sorteado ya todo peligro y cuando esperamos confiados
la convalescencia, bruscamente en el término de pocas horas, el
enfermito empeora y muere rapidamente.

Sélo una observacién hecha en muchos anos y un cuidadoso
estudio de cada enfermo nos permitirin a veces acertar en el
pronéstico. En muchas otras ocasiones la equivocacion serd ineludible.

En nuestro Servicio en el que la bronconeumonia de origen
infeccioso es el pan de cada dia, los errores son también diarios.
Nunca podemos estar seguros si determinado enfermo con tal forma

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 12 de agosto de 1941.
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clinica, con tales sintomas generales o locales, con tal o cual reac-
cién al tratamiento podra o no sobrevivir.

La valorizaciéon cuidadosa de una serie de factores, como el
origen de la enfermedad, la edad del enfermo, el caracter de la
temperatura, de la disnea, el estado de la sangre, los signos radio-
l6gicos, etc., pueden prestarnos un auxilio eficiente para establecer
un pronostico acertado.

Son estas dificultades que experimentamos diariamente frente
a un enfermo de bronconeumonia, las que publicamos hoy.

Nos asiste la esperanza de que el médico que no tenga la opor-
tunidad de hacer esta penosa experiencia, pueda obtener algtn
provecho de la lectura de estas lineas.

Todos los autores que se han ocupado del estudio de la bron-
coneumonia en general y de la sarampionosa en especial, estan de
acuerdo en el hecho de que la edad del enfermo es un factor suma-
mente importante en la mortalidad por dicha complicacién.

La mayoria de dichos autores evalian dicha mortalidad en
70 % antes del afio, en la forma aguda y en 100 % en la forma
sobreaguda hasta los 3 afios de dad.

Por supuesto los diversos autores presentan cifras algo dife-
rentes segln sus experiencias: 66 % antes del primer afio; 55 %
en el segundo y 33 % en el tercer afio seguin Emett Holt; 70 %
en el lactante segin Renard, 100 9% antes de los 6 meses; 90 ‘9% de
6 meses al ano de edad, y 75 % de 1 a 2 afos, seguin Marfan.

Entre los afos 1915-18 Bouchard indica las cifras que oscilan
entre el 78 y 83.5 9. Debré-Broca y Bertrand en el afo 1924 indi-
can el 78 %, mientras que Lesné-Marquez-Heraux y Stieffel ob-
tienen un término medio del 82 % en el trienio 1925-26-27.

No citamos otras estadisticas, ya que ellas figuran en nuestros
anteriores trabajos, a los que enviamos al que se interese por las
mismas. Todas ellas ponen en evidencia la inmensa importancia
que tiene la edad del enfermo con bronconeumonia en el pronéstico
de la misma.

En uno de nuestros trabajos (*“Bronconeumonia sarampionosa”,
Prof. E. Bazan y Dr. E. Sujoy, “La Semana Médica”, N° 12. 1939),
indicamos la edad que tenian los enfermos que curaron y falle-
cieron de bronconeumonia sarampionosa en un total de 87 enfer-
mos, y deciamos entonces que:
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Edad No* de enf. Cur. Fall. 0.0 de mortalidad
De 0 a 6 meses 5 — 3 100.00 %
,» 6 m.al ano 23 7l 16 6958
, 1 a 3 anos 53 23 30 56.0
» 3 a 6 anos 5 1 4 80.0
6 a 12 anos 3 2 1 33.0

En este nuevo estudio que hacemos de la bronconeumonia sa-
rampionosa las cifras obtenidas concuerdan con las que ya habia-
mos enunciado en el anterior, como puede verse por el siguiente
cuadro:

Edad No. de enf. Fall. 0/o Curados 0/0
De 0 a 1 ano 13 9 69 4 31
De 1 a 3 anos 18 7 39 11 61
Mais de 3 anos 2 — —_ 2 100

Y si bien estas cifras de mortalidad que exponemos en relacion
a la edad resultan altas, en especial antes del afio de edad, son infe-
riores si se las compara con las obtenidas por dos de nosotros en la
bronconeumonia coqueluchosa (48,7 % en la bronconeumonia sa-
rampionosa y 64 9 en la coqueluchosa).

Exponemos un cuadro comparativo para mayor ilustracion de
lo enunciado mas arriba:

Edad No. de enferm. Fallecidos 0/o Curados 0/0
Saramp. Coq. Sarp. Coq. Sarp. Coq: Sarp. Coq. Sarp. Coq.
De0Oal ano 13 15 9 15 69 100 - 3L —
De 1 a 3 anos 18 21 7 39 52 11 10 61 48
Mias de 3 anos 2 6 - 1 — 16 23 75 100 84
Total 33 42 167 17 15

Puede verse en este cuadro que las cifras de mortalidad, tanto
en la bronconeumonia sarampionosa como en la coqueluchosa, estan
en relacién inversa con la edad del enfermo, llegando en la bronco-
neumonia coqueluchosa al 100 ‘% antes del afo de edad, cifra que
habla por si sola de la terrible gravedad que tendria esta compli-
caciéon cuando aparece en el lactante.

Si se estudian solamente las cifras que damos sobre la bron-
coneumonia sarampionosa, puede observarse que después de los
3 afos, se produjo la curacién en el 100 % de los enfermos, y si bien
el nimero de estos que estudiamos en este trabajo no es muy
grande (33 en total), ella da sin embargo, una idea aproximada
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del valor de la edad en el pronéstico de la bronconeumonia saram-
pionosa.

Agregaremos que las cifras arriba expuestas, corresponden a
los enfermos observados en el bienio 1938-1939, que alcanzaron a
41 (21 fallecidos y 20 curados). Tomaremos solamente 33 de estos
41 enfermos (17 curados y 16 fallecidos), por no haber podido ser
estudiados suficientemente el resto de estos enfermos, como para tener
una nocién exacta de su evolucién.

Esta mortalidad del 48.7 9, obtenida en los anos 1938-1939,
con ser alta, es inferior sin embargo al término medio que obtu-
vimos en los 4 afios objeto de nuestro trabajo anterior, presentado al
Congreso de Cordoba, como puede verse por el cuadro que extrae-
mos de dicho trabajo:

Aiios No. de enfermos Fallecidos 0/o
1934 (2° sem.) . . . 32 20 62.5
19351 = e ENENEER " 9 3 33.3
1936 = s . il 15 74.7
1987 5 Tt e 117/ 152 70.0
1938 (1° sem.) . . . 8 5 62.5
Total Tt o = 87 55 63.2

IMPORTANCIA DE LAS CONDICIONES ANTERIORES DEL ENFERMO
EN LA MORTALIDAD POR BRONCONEUMONIA SARAMPIONOSA

Las mismas causas predisponente en la aparicién de la bron-
coneumonia sarampionosa, juegan un papel importante en el pronos-
tico de la misma.

La existencia de una debilidad congénita, de un raquitismo
acentuado, la heredoltes, la hipotrofia debida a trastornos G. L., las
cardiopatias congénitas, las afecciones preexistentes de las vias aéreas
(perforacién velopalatina, vegetaciones adenoides, adenopatia tra-
queobrénquica —cuerpos extranos en los bronquios— tuberculosis
activa o latente), las enfermedades agudas recientes, etc., no sélo
preparan el terreno para la facil aparicién de la bronconeumonia,
sino que condicionan la evolucién de esta complicacion.

A estos factores es necesario agregar como deciamos en uno
de nuestros trabajos (‘“La bronconeumonia coqueluchosa”. Dres.
Prof. F. Bazan y R. Maggi), el factor “hospitalario”, que no sola-
mente desempefia un papel de gran importancia en lo tocante a la
frecuencia de la bronconeumonia, sino que contribuye en gran parte
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a ensombrecer su prondstico, ya que es una observacién frecuente
que la bronconeumonia es menos grave en la practica privada que
en el hospital.

Veamos los antecedentes de algunos de nuestros enfermos:

(Clampuisrel e e ot e B e EE
Congestién pulmonar (19 dias antes) .............
N et T ] o e L T
N efroiingnte) A et OB SR e e BN R
Bronconeumonia anterior (?) ............. .. ....
IDIRTIEGY © de o s e e e e, L
Blelrematpuralentas s B e e W s e
RTETOATITEZ S SAE IR S S i s e s s

— b N O =

Dichos antecedentes, por varias razones, no han podido ser inves-
tigados con la minucia que hubiéramos deseado, por lo que creemos
que la frecuencia de los mismos ha sido mucho mayor de lo que
expresa el cuadro que antecede.

Sexo de los enfermos con bronconeumontia

Bronconeumonia sarampionosa Bronconeumonia coqueluchosa

Fallecidos Fallecidos

Mujeres ....... .......... 9 Mujeres .. ....... ot 16

Varenesre. vl S e k. 7 Marones: W is il 2 & oo, 11
Curados Curados

VIS e o o o B 5 9 Mujeresial s o o

VIaONES 5 & oo os ot o Sealan e 8 Varones ..........o..... : 7

A Koy [, N e 33 Total ..~ ... . ... 42

Hemos colocado en el mismo cuadro la bronconeumonia saram-
pionosa con la coqueluchosa para comparar dicha frecuencia por
sexo, y hacer notar que tanto en una como en otra forma, existe
un predominio en la mortalidad del sexo femenino, predominio que
se acentia en la bronconeumonia coqueluchosa.

En cambio, en los cuadros, la diferencia es tan pequena, tanto
en la bronconeumonia sarampionosa como en la coqueluchosa, que
no permite asegurar dicho predominio.
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TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS ENFERMOS CON
BRONCONEUMOQNIA SARAMPIONOSA

Investigamos en cada uno de nuestros enfermos el tiempo trans-
currido desde la iniciacién de la enfermedad hasta su curacién o
muerte. '

Tiempo de evolucion Fall. 0/o Curados 00
De 1 a 5dias . . . . 4 25.0 % k 4
., 5a 10 dias . . . . 7 437 , = =i
., 1O amlBEdias) © . 1 6.0 ,, 7 41
Mias de 15 dias . . . . . 4 25.0 ,, 10 59

Tolims. = . . . 16 . 17

La mayor parte de los fallecimientos se produjeron durante
los primeros 10 dias de evolucién de la bronconeumonia (69 % ),
mientras que si sobreviene la curacion, pasan siempre mas de 10 dias
hasta que ésta se hace evidente.

En el 59 9% de los enfermos dicha curacién se produjo en un
lapso de tiempo superior a los 15 dias.

Lo que expresamos mas arriba se adapta en un todo a la bron-
coneumonia coqueluchosa y sino véase el cuadro que reproducimos
de uno de nuestros trabajos:

Tiempo de evolucion Fall. Curados 0/0 de mortal.

De 23] alt5idias - % ', 4 - 14.7

o soaslidias T T 10 - 37.0

., 10 a 15 dias . 4 6 14.7

5 1O aR20Fdias . 3 4 JiE 1

. 20 a 30 dias . 4 3 14.7

.. 30 a 60 dias . 3 2 2 7.0
Totalyy .0 . . . 27 15

Es decir, que de los 27 enfermos que fallecieron, dicho desen-
lace se produjo en los primeros 10 dias en 14 de ellos, o sea en el
51 %, mientras que si sobreviene la curacién, ésta tiene lugar siem-
pre en un tiempo superior a los 10 dias.

Encontramos en esta forma de bronconeumonia enfermos que
que fallecieron o curaron en un lapso de tiempo que oscilaba entre
los 30 y 60 dias y es que en la bronconeumonia coqueluchosa se
observan formas subagudas y seudotuberculosas que no pudimos

observar en la bronconeumonia sarampionosa, en la que estas formas
clinicas son excepcionales.
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VALOR DE LA SINTOMATOLOGIA GENERAL Y FUNCIONAL

Autores como Germain Blechman y G. L. Hallé-Nobecourt-
Parraf y Engel, hicieron notar la importancia que tendria en el pro-
noéstico de la bronconeumonia ciertos sintomas generales y funcio-
nales, como ser la hipertermia, la disnea, la cianosis, la postracion,
el rechazo de los liquidos, el aumento del higado (testigo de la
gravedad de la toxiinfeccion), la debilidad y la rapidez del pulso,
la disminucién de la cantidad de orina y las convulsiones.

Ademas de todos esos sintomas, agregan Germain Blechman y
G. I. Hallé como factores importantes en dicho prondstico, el medio
hospitalario y la lactancia artificial del lactante.

La frecuencia de estos sintomas generales y funcionales ha sido
la siguiente:

IMPORTANCIA DE LOS SIGNOS GENERALES Y FUNCIONALES
(SINDROME TOXIINFECCIOSO Y DISNEICO)

Sintomas No. de enf. Curados 0/o0 Fall. 0/o
Fiebre mayor de 40° . . . . 9 1 11.1 8 88.8
Hiebrefentres892 sy 4095 s S 4 36.0 7 63.0
Fiebre entre 38° y 40° . . . . 3 2 66.0 1 34.0
Fiebre menor de 39° . . . . 10 10 100.0 — -
Disnea intensa . . . . . . . 24 8 33.0 16 67.0
Tiraje intenso . . e 10 1 10.0 2 90.0
(GHETOSE L oh o 14 5 35.0 9 65.0
ATITAGION w W el wre 5% - - 2 1 50.0 1 50.0
Decaimiento . . . . . . . . . 16 -+ 25.0 12 75.0
Anorexia marcada . " 10 3 30.0 7 70.0
Intoxicacién marcada . 7 2 28.0 5 72.0
Sindrome toxiinfeccioso discr. 2 2 100.0
Disnea poco marcada 9 9 100.0
Tiraje discreto 6 6 100.0

Se observa por las cifras expuestas mas arriba, que en el 50
de los enfermos fallecidos, la temperatura fué sumamente alta, pa-
sando los 40°, mientras que sélo en el 5 % de los que curaron se
produjo este fenémeno. En cambio, en el 58 % de dichos enfermos
la fiebre no llegd a los 39° no registrandose en ninguno de los en-
fermos fallecidos dicha temperatura.

La disnea intensa fué la regla general (100 de los enfermos fa-
llecen), en los casos mortales, presentandose solamente en el 47 %



— 571 —

de los curados. Igualmente el tiraje intenso se present6 en el 56 %
de los fallecidos y solo en el 5- % de los que curaron.

La cianosis en el 56 % de los fallecidos y sélo en el 29 % de
los curados.

El decaimiento, la .anorexia marcada y la intoxicacién intensa
fueron la regla casi general en los enfermos fallecidos (75, 43 y
31 9% ), mientras que se presentaron pocas veces en los enfermos
que curaron (23, 17 y 11 %).

En cambio, el sindrome toxiinfeccioso, la disnea y el tiraje
discreto se observaron exclusivamente en los enfermos que curaron.

S

3§34 443

Grdfico N* 1

Edad de los enfermos fallecidos y curados

Teniendo en cuenta, pues, no un solo sintoma, sino la asocia-
ci6n de varios de los que se han presentado con mayor frecuencia
en la bronconeumonia, puede hacerse un pronéstico méas o menos
acertado, pronéstico que se basa como vemos, en sintomas pura-
mente clinicos.
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Importancia del desfallecimiento cardiaco

Sintomas No. de enf. Fall. 0/0 Curados 0/o

Cianosis y palidez . . . . . 16 12 75 4 25
Hipotension . . . . . . 18 13 72 5 28
Taquicardia . . . . . . . 30 14 46 16 54
Hepatomegalia . . . . . . 7 5 71 2 29
Ritmo de galope . . . . . 1 1 100 -

Es bien claro el predominio de la cianosis y la palidez, la hipo-
tensién y la hepatomegalia en los enfermos fallecidos.

Son, pues, estos sintomas de inestimable valor cuando se com-
prueban en un enfermo de bronconeumonia, no asi la taquicardia
que se ha presentado con poca diferencia en ambas clases de enfer-
mos. Esto, por otra parte, ya habia sido indicado por Marfan.

Habria sido nuestro deseo una bitsqueda mas detenida sobre
las modificaciones del aparato circulatorio halladas en el enfermo
fallecido y curado, pero son pocos los enfermos en los que pudo
hacerse dicho estudio. Ya hemos enunciado en un anterior trabajo
nuestro deseo de llenar esta laguna con un estudio mas detenido
de este punto tan interesante.

I7alor de las formas clinicas

Forma clinica No. de enfer. Fall. olo Curados olo
Bronconeumonia seudolobar 10 8 80 2 20

Id. a focos diseminados . . 19 | 21 15 79
Bronquitis capilar . . . . . - - — —

Formas mixtas (seudolobar

y a focos diseminados . . . 4 + 100

La forma seudolobar se ha presentado ya sea en forma pura
o combinada en el 75 % de los casos mortales, mientras que la bron-
coneumonia a focos diseminados curé en la casi mayoria de los
enfermos observados. Vuelve, pues, a hacerse evidente un hecho
que ya hemos tenido ocasién de senalar en anteriores trabajos, y es
el del pronéstico casi siempre fatal de la bronconeumonia seudolobar.
Este concepto ya habia sido emitido por Cadet de Gassicourt y corro-
borado por muchos otros autores.

Se vislumbra, pues, el significado que tendria para un enfermo
de bronconeumonia -el diagnéstico de una forma seudolobar.
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Comparemos ahora las cifras obtenidas en la bronconeumonia
sarampionosa con las encontradas en la bronconeumonia coquelu-
chosa por dos de nosotros (Dres. F. Bazan y R. Maggi).

Formas clinicas encontradas en la bronconeumonia coqueluchosa

Formas clinicas No. de casos Fall. Curados o/o mort.
Bronquitis capilar . . . . . .. .. 1 1 — 100
Formisaeidn | a F. disemin. . . . 22 11 11 50

i | seudolob. . . . . . 16 14 2 87
Forma subaguda . . . . . . . . 2 1 1 50
Forma seudotuberculosa . . . . . . 1 a 1 .

i oy 21 () 0 e R 42 27 15 64

Grdfico N° 2

Dias de evolucién de los enfermos con bronconeumonia, fallecidos y curados
(cuadro comparativo)

Se observan las semejanzas en las cifras obtenidas con las de
la bronconeumonia sarampionosa en la forma seudolobar, no asi
en la bronconeumonia a focos diseminados, cuya mortalidad en el



— 574 —

sarampion fué sélo del 21 %, mientras que en la coqueluche fué
del 50 %. E

Nada podemos decir de la forma subaguda y seudotuberculosa
que no se presentaron en ninguno de nuestros enfermos objeto de
este trabajo.

IValor de las reacciones al tratamiento

Fallecidos Curados
Buena reaccion al tratamiento comun . ... .. — 16
Buena reaccién a las transfusiones . ... .. == 10
Mala reaccién a los banos .............. 6
Anorexia absoluta a sélidos y liquidos . ... 6
Poca o ninguna reaccioén a los tratamientos
GO ESI ot B s 0 s e e 16 1

Autores como Marfan-Hutinel y Nobecourt, entre otros, que
se ocuparon del pronéstico de la bronconeumonia, indicaron ya los
hechos que se hacen evidentes en nuestra estadistica, es decir, la
mala reaccién a los bafos, la anorexia a los liquidos y la mala o
ninguna reaccién a la medicacién comin que se usa en estos enfermos.

Al decir medicacién comun, nos referimos al conjunto de me-
didas que se toman con esta clase de enfermos (oxigeno-revulsion
toracica, espectorantes, tonico cardiacos, vacunoterapia, envoltura
sinapizada, aire libre y medidas dietéticohigiénicas adecuadas al es-
tado de estos enfermos).

Agregamos nosotros como puede verse, la poca o ninguna reac-
ci6n a las transfusiones de sangre efectuadas a los enfermos que
hicieron una bronconeumonia mortal.

VALOR DE LOS SINTOMAS RADIOLOGICOS

La radiologia de la bronconeumonia tiene un valor apreciable
cuando se la interpreta con justeza. No entraremos aqui a describir
los diferentes sintomas radiolégicos que se hallan en dicha enfer-
medad.

Deseamos solamente poner en evidencia el valor prondstico de
la sintomatologia radiolégica y su relacion con la forma clinica de
la bronconeumonia.

Transcribimos, pues, lo dicho por uno de nosotros en uno de
nuestros trabajos (Prof. F. Bazan “Clinica y radiologia de la bron-
coneumonia’, “La Semana Médica”, N 31, 1939)". De este estudio
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llegamos a la conclusion de que la radiologia es un recurso indis-
pensable para el estudio de la bronconeumonia del nifo. Ella nos
informa no s6lo sobre la cantidad del pulmén afectado, sino también
<obre la forma de la afeccién, su localizacién y sobre todo su evolu-
ci6n y complicaciones, En muchos casos, no lo negamos, la clinica
y la radiologia no han marchado de par en sus conclusiones. Hemos
tratado de explicar en otro lugar la causa probable de estas disiden-
cias. Pero en la mayoria de las veces, la radiografia repetida y reali-
zada en distintas posiciones, es un verdadero espejo que nos refleja
la marcha de la enfermedad, que es como sabemos irregular vy
caprichosa”.

En cuanto a las imagenes halladas en las diversas formas clinicas
fueron estudiadas por muchos autores. Dombrowskaya indica las
relaciones que hallé entre la forma clinica de la bronconeumonia y
las imagenes radiolégicas. Estas 1elaciones son las siguientes:

! . : Lesiones hileares.
Forma pulmon. simple localizada [ ;
| Lesiones paravertebrales.
I Lesiones hileares
j Lesiones paravertebrales.
Lesiones lobulares a grandes y a
pequenos focos.

Formas intermedias .. ..........

’ Lesiones a focos diseminados con-
Formas toxicas y septicotoxicas. . fluentes, abcedantes.
I Lesiones confluentes.

Del estudio hecho en nuestros enfermos para encontrar la rela-
ci6n existente entre la forma clinica de la bronconeumonia diagnos-
ticada radiolégicamente y la evolucién que tuvieron estos enfermos,
se desprende que se hallaron:

Imaden radiologdica Fallecidos Curados

Imaganes seudolobares ...................

[ imag. poco marcadas

A focos diseminados 2
| imdagenes extensas

N OO N
NN O

Mediastino marcado
Cisuritis

De 10 enfermos fallecidos y en los que se hizo el estudio radio-
l6gico detenido, en 8 se encontraron imagenes seudolobares y som-
bras extensas de bronconeumonia a focos diseminados, lo que nos
muestra que si bien la imagen de la bronconeumonia seudolobar es
dificil de diagnosticar en todos los casos, la radiologia muestra som-
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bras extensas, cuyo estudio detenido en radiografias seriadas indica
claramente la agravacién y evolucién desfavorable de estos enfermos.

SINTOMAS SANGUINEOS

Los sintomas sanguineos que fué dable de observar en uno vy
otro grupo de enfermos fueron mas bien pobres, y si bien estos exa-
menes de sangre por diferentes razones no se pudieron efectuar en
todos los enfermos objeto de este trabajo, dan quizas, una idea apro-
ximada las siguientes cifras:

Fallecidos Curados
AN BTN AN AT CA G A/ e o o Bl el = 5 11
Nettrofilia manca Aol bt s v i oo b o o 1 =
Linfocitosis anormal .............. .. .. ... 3 1
Mononucleosis . .................. ... . ... 1 -
I COCTEOSIS R & o = 1
Wassermann positiva . ............ ... ... 1 —

Estas cifras no son muy caracteristicas, llamando sélo la aten-
ci6n la mayor frecuencia de la anemia en los enfermos curados, lo
que se deberia quizas a que siendo la evolucién de la bronconeumonia
aguda relativamente corta cuando es mortal, esta anemia no tiene
tiempo de establecerse, no asi en los que curan, cuya convalescencia
ya hemos dicho, es relativamente prolongada.

En cuanto a los sintomas urinarios, que fué dable de observar
en uno y otro grupo de enfermos, consistieron en acetonuria albumi-
nuria y la existencia de una pequena cantidad de pus en casos aisla-
dos sin mayor frecuencia en un grupo determinado.

Finalmente las complicaciones aparecidas en el grupo de bron-
coneumonias mortales y el que comprende los enfermos curados,
fueron los siguientes:

Enfermos fallecidos

(ORI TCE I s S by el bl o A L SR
Laringotraqueobronquitis .. .....................
Degeneracion grasa del higado ................ -
IR STl A o i i e S P e e
Dilataciéon de cavidades cardiacas derechas .. ... ...
Esplenitis aguda .......... ... 0
ingeracolitissfoligular e o o GaE T
Adenopatia mesentérica no tuberculosa ........ ..
VTG R Cl IR b e L A A
Piclonetritis Wl ¥ e oo W, for i e & dir R s

o o

Lt S22l S W e I (o S WS




Rl e it o o)

Mg

Tumefaccién turbia del higado ..................
Enfisema ......... R o PTG PR L, |
BABICCT s Ak et e Y o e e L o s
Pleuresia purulenta . ....................... ...
G T o M N e Mol St - 2 Lo
Congestién pasiva del higado
PR IGRTET SIS e 0, st a1,k o R A A s 3§ s
Infartorhemorragico del pulmén .. sl Lo
Leptomeningitis purulenta ......................
T I i o WP B 8
Degeneracion grasa del miocardio
Endocarditis valvular
Enterocolitis catarral
(EoNEestion ESPIETICA . . . - . o .n. £ S & s ias 4o s
BIETTERERte ropurulental t = c s U SRR e
e bR LRl o e b sl St S e L
Glomérulonefritis subaguda .....................
fhreiaceoneirenalin g i, ¢ Lt o kil dan e sttt SR

ot ek bk ek ek ek ek 250 bt = DN RO i OO

En los enfermos curados fué¢ dable de observar las siguientes
complicaciones:

TN Tovtes b e L S S R L1 e

5
ol e e S N RIS R N TR e 2
F ke R TR R R 1
BATETIRY - 1w o bl i S e e s 1
T o s e e b = sung) i o S Y 1

La anatomia patolégica por supuesto revela en la autopsia mu-
chas lesiones de mayor o menor importancia aparecidas como com-
plicaciones y que pasan desapercibidas en el enfermo curado. Pero
ateniéndonos solamente a los enfermos fallecidos, sin hacer un estudio
comparativo con los que curaron, llama la atencién por lo pronto
la multiplicidad de las lesiones, lo que hace pensar que el falleci-
miento del bronconeuménico no se debe exclusivamente a su lesion
pulmonar, sino también a la toxiinfeccién que explica la muerte de
muchos de estos enfermos en los que se hallan lesiones pulmonares
més bien discretas y la curacién de otros cuyas lesiones fueron mas
intensas y extendidas.

En la casi totalidad de los enfermos fallecidos el higado pre-
sentaba méas o menos lesiones graves.

De los 16 enfermos que fallecieron( en 5 se hall6 degeneracion
grasa del higado, en 8 tumefaccién turbia y en uno congestién pasiva
de este 6rgano.
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Los rifiones estuvieron afectos igualmente en un buen ntmero
de estos enfermos, ya que se comprobé que en 6 de ellos existia nefro-
sis, en uno, pielonefritis, en uno glomérulonefritis y en otro tume-
faccién renal.

Las complicaciones cardiacas fueron también frecuentes y es
asi que de 16 enfermos, 9 presentaron lesiones groseras observables
macroscopicamente, en la siguiente proporcién: 5 con miocarditis,
2 con dilatacion de cavidades derechas, 1 con degeneracién grasa
del miocardio y uno con endocarditis valvular.

En cuanto a las complicaciones al nivel del aparato respiratorio,
logicamente no faltaron, como puede verse claramente en el cuadro
que expusimos mas arriba.

Y las complicaciones halladas lo son macroscépicamente. No
faltarian con toda probabilidad las microscépicas y no por ello menos
importantes al nivel de érganos tan vitales como las suprarrenales,
tiroides, pancreas, hipofisis, etc., y que estudiadas quizéas en el futuro
revelaran las profundas alteraciones producidas por el proceso infec-
cioso en general y explican esos desfallecimientos cardiacos rapidos
e irremediables de ciertos enfermos que presentan en la autopsia
lesiones minimas a nivel del corazon y discretas a nivel de los pul-
mones.

CONCLUSIONES

1" La muerte del enfermo con bronconeumonia sarampionosa
se produce en general dentro de los primeros 10 dias de su evolucion.

2" Cuanto menor es el enfermo, menos probabilidad de cura-
cion tiene, observandose el mayor niimero de muertos antes del afio
de edad.

3" Del ano en adelante seria menos sombrio este pronostico y
de los 3 anos en adelante el enfermo tiene muchas probabilidades
de curacion.

4 La sintomatologia predominante de la bronconeumonia sa-
rampionosa mortal fué la siguiente: temperatura alta (mayor de 40")
y persistente. Disnea y tiraje intenso, cianosis marcada, decaimiento,
anorexia para liquidos y solidos, que no se modifica hasta la muerte.
Intoxicaciéon intensa. Todos estos sintomas nunca se presentaron ni
con la intensidad ni con esta frecuencia en los enfermos que curaron.

5" El desfallecimiento cardiaco fué casi la regla en los enfermos
fallecidos, en cambio la taquicardia no tendria al parecer importan-
bl
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cia, ya que fué igualmente frecuente en los enfermos fallecidos como
en los que curaron.

6" La forma seudolobar se hall6 en el 75 % de los enfermos
que fallecieron, mientras que solamente se present6 en el 11 % de
los que curaron.

7° La falta de reaccién al tratamiento comun instituido, a los
bafios y en especial a las transfusiones de sangre, fué casi la regla
en los enfermos fallecidos, constituyendo, pues, un signo pronéstico
de suma importancia. La inversa fué dable de observar en los enfer-
mos que curaron.

8" La anatomia patologica ha revelado una multiplicidad de
lesiones que hacen pensar mas en una enfermedad general que en
una afeccion localizada, idea que por otra parte ya ha sido sostenida
por los autores alemanes.

9" A pesar de la gravedad de la bronconeumonia sarampionosa,
ella se ha mostrado menos grave que la de origen coqueluchosa, como
puede verse por las cifras expuestas.

10. Como en otras afecciones graves, el estado anterior del nino
influye enormemente en la evolucién de esta complicacion.

11. Existiria un ligero predominio en la mortalidad por bronco-
neumonia sarampionosa hacia el sexo femenino, hecho que es dable
de observar igualmente en la bronconeumonia coqueluchosa.
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO FONOCARDIOGRAFICO
DE LA ENFERMEDAD DE ROGER (*)

POR LOS DOCTORES

LEON VELASCO BLANCO CAMILO GIANOLLI

Jefe del Servicio de Ninos del Médico Asistente
Hospital Fernandez

Historia crinicA.—]Julio V., de 9 afos, argentino, se presenta en
Consultorio Externo del Hospital Fernandez, el 5 de mayo de 1941.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido, ignorandose la causa.
Madre vive, ha tenido un aborto espontaneo. De sus seis hijos han
fallecido cuatro, no pudiendo ella precisar la causa de su muerte.

Antecedentes personales: Nacido a término con buen peso, fué
alimentado a pecho por espacio de un ano. Denticién a los 6 meses.
Caminé al ano y medio. No ha sufrido enfermedades de importancia.
Interrogada la madre si ha sufrido el nino de cianosis o fatiga al prac-
ticar los juegos propios de su edad, lo niega rotundamente. Sélo se le
ha informado de la afeccién cardiaca que padece al practicarsele un
examen rutinario al ingresar en la escuela.

Estado actual (mayo de 1941): Nifio en pobre estado de nutri-
cién con un peso de 25 kilos y una talla de 1.20 (cifras correspon-
dientes a un nifo de 7 anos). De inteligencia y vivacidad normal para
su edad. Ganglio epitroclear no palpable en ambos lados. No existen
dedos hipocraticos.

Cabeza: craneo bien conformado; cabello abundante.

Ojos: motilidad ocular normal. Pupilas reaccionan bien a la luz
y acomodacién.

Boca: No hay cianosis en los labios; paladar ojival: algunas caries.
Cuello: ganglios angulares algo infartados.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 26 de agosto de 1941.
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Torax: deformado, con abovedamiento de la regién precordial.
Tipo respiratorio abdominal. Frecuencia normal.

Corazon: pulso bradicardico: 60 pulsaciones por minuto, ritmico.
Tensiéon maxima, 11; minima, 7. La punta se percute y se palpa en
el quinto espacio intercostal izquierdo, por fuera del mamelén. La per-
cusion revela un area cardiaca aumentada en todos sus didmetros.

La teleradiografia y el ortodiagrama (véase Fig. 1). confirman
esta hipertrofia cardiaca, principalmente en sus cavidades derechas,
siendo discreta la hipertrofia del ventriculo izquierdo.

Radiografia 1

Ortodiagrama en posicion frontal

D G’ Diametro longitudinal 10.5 (normal para 9 anos 10)
IM -+ M’ G’ Didmetro transversal 10 (normal para 9 anos 9 cms.)

La palpacién revela un frémito sistélico en la regiéon precordial:
la auscultaciéon un soplo holosistélico cuyo maximum de intensidad
se encuentra en la extremidad interna del tercer espacio intercostal
izquierdo con propagacién transversal a la derecha. En los focos de la
base los tonos son mal percibidos por el soplo a que hemos hecho
referencia. Veremos como el fonocardiograma revela un desdoblamiento
del segundo tono.

El soplo a que hemos hecho referencia se percibe nitidamente al
auscultar el pulmén por atras.
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Pulmones: salvo la anorn alidad anotada en la auscultacién, no
se encuentra otra alteracion.

Abdomen: indoloro a la palpacién.

Higado: borde superior se percute al nivel de la quinta costilla.
Su borde inferior no se palpa.

Bazo: no se palpa.

Apetito conservado. Heces normales.

Sistema nervioso: reflejos patelares y cutdneos normales.

Miembros inferiores: no se encuentran edemas ni cianosis.

Examenes practicados:

Electrocardiograma (véase Fig. 2). En derivacién primera, pre-
ponderancia ventricular derecha con S muy acentuada.

Figura 2.—Fonocardiograma

Fonocardiograma (la misma figura). Soplo SS ocupado el pequenio
silencio independientemente del primer tono. Sus vibraciones forman
un sinusoide cuya amplitud y frecuencia de vientres revelan la presencia

- de una comunicacién interventricular de tamafno mediano (menos de

200 vibraciones por segundo) . El segundo tono desdoblado 22’.

Examen de sangre: Glébulos rojos, 5.250.000. Glébulos blancos,
8.500. Hemoglobina, 90 %.

Reaccién de Wassermann y Kahn (presuntiva y standard) negativas.

Diagnéstico: Enfermedad de Roger. Posible lies innata a pesar
de la negatividad de las reacciones biolégicas.
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Tratamiento: Hacemos tratamiento antiluético y profilaxia de 1a,
>nfermedades infecciosas.

COMENTARIOS

En los “Archivos Americanos de Medicina”, tomo IV, N* 1
le enero de 1933, uno de nosotros (Velasco Blanco), se ocupé en
anién con el Dr. José Montellano, del diagnéstico de la enfermedad
le Roger por la fonocardiografia utilizando con ese fin el aparato
lel Dr. Montellano, cuyas ventajas expusimos detalladamente.

Hoy, gracias a la gentileza del Dr. Gonzalez Segura, a quien
agradecemos por la colaboracién prestada al propercionarnos el fono-
:ardiograma de nuestra paciente, podemos volver sobre el tema.

En el trabajo anteriormente citado, establecimos como caracte-
ristica del fonocardiograma de la enfermedad de Roger, la presencia
de un sinusoide en el pequeiio silencio, ocupandolo total o parcial-
mente e independiente del sinusoide del tono sistélico o diastélico.

Dificilmente puede observarse un caso mas tipico que el que
presentamos hoy, en el cual el soplo SS (Fig. 2), ocupa la parte
media del pequefio silencio, siendo facilmente apreciable por la bradi-
cardia acentuada. Su altura mediana, la separaciéon de sus vientres,
revelan o corresponden a un soplo de menos de 200 vibraciones por
segundo, pudiéndose afirmar la existencia de un orificio de comu-
nicacién interventricular relativamente grande, que ensombrece el
pronéstico, en general bueno de la enfermedad de Roger cuando no
se combina con otras anomalias congénitas.

A pesar de la ausencia de cianosis y del buen estado general no
podriamos afirmar en nuestro enfermo que la comunicacién inter-
ventricular sea la tnica anomalia congénita que exista. Tampoco
habia cianosis en el caso de Héctor S., caso estudiado por nosotros
con el Dr. Montellano y en el cual se diagnostico enfermedad de
Roger por anomalia que no pudimos precisar con certeza. Pues bien,
la necropsia mostr6 ademas de la comunicacién interventricular
diagnosticada, una anomalia en las sigmoideas adrticas: no habian
sido dos valvas.

La frecuente asociacién de malformaciones congénitas lo con-
firma la estadistica de Abbott, quien sobre 274 casos de comuni-
cacién interventricular, en sélo 55 la lesién se encontré aislada. En
219 casos se combinaba con otras anomalias; estenosis de la aorta;
estenosis de la pulmonar; transposiciéon de los grandes vasos, etc.

Valiosa es la ayuda que presta la fonocardiografia en el diag-
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néstico diferencial entre la enfermedad de Roger y la insuficiencia
mitral, diagnéstico que se presta en mas de una ocasién a diferentes
interpretaciones y no pocas dificultades, dado lo impreciso de los
datos anamnésticos sobre enfermedades infecciosas. Pues bien, el
sinusoide que corresponde al soplo de la insuficiencia mitral se con-
funde o sigue inmediatamente al sinusoide sistélico, lo que no ocurre
en la enfermdad de Roger, como lo afirma sin lugar a duda el caso
presente.

La bradicardia que observamos en nuestro caso, milita también
en favor del diagnéstico establecido: en efecto, entre nosotros el pro-
fesor Casaubén ha observado un caso de bradicardia (55 pulsaciones)
en un cardia congénito, en el cual por la presencia de un soplo sist6-
lico mesocardiaco lo considera como un caso de enfermedad de Roger. -

Ademas el Dr. Casaubén hace resaltar la importancia de la etio-
logia luética en la bradicardia congénita por disociacion, la que puede
acompanar a las malformaciones cardiacas y precisamente en nuestro
caso existen sobradas razones para sospechar la ldes innata.

Segtin Rodriguez Ferreira, la relacién anatémica que existe entre
el sistema de conduccién (haz de His), y el septum interventricular,
deberia tornar mas frecuente de lo que ocurre en la practica, la
constatacion de un bloqueo auriculoventricular total o parcial.

Para Christian un pulso lento congénito —como el que se ob-
serva en nuestro caso— habla en favor de una lesién localizada
en la parte basal del septum interventricular.

Nova ha constatado pulso lento congénito en la estenosis de la
aorta, que bien pudiera existir concomitantemente con la comuni-
cacién interventricular en el nifio motivo de este estudio. Falta,
empero, la cianosis que como hemos dicho antes, no es un sin-
toma obligado.
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EL SERVICIO SOCIAL DEL LACTARIO;
ESCUELA PRACTICA DE VISITADORAS

3* CoMUNICACION (*)

POR EL

Dr. SAUL I. BETTINOTTI

El Servicio Social del Lactarium ha podido, después de algunos
afios de experiencia y buisqueda, formarse un plan adoptado a su
funcién especifica.

Esto ha contribuido a armonizar los distintos aspectos de la
obra. Por esta razon hemos creido conveniente utilizarla como centro
de experiencia para la mejor preparacién practica de las visitadoras
de Higiene Social que prepara el Instituto de Higiene y Medicina
Social de la Facultad de Ciencias Médicas.

Iniciamos esta tarea didactica el afio 1939, y la continuamos
durante los anos 1940 y 1941.

Estos tres afos de tareas cumplidas nos permiten al resumirlas,
exponer sus resultados. Para ello relataremos el desarrollo del trabajo.

Disponemos de tres lactarios: el perteneciente al Instituto de
Pediatria y Puericultura de la Facultad de Ciencias Médicas y los
Municipales N° 1 y N° 2.

Diariamente concurren mas o menos 40 dadoras de leche a cada
uno, es decir, que son alrededor de 120 familias que por pertenecer
a un medio determinado de nuestra sociedad, son pasibles de un
intento en el mejorar su situacién econémica y moral.

Como su situacién es conocida mas o menos por el Servicio

(*) 1* Comunicacién: El arancel del Lactarium Social. “Arch. Arg. de
Pediatria”, setiembre 1941, pag. 271.

—2" Comunicacién: La morbilidad y la mortalidad entre los hijos de las
dadoras del Lactarium. “Arch. Arg. de Pediatria”, N® 5, noviembre de 1941.
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Social de cada lactario, las usamos como punto de partida para la
ensefianza practica de las alumnas.

También hemos aprovechado algunas veces las situaciones co-
rrespondientes a los receptores de leche.

El procedimiento seguido ha sido asi:

Un equipo de instructoras formado por tres visitadoras auxi-
liares, las cuales se encargaban de acompanar, orientar y dirigir a las
alumnas, que debian realizar las encuestas domiciliarias.

Las encuestas se realizaron de acuerdo al siguiente modelo, la

3
base ritual que la sintetiza es la de averiguar ‘‘como vive”, ‘“‘de
qué vive” cada familia.

. o, s Edad de los conyuges
12 Composicion familiar [ X EOOYEE
Numero de hijos.

Orientacion.
20 Condiciones de la vivienda. | Nimero de habitaciones

Barrio y condiciones sani- | Aspecto general de la casa.

tarias generales del barrio. | Estado de conservacién y limpieza.
Camas.

Monto y detalles de los tra-

l Entradas ; :
bajos que realizan.

Comida. Tipo de alimenta-

A e e e e w—.  — —

: cion.
3° Presupuesto familiar ... .. £ AT Alojamiento.
] ACas Combustible, luz.
Vestidos.
Otros gastos.
Miseria
Indigencia.
49 Situacién econémica. (Cla- j Pobreza
sificacion) ............. Mediana.
Condicion. Buena

I Optima

Orden general personal y familiar (aseo
individual y general).

a) ! Vinculacién con ascendientes colate-

rales.

5% Condiciones de vida ..... Otras vinculaciones familiares.

Nacionalidad.

Religion.

Distribucion del tiempo.
Aspiraciones futuras,
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Este modelo de encuesta es aprendido por la visitadora, quien
al realizar la investigacion va entresacando los datos necesarios
para su confeccion, al conversar en el mismo ambiente donde habita
la dadora. Es indudable que el espiritu de observacién, la sagacidad
y la versacién en el conocimiento del mundo fisico y moral, que ten-
ga la visitadora de higiene, se reflejara en el observacion, asi es po-
sible a menudo observar la disparidad en la interpretacién del mis-
mo cuadro de ambiente, por dos visitadoras distintas.

El método que hemos usado para la ensenanza es el siguiente:

Cada alumna expone su encuesta frente al curso completo. Lo
hace de viva voz, llevando las anotaciones que no son posibles
guardar en la memoria.

Dispone cada alumna de 15° para hacer su presentacion, y lo
hace siguiendo la guia esquematica con que realizo la encuesta. Saca
conclusiones y plantea un problema social si existe causa para ello.

Se discute luego, con la participacion de las alumnas que escu-
chan, las instructoras y el profesor.

El nimero de alumnas que exponen es entre 3 6 4 por sesion.

En este afio en que el ritmo se ha conformado en la medida
que hemos comunicado, el nimero de alumnas que han realizado
esta tarea ha sido de 80.

Se tiene la impresion de que el movimiento de la clase ha
evitado la fatiga de la atencién, y que, desde las exposiciones han
nacido comentarios sobre muchas situaciones de la vida diaria que
hubiese sido dificil traer como tema de explicaciones en clases de
Puericultura de desarrollo teérico programado.

Asi es, pues, como hemos comprendido la ensenanza de este
aspecto médicosocial de la Puericultura, aprovechando la escuela
practica que nos ofrece el Lactarium.



Servicio del Profesor F. Bazdn

LA DIFTERIA MALIGNA INVASORA DE LAS VIAS
AEREAS EN EL NINO

(FORMA LARINGOTRAQUEAL Y TRAQUEOBRONQUICA)
Por EL

Dr. ENRIQUE SUJOY

Aspirante a Profesor de Clinica Pediatrica y Puericultura
de la Facultad de Medicina de Buenos Aires

(Conclusion)

Conclusiones

1? La difteria triqueobrénquica y laringotraqueal en el nifio
constituye una complicacién de una frecuencia mucho mayor de
lo que se creia hasta la fecha.

2° Su aparente rareza se debe tinicamente a las dificultades de
su diagnostico.

3° La muerte de estos enfermos se produce no solamene por la
asfixia producida por las seudomembranas que obstruyen mds o me-
nos completamente el arbol aéreo, (como lo demuestran las formas
laringotraqueales), sino también en especial por las lesiones toxi-
cas sumamente graves al nivel de todos los 6rganos vitales, en espe-
cial corazén, higado, suprarrenales y rifiones, fuera de las pulmona-
res cuya gravedad pasa al primer plano, como lo es la bronconeu-
monia que es casi siempre mortal en los diftéricos.

4° La experiencia adquirida en la observacién de los enfermos
objeto de este trabajo, nos inclinan a creer que la difteria invasora
de las vias aéreas del nifio es siempre secundaria a una difteria evi-
dente de nariz o fauces o a una difteria que ha pasado desaperci-
bida por ser poco sintomatica.
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5? Constituye la difteria maligna de las vias aéreas en el nifio
(forma laringotraqueal y traqueobrénquica), una complicacién ca-
si siempre mortal, ya que como muy bien lo dice Leunda, o es la ex-
tension de una difteria maligna de garganta o es la consecuencia de
una difteria no tratada.

6 Nuestra experiencia en cuanto al tratamiento y curacién de
estos enfermos, esta en un todo de acuerdo a la de la casi totalidad

~de los autores que se ocuparon de esta forma clinica de la difteria y
es que la aspiracién junto con la seroterapia intensiva son capaces
de salvar un gran nimero de enfermos.

7° La base de este tratamiento lo constituye la precocidad en el
diagnostico, lo que sélo es posible cuando se dispone de un especia-
lista capaz de efectuar una broncoscopia a la entrada del enfermo en
el Servicio. Podemos. pues vislumbrar la esperanza en el futuro de
salvar un gran numero de enfermitos que actualmente mueren por
falta del tratamiento mas adecuado.

Enfermos observados durante 20 meses en el Servicio de
Difteria del Hospital de Ninos

DIFTERIA TRAQUEOBRONQUICA

N? 1.—J. N., 9 anos, varén. Ingresa en el mes de julio después
de 3 dias de enfermedad con 39?6 de temperatura, disnea y tiraje in-
tenso supraesternal, intercostal y epigéstrico, anorexia y vomitos. To-
nos cardiacos debilitados, inquietud marcada. En un acceso de tos ex-
pulsa una seudomembrana de molde traqueal. Se lo intuba en la
guardia, no mejorando con la intubacién. Se le hace 200.000 U. en
2 dias, falleciendo con sintomas de asfixia y miocarditis. En la autop-
sia se halla una traqueobronquitis scudomembranosa, congestion, ede-
ma y enfisema pulmonar, lesiones de higado, corazén, rinén, bazo y
suprarrenal. Este enfermo no tenia angina ni rinitis a su ingreso.

N? 2—N. R, 4 afos, mujer. Ingresa en el mes de junio despueés
de 4 dias de enfermedad, presentando una angina diftérica maligna.
40° de fiebre, disnea intensa, tiraje intenso, respiracion ruda, y ruidos
agregados, taquicardia intensa, vientre doloroso, anorexia, no ha ex-
pulsado seudomembranas, ni se auscultan sintomas de seudomembra-
nas sueltas. Se le hace en los dos dias que estd en el Servicio 180.000 U.
de suero antidiftérico viniendo ya intubado de la guardia. Se le efectia
ademds una transfusiéon de sangre, ademds de la medicacién coadyu-
vante. Pese a esto fallece antes de las 48 horas de su ingreso, hallindose
en la autopsia seudomembranas en triquea y bronquios, ademis de le-
siones de higado, rinones, bazo e intestino,
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N? 3—N. P., 5 anos, femenino. Ingresa en el mes de diciembre,
después de 3 dias de enfermedad, con una angina diftérica maligna,
con 40°6 de temperatura, disnea intensa, tiraje al comienzo y luego
tendencia a respiracién Cheyne-Stoke, taquicardia, hipotensién, ano-
rexia, sensorio y reflejos embotados, no expulsa seudomembranas, ni se
auscultan sintomas de seudomembranas sueltas. En los dias de su per-
manencia en el servicio se le hacen 170.000 U. de suero antidiftérico
ademas de la medicacién comun. Fallece antes de las 48 horas, con sin-
tomas de asfixia y miocarditis. En la autopsia se hallan seudomem-
branas en traquea y bronquios y lesiones en todos los 6rganos.

N? 4—H. V., 15 meses, varén. Ingresa en el mes de julio, des-
pués de 6 dias de enfermedad, sin presentar angina, ni rinitis. A su
ingreso estd con 41°6, disnea y tiraje intenso supra infraesternal, e in-
tercostal. Se presenta submatitez en B-D. y ruidos agregados. Existe ta-
quicardia, embriocardia ¢ hipotensién. Meteorismo, anorexia y diarrea.
Durante su permanencia se le hacen 100.000 U. ademas de la medi-
cacién comin, falleciendo antes de las 36 horas de su ingreso, hallan-
dose en la autopsia falsas membranas en laringe, traquea y bronquios.
Focos de bronconeumonia y lesiones en corazén, higado, bazo y ri-
fiones.

N 5—F. A., 2 1/2 aios, femenino. Ingresa en el mes de agosto
después de 4 dias de enfermedad con angina puntiforme, 412 de tem-
peratura, disnea intensa, polipnea y tiraje, taquicardia, cianosis e hi-
potensién. Al intentarse su intubacién, arroja gran cantidad de seudo-
membranas. Durante su estada se le hacen 200.000 U. de suero anti-
diftérico, ademas de la medicacién comun, falleciendo antes de las 36
horas de su ingreso en la sala con sintomas de miocarditis y asfixia.
En su autopsia se comprueba seudomembranas en laringe, traquea,
bronquios, ademas de las lesiones de higado, corazén, bazo y rinén.

N? 6.—J. B., 9 afos, sexo masculino. Ingresa en el mes de julio
después de 3 dias de enfermedad con 40°8 de temperatura, tiraje su-
pra e infraesternal y clavicular, cornaje, taquicardia, tonos apagados e
hipotensién, inquietud marcada e intoxicacion evidente. En la sala
expulsa una gran seudomembrana, perfilindose a la auscultacién sin-
tomas de seudomembrana suelta. Permanece 25 dias en la sala al cabo
de los cuales se le da de alta curado, habiéndosele hecho 200.000 U.
de suero antidiftérico y traqueotomia, ténicocardiacos, oxigeno, luminal
y bromuro, un examen de sangre revela 18.800 glébulos blancos. Ha
tenido acetona y pus en orina, siendo la urea en sangre normal.

N¢ 7—A. F., 5 anos, sexo masculino. Ingresa en el mes de junio
después de un solo dia de enfermedad, segiin dicen los padres, con
40° de temperatura, disnea intensa, tiraje supra e infraesternal, ciano-
sis, ronquera, polipnea y ruidos agregados, Taquicardia e hipoten-
si6n, anorexia e inquietud. Se lo entuba en la guardia, haciéndosele
100.000 U. de suero antidiftérico ademds de la medicacién comun.
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Fallece a los tres dias de su estada en la sala con los sintomas de as-
fixia y miocarditis, comprobandose en la autopsia seudomembranas
en laringe, traquea y bronquios. Bronconeumonia, enfisema, miocar-
ditis y endocarditis, ademas de las lesiones de higado, suprarrenales,
rinones y bazo.

N? 8—]. C. E., 4 anos, masculino. Enferma en el mes de agosto,
ignorandose los dias que estuvo enfermo en su casa. Ingresa con 3878
de temperatura, disnea intensa, tiraje y cornaje. Sonoridad anormal
en el hemitérax izquierdo. Taquicardia acentuada e hipotensién. Ina-
petencia marcada. Hiporreflexia en m. i. izquierdo y excitabilidad. Se
auscultan signos de seudomembrana suelta. Se le hacen 160.000 U. en los
dos dias que permanece en la sala, ademas de la medicacién coadyu-
vante. Pese a ello fallece antes de las 48 horas, con sintomas de as-
fixia y miocarditis, hallandose en la autopsia una traqueobronquitis
seudomembranosa, ademas de las lesiones de corazoén, higado, rinén,
bazo, y pulmén casi infaltables en esta clase de enfermos.

N? 9.—]. C., 4 afios, femenino. Ingresa en el mes de julio, des-
pués de 5 dias de enfermedad con 40° de temperatura, disnea, tiraje
supra e infraesternal, voz crupal y vémitos. Se le hacen en la sala
80.000 U. de suero antidiftérico, suero antigangrenoso por su angina
que mostraba caracteristicas de asociacién microbiana ademas de la
medicacién coadyuvante. Fallece antes de las 24 horas con sintomas
de asfixia e intoxicacion general, hallandose en la autopsia seudomem-
branas en amigdalas, laringe, traquea y bronquios gruesos, ademas de
las lesiones casi infaltables de corazén, rinén, higado, etc.

N? 10.—A. G., 2 anos, masculino. Ingresa en el mes de agosto,
después de 5 dias de enfermedad, con 40?6 de temperatura, disnea in-
tensa, tiraje, tos crupal, disfonia y ruidos agregados en todo el area
pulmonar. Taquicardia e hipotensién, inapetencia, decaimiento y exci-
tacién alternada. Por aspiracién se extrae un molde traqueal de seu-
domembrana, percibiéndose al mismo tiempo ruido de seudomembra-
na suelta. Presenta en garganta una angina diftérica maligna. Se le ha-
cen en la sala 200.000 U. de suero antidiftérico y aspiracion de seudo-
membranas, oxigeno transfusién sanguinea, ténicocardiacos, etc. Fa-
llece sin embargo a los 23 dias de su estada en la sala con sintomas de
una bronconeumonia, hallandose en la autopsia una pleuresia puru-
lenta, bronconeumonia del pulmén derecho y lesiones en el resto de los
6rganos..

N? 11.—S. V., 2 afios, masculino. Ingresa en el mes de octubre,
después de 2 dias de enfermedad con angina diftérica grave, 39°7 de
temperatura; respiracién soplante de V. I., disnea y taquicardia e hi-
potensién, disfagia, anorexia y vémitos y obnubilacién intelectual. Se
le hacen en la sala 150.000 U. de suero antidiftérico, ademas de las
medidas coadyuvantes comunes. Fallece sin embargo antes de las 48
horas de su permanencia en la sala, con sintomas de intoxicacién in-
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tensa, hallindose en la autopsia seudomembranas en laringe, traquea
y bronquios, ademas de lesiones en pulmén, corazén, higado, rinén
y bazo.

N? [2—M. V., 6 anos, masculino. Ingresa en el mes de febrero,
después de 4 dias de enfermedad con angina diftérica maligna, 40°8
de temperatura, disnea intensa, respiracién soplante y rales gruesos,
diseminados en A. P.. Tonos cardiacos apagados y taquicardia intensa,
anorexia y vomitos. Se le inyectan durante su permanencia en la sa-
la 260.000 U. de suero antidiftérico, ademas de la medicaciéon coad-
yuvante. Pese a esto fallece antes de las 48 horas de su permanencia
en la sala, hallindose en la autopsia seudomembranas en amigdalas,
traquea y bronquios, ademas de las lesiones comunes en el resto de los
organos.

N? 13—M. R., 3 1/2 anos, femenino. Ingresa en el mes de junio,
después de un dia de enfemedad con angina y rinitis diftérica, 40°4
de temperatura, disnea y tiraje supraesternal, e infraesternal. Tos cru-
pal. aleteo nasal y coriza. Respiracién ruda generalizada, submatitez
en A. P. y ruidos agregados. Taquicardia intensa, anorexia e intran-
quilidad. Se le hacen durante su estada en la sala 120.000U. de suero
antidiftérico, intubacién y traqueotomia, transfusién sanguinea, ténico-
cardiacos, oxigeno v ademas medicacion comin. Falleciendo a los
5 dias de permanencia en la sala con sintomas de miocarditis y toxicos,
hallindose en la autopsia seudomembranas en laringe, traquea y bron-
quios, dilatacién cardiaca y las lesiones comunes al nivel del resto de
los 6rganos.

N? I4—N. M., 4 anos, masculino. Ingresa en el mes de marzo
con angina y coriza diftérico, 39?6 de temperatura, disnea, intensa, ti-
raje, cornaje, afonia, respiracién soplante y rales gruesos, disemina-
dos en todo el area pulmonar, taquicardia, hipoetension y anorexia.
Se le inyectan 100.000 U. de suero antidiftérico durante su estada
en la sala. Se lo intuba y luego se le hace una traqueotomia oxigeno
y medicacién coadyuvante. Fallece sin embargo antes de las 48 ho-
ras de permanencia en la sala, con sintomas de asfixia e intoxicacién
general, hallindose en la autopsia seudomembranas en laringe, tra-
quea, y bronquios, ademas de lesiones en el resto de los 6rganos.

N?¢ 15—]. H., 3 1/2 afios, masculino. Ingresa en el mes de mayo
después de 1 dia de enfermedad con angina diftérica, 40° de tempe-
ratura, disnea intensa con tiraje supra e infraesternal, aleteo nasal y
sintomas de bronconeumonia al nivel del P. I. Palidez, cianosis. Ta-
quicardia con tendencia a la embriocardia y estado de semicoma, que
fué precedido de gran intranquilidad. Se auscultan signos de seudo-
membranas sueltas. Se le hacen durante su estada en la sala 220.000
U. de suero antidiftérico, intubacién, ademas de la medicacién co-
mun, felleciendo antes de las 48 horas de su estada en la sala con
sintomas de asfixia y miocarditis. Hallandose en la autopsia seudomem-



— 594 —

branas en laringe, triquea y bronquios, bronconeumonia seudolobar
en pulmén izquierdo, ademas de lesiones intensas en el resto de los
organos. '

N? 16—M. K., 2 1/2 anos, masculino. Ingresa en el mes de di-
ciembre, después de 6 dias de enfermedad con angina diftérica y 39°
de temperatura, tiraje supra e infraesternal. Tos crupal, voz apagada,
menos entrada de aire al nivel del P. I., roncus y sibilancias. Taqui-
cardia con extrasistoles aislados. Anorexia y vomitos. Se extraen ver-
daderos moldes de seudomembranas por aspiracién. Se le hacen 185.000
U. de suero antidiftérico, anatoxina, ténicocardiacos, medicacion co-
mun ademas de la aspiracién, curando bien y dandosele de alta al ca-
bo de 15 dias de estada en la sala con trastornos cardiacos de menos
importancia. Un examen de sangre revela 13.500 glébulos blancos vy
ligera anemia.

N¢ 17—P. D. C., 9 afios, femenino. Ingresa en el mes de agosto,
después de 4 dias de enfermedad con angina diftérica, maligna y rini-
tis, 39°2 de temperatura, disnea, tiraje y sintomas de asfixia inminente,
cianosis, tos crupal y disfonia, taquicardia, hipotensién y tonos cardia-
cos debilitados. Inapetencia e intranquilidad. Se le hacen durante su es-
tada en la sala 260.000 U. de suero antidiftérico (40.000 U. por via
endovenosa) y aspiracién, con la que se logra extraer gran cantidad de
seudomembranas. Se le hace ademas medicacién para su corazoén ana-
toxina y el resto de la medicacién comin. Durante su estada hace una
veloplejia, ligera reaccién renal y trastornos cardiacos de menos 1mpor-
tancia. Se le da de alta al cabo de 53 dias de estada en la sala con
trastornos cardiacos de menor importancia. En examen de sangre re-
vela leucocitosis de 21.000 y una discreta anemia.

N 18.—C. H., 8 anos, femenino. Ingresa en el mes de agosto,
después de un dia de enfermedad con rinitis diftérica, 40* de tempera-
tura, disnea, tiraje supra e infraclavicular e intercostal, voz apagada.
Tos crupal, respiracién algo alejada en todo el drea pulmonar y ruidos
agregados, taquicardia, hipotensién, cianosis y anorexia. Se le hacen
100.000 U. de suero antidiftérico y aspiracién con la que se logra ex-
traer verdaderos moldes de seudomembranas. Este enfermo habia sido
intubado en la guardia. Se le hace igualmente la medicacién comun
para su toxemia. Esta enferma sufrié durante su broncoscopia un sin-
cope respiratorio del cual salié con dificultad. Se le da de alta a los
54 dias de su estada en la sala, curada. Un examen de sangre reveld
14.000 glébulos blancos y ligera anemia, 2 dosajes de urea en sangre
revelaron 0.88 y 0.28 .

DIFTERIA LARINGOTRAQUEAL

N? [.—E. V., 3 anos, femenino. Ingresa en el mes de octubre, des-
pués de 2 dias de enfermedad, con fiebre alta, disnea intensa, cianosis




— 995 —

y tiraje supra e infraesternal. Taquicardia con embriocardia e hipo-
tension. El aspecto general de la nifia es la de ser un una enferma “in
extremis”. Se le hacen 60.000 U. de suero antidiftérico. Ademas de
la medicacién propia para su estado, falleciendo a los 15’ de su entra-
da en la sala, hallindose en la autopsia falsas membranas en amigdalas,
laringe y traquea, hasta su 1/3 inferior, congestién, edema y enfisema
pulmonar, lesiones de corazon, higado y bazo.

N? 2—A. G., 11 meses, femenino. Ingresa en el mes de junio,
después de 2 dias de enfermedad con 40" de fiebre, disnea, tiraje su-
praclavicular infraesternal e intercostal, polipnea, cianosis, taquicar-
dia ¢ hipotensién, anorexia, obnubilacién intelectual y agitacién por
momentos. Se lo intuba haciéndosele en la sala 125.000 U. de suero an-
tidiftérico, transfusion sanguinea, tonicocardiacos y oxigeno, etc. Fa-
llece sin embargo a los 3 dias de su estada en la sala con sintomas de
intoxicada grave, hallandose en la autopsias seudomembranas en laringe
y traquea. Bronconeumonia bilateral y lesiones de corazén, higado ri-
non y bazo.

N? 53—E. H., 18 meses. Femenino. Ingresa en el mes de agosto,
después de 6 dias de enfermedad, con 39°4 de temperatura, angina y
rinitis diftérica, disnea, tiraje y cornaje, soplo y submatitez en V. L., ta-
quicardia y cianosis. Inquietud e inapetencia. Se le hacen en la sala
200.000 U. de suero antidiftérico, intubacién, transfusiones de sangre,
ténicocardiacos, etc. Fallece a los 19 dias de su ingreso con sintomas
de asfixia y toxemia grave hallindose en la autopsia seudomembranas
en laringe y traquea, focos de bronconeumonia y lesiones al nivel del
corazén, higado, rifiéon y bazo.

N? 4—T. C., 12 anos, femenino. Ingresa en el mes de diciembre,
después de 2 dias de enfermedad con 39?4 de temperatura y angina
diftérica, disnea, cornaje y tiraje supra ¢ infraesternal, tonos cardiacos
apagados, colapso periférico, pulso pequenio e irregular, anorexia y ob-
nubilacién intelectual. Se le hacen en la sala 100.000 U. de suero anti-
diftérico, transfusiéon de sangre y ademas la medicacion comun. Fa-
llece antes de las 48 horas de su entrada al servicio, hallandose en la
autopsia seudomembranas en laringe y traquea, bronconeumonia y le-
siones de corazén, higado, rinones y bazo.

N¢ 5—E. V., 9 anos, femenino. Ingresa en el mes de agosto, des-
pués de un solo dia de enfermedad con 40° de temperatura, con an-
gina diftérica maligna y rinitis. Disnea, tiraje y polipnea, taquicar-
dia con embriocardia, hipotensién y ritmo de galope. Anorexia y vo-
mitos, obnubilacién intelectual y somnolencia. Se le hacen durante su
estada en la sala 500.000 U. de suero antidiftérico ademas de la me-
dicaciéon comun, falleciendo la enfermita a los 10 dias de su estada
en la sala con sintomas de bronconeumonia, miocarditis y glomérulo-
nefritis, hallindose en la autopsia seudomembranas en la laringe y tré-
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quea, focos de bronconeumonia en pulmén derecho y lesiones de cora-
z6m, higado, rifiones y bazo. Un dosaje de urea da 1.13 %, el examen
de orina revela cilindros, hematies y 2.50 %, de albimina.

N? 6—A. M., 10 meses, masculino. Ingresa en el mes de noviem-
bre después de 4 dias de enfermedad con 41°8 de temperatura, dis-
nea, tiraje supra e infraesternal y cornaje. Taquicardia, hipotensién y
anorexia. Se lo intuba, haciéndosele 140.000 U. de suero antidiftérico
y la medicacién coadyuvante comin. Pese a esto fallece a los 6 dias
de su estada en la sala con sintomas de toxemia intensa, hallandose
en la autopsia seudomembranas en la laringe y traquea. Focos de bron-
coneumonia en P. I. y D. y lesiones comunes de corazén, higado, ri-
nén y bazo.

N? 7—]J. C.N., 3 1/2 afos, masculino. Ingresa en el mes de abril,
después de 3 dias de enfermedad, con 41°4 de temperatura, angina
diftérica comin, disnea intensa, cornaje y tiraje supra e infraesternal.
Respiracién soplante en P. I. Taquicardia y extrasistoles. Anorexia
y vémitos. Se lo intuba y luego traqueotomiza, haciéndosele 200.00 U.
de suero antidiftérico, ademas de la medicacién comun, fallece a los
3 dias de su estada en la sala, hallindose en la autopsia seudomem-
branas en traquea, congestién y edema pulmonar y lesiones de corazon,
higado, bazo y rinon.

N¢ 8—H. M., femenino. Ingresa en el mes de marzo despues de
un dia de enfermedad, con 40°2 de temperatura y una angina difte-
rica comun, disnea intensa, disfonia, tiraje supra e infraesternal, ano-
rexia y vémitos. Se lo intuba, haciéndosele durante su estada 200.000 U.
de suero antidiftérico, ademas de la medicacién comin, fallece antes
de las 24 horas de su ingreso en la sala con sintomas de asfixia y toxe-
mia grave, hallindose en la autopsia una laringotraqueitis seudomem-
branosa y lesiones de pulmén, higado, rifién, corazén y bazo.

N? 9—A. B., 5 afos, femenino. Ingresa en el mes de octubre, des-
pués de 3 dias de enfermedad con angina diftérica, maligna y rinitis,
396 de temperatura, disnea intensa; tiraje supra e infraesternal, supra-
clavicular, cornaje y afonia. Taquicardia, embriocardia e hipotension.
Anorexia, vémitos, obnubilacién intelectual y somnolencia, se lo intuba
en la guardia y se le hace en total 300.000 U. de suero antidiftérico,
durante su estada en la sala, oxigeno, anatoxina, ademas de la medica-
oién comun, fallece a los 8 dias de su estada en la sala con sintomas
de toxemia grave hallandose en la autopsia seudomembranas en farin-
ge, laringe y trdquea, tlceras de dectbito laringotraqueales, bronco-
neumonia bilateral y lesiones al nivel del corazén, higado, rifones, ba-
zo e intestino, '
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Actualidades

CELULITIS EN LA INFANCIA
I'OR

FLORENCIO ESCARDO

No es tarea demasiado facil realizar una referencia de conjunto
sobre la celulitis en la infancia, puesto que cuanto existe escrito sobre
el particular estd indisolublemente unido a descripciones del proceso
en la edad adulta. Para ser claros resulta pues, necesario trazar el es-

; quema de la enfermedad en general y referir luego lo que hace a su
particular comportamiento en la ninez.

La enfermedad fué descripta por Balfour en 1816 y a partir de
entonces ha sido objeto de publicaciones numerosisimas que constitu-
yen una bibliografia verdaderamente babilénica, pero en verdad inte-
resante ¢ ilustrativa. Para quienes quieran conocer trabajos accesibles
y de conjunto, indicamos el pequefio libro de Laroche y Meurs Blat-
ter: “La cellulite” (Alcan. Paris, 1933) y los trabajos de Paviot \
Lageze en “Jour. de Med. de Lyon”, en 1929. A pesar de tanta dedi-
caci6n de numerosos autores, el concepto de celulitis no ha entrado
en la practica corriente con gran perjuicio de las situaciones que deter-
mina una enfermedad por demas molesta y que se resuelve casi con
solo pensar en ella.

Nomenclatura y sinonimia—La primera dificultad se senala por
la falta de un nombre suficientemente expresivo y definitorio. Los mas
diversos corren a través de la literatura: paniculitis, edema fibroplas-
tico, ingurgitacién linfatica, nédulos fibrosos de mialgia, celulalgia, ce-
llulia, fibrositis, fibroconjuntivitis, fibromiositis y simpdtico neuritis.
Solo ha cobrado personalidad su forma extrema y espectacular, la adi-
posis dolorosa de Dercum. Todos los nombres son buenos y malos: su
bondad radica en que encaran y definen, un momento o un aspecto,
del proceso y consecutivamente su ineficacia esti en que no traducen

| 4
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la idea de la enfermedad en conjunto. Hemos adoptado el de celulitis
por ser el que mas ha entrado en la practica, pero sin desconocer su
ambigiiedad; en primer término_ es preciso aclarar que nada tiene que
ver con los procesos igualmente designados y que resultan de inflama-
ciones agudas y graves del tejido conjuntivo tales las celulitis pelvia-
nas, orbitarias y peridentarias. La terminacién en itis tiene el incon-
veniente de que aporta la idea de un proceso inflamatorio activo pero
esto no basta para invalidar el término si se piensa que hepatitis sig-
nifica lo mismo una inflamacién aguda del higado que una térpida
y lenta.

Definicion y concepto.—;Qué es la celulitis? De todas las defini-
ciones hemos elegido la de Watterwald que nos parece la mas expre-
siva y completa: “La celulitis es un edema doloroso y disfuncional del
tejido conjuntivo, con tendencia a la esclerosis”.

El andlisis de esta definicién nos llevard a la formulacién de un
concepto claro. Se sefiala en primer lugar el sustractum anatémico del
proceso: el tejido conjuntivo. Pero ha de entenderse este en un sentido
mis lato y absoluto; el tejido de relleno y colchén que estd en todas
partes; bajo la piel, constituyendo la atmésfera que rodea los organos,
entre las fibras musculares, alrededor de los vasos y los nervios, en fin
rellenando todos los espacios libres del organismo, acolchando y redon-
deando todos sus angulos e intersticios. Téngase en cuenta, aunque es-
to sea adelantar un poco el orden de las ideas que eso es lo que duele;
con lo que estd dicho que se trata de un dolor que no sigue topogra-
fia nerviosa alguna y que puede localizarse en los sitios mas diferen-
tes; lo mismo alrededor de un agujero de conjugacién que en un gran
plano subcutaneo.

Luego sefiala Watterwald los dos extremos anidtomopatolégicos del
proceso el edema que significa su comienzo y la esclerosis que tipifi-
ca su extremo final. Por fin indica la definicién que el dolor es la ca-
racteristica saliente del cuadro. Asi delineado el panorama vamos al
analisis de cada una de sus partes.

Cuadro clinico semiolégico.—Tres elementos integran de modo
muy tipico el sindrome celulitico; la infiltracién; el dolor y los reflejos
a distancia. La infiltracién que alcanza desde el grado mas leve hasta
la esclerosis y en casos extremisimos hasta la adiposis dolorosa, solo se
pone en evidencia en estas situaciones excepcionales, en general hay
que buscarla mediante una palpacién sistemdtica, metédica e inten-
cionada. No se trata de la palpacién que ensefia la semiotecnia co-
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rriente sino de una palpacién superficial y tenue cuya manualidad
solo se adquiere luego de cierto tiempo de educar la yema de los de-
dos; ademés de esta exploracién hay que usar el pinzamiento suave
con el indice y el pulgar buscando al principio la més pequena pérdida
de elasticidad del tejido celular subcutineo y en maniobras sucesivas
y graduadas el espesamiento y endolorimiento del pliegue cutaneo; por
fin una palpacién plana, hecha con la yema de los dedos y animada
de ligeros movimientos rotatorios que permitira descubrir los nédulos
de esclerosis.

Lo que esta palpacién encuentra (ademas del dolor que es coefi-
ciente constante), son los distintos grados de la infiltracion: un espe-
samiento edematoso, la piel menos elastica y menos movible que en las
zonas homologas; la maniobra del plegamiento ensefia un cierto gra-
do de acartonamientos o de rigidez y en los casos mas avanzados des-
pierta una crepitacién nevosa o papiricea, verdaderos “rales” celuli-
ticos, que también pueden ser auscultados cuando se aplica el oido
sobre la zona: finalmente se encuentran nédulos duros que dan la
sensacién de ser ganglios en sitios donde la anatomia ensefia que no
existen. Es de sefialar que aunque hayamos empleado como referen-
cia imprescindible la palabra edema e infiltracién edematosa, el verda-
dero edema no se encuentra y que el signo de el “godet” no existe ja-
mas. Por fin grandes zonas esclerosadas pueden dar la sensacién de un
musculo contracturado o de un grueso cordén tendinoide, es la regla
que todas estas manifestaciones sean ademds dolorosas a la palpacion,
pero pueden existir en ausencia de todo dolor, lo que no es nada ra-
ro en la infancia.

En rigor, estas alteraciones pueden radicar en cualquier sitio en
que haya tejido conjuntivo, pero tienen sitios de predileccién que los
autores se han encargado de sefialar. Para evitar descripciones largas
remitimos al esquema trazado de acuerdo a uno de Paviot y Lagéze
con mas los datos de Caboche para la cara.

Veamos ahora los caracteres del dolor. Con respecto a el, es cli-
sico indicar que es el signo capital y la definicion de Watterwald asi
lo consagra, pero adelantemos que en el nifio esti muy lejos de tener
el valor preminente que en el adulto. El dolor puede ser espontdneo y
provocado. En el primer caso se trata frecuentemente mas bien que
de dolores francos, de endolorimientos; ese sufrimiento poco intenso
pero real que suelen llamar con acierto descriptivo “dolores por una
mala posicién”, tales los “dolores de la almohada™ al despertar o los
dolores profesionales, de cintura y lumbas en los conductores de auto,
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de “rinones” en los cavadores, de espalda y cuello en los que escriben
mucho, etc.; otras veces el dolor es mas concreto y mas vivo, su tipo
seria el torticolis agudo que las mas veces no es siné una celulitis; la
pseudociatica o el lumbago; por fin en el estado de mal celulitico los
dolores son irradiantes, vivos, de tipo neuralgico, sin seguir empero
trayecto o zona neurotopografica alguna; estos dolores son insistentes,
intolerables perturban el equilibrio psiquico del enfermo y se suelen
acompafiar de nauseas, cefalea y de un malestar general que se ha

1, Misculo temporal. 2, Nédulo supraorbitario. 3, Pectoral mayor. 4, Inser-
cién subdeltoidea. 5, N6dulo submamario. 6, N6dulos condrocostales. 7, Recto
mayor del abdomen. 8, Aponeurosis del tensor de la fascia lata. 9, Emergen-
cia del nervio occipital. 10, Nédulo mastoideo. 11, Insercién de los miusculos
del ramo de Rolano. 12, Misculos de la nuca. 13, Fosa supraespinosa. 14,
Espina del omoplato. 15, Borde interno del omoplato. 16, Miusculos de las
goteras vertebrales. 17, Gotera de torsién del nervio radial. 18, Masa muscular
epicondilea. 19, Cresta iliaca. 20, Nédulos sacroiliacos. 21, Nédulos popliteos.
22, Vaina del tendén de Aquiles

designado como “gripe celulitica”. Este tipo de dolor que se denuncia
por si mismo surge en empujes que duran mas o menos tiempo pero
lo caracteristico de la enfermedad es el dolor provocado; el tacto lo
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va a despertar en las mismas zonas en que se encuentra la infiltracién
en sus distintos grados y a veces en zonas en que el enfermo no sos-
pecha que pueda tener ningin mal; a veces el tacto mas suave se tor-
na intolerable y el enfermo no puede soportar la patilla del anteojo o
la presion de las ropas; otras es preciso una presién més intensa que
determina la sensacién de punzadura profunda y en raras ocasiones
dolores en puntos bien alejados del que se esta apretando.

Se comprende que haya que tener el dnimo bien prevenido y co-
nocer la semiologia del proceso para ir en busca de esas zonas infiltradas
y dolorosas, lo que ha hecho decir a Didsbury “nunca llegé a ser cla-
sico que se hiciese el diagnéstico de una “‘migraine” por una explo-
racién manual de la nuca, el crianeo y la cara”; pero anadimos nosotros,
cuando se ha adquirido el habito y penetrado el problema, nada resul-
ta mas légico y sobre todo mis fructifero.

Mis curioso y desconcertante es todavia el tercer sintoma que he
mos englobado bajo el nombre de “reflejos a la distancia”. Estos refle-
jos se ponen de manifiesto sobre los distintos 6érganos y aparatos; en ¢l
circulatorio determinan arritmias, ahogos y crisis pseudoanginosas, no
es nada raro que ante un electroradiograma normal se clasifique al en-
fermo de histérico o de simulador, cuando una placa de celulitis precor-
dial, pectoral o infraclavicular lo explica todo. En el aparato digestivo
se producen nauseas y estados nauseosos, célicos y crisis dolorosas que
inducen al diagnéstico de tlcera o de apendicitis; sobre el aparato res-
piratorio se producen crisis de asma en todas sus gamas e intensidades
y dolores tordcicos que se ritman con la respiracién y que cuando se
suman a la crepitacién nevosa ya descripta inducen al diagnéstico de
pleuresia. Dejamos de lado, pues nada ilustraria nuestro resumen los
efectos sobre el aparato genital femenino.

Anatomia patolégica—No siendo una enfermedad mortal sino mas
bien un achaque que una enfermedad no es facil determinar la ana-
tomia patolégica de las celulitis, existen sin embargo, estudios comple-
tos; a los clasicos de Saint Hilaire se han sumado los modernos de Pa-
viot y Lagéze. Se distinguen tres etapas; las dos primeras comprenden al
estadio clinico de infiltracién, la tltima al nédulo o esclerosis.

En un principio hay una vasodilatacién simple a la que sigue un
exudado seroso que separa las trabéculas conjuntivas y “tironea” las ter-
minaciones nerviosas, lo caracteristico de esta exudacién es la notable
escasez de. células blancas; si el estado no retrocede se produce la orga-
nizacdén siempre con la misma caracteristica de la falta de elementos
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celulares; hay neoformacién de fibrillas conectivas y se constituye por
fin una cicatriz fibrosa.

Lo que debe retenerse desde el punto de vista clinico es que este
proceso tiene una marcha crénica que se extiende a lo largo de mu-
chos anos y que puede pasar totalmente inadvertido y revelarse al fin
por un sélo signo multiforme: los reflejos neurovegetativos.

Etiopatogenia—La interpretaciéon causal e iterativa del proceso
permanece en el terreno de la dialéctica, cuatro hipétesis pretenden ex-
plicarlo. La endocrina de Levy segin el cual la celulitis asienta siem-
pre en un terreno propicio al engorde, tal como sucede en la meno-
pausa, en las disovarias o en el hipotiroidismo frustro y seria la traduc-
cién conjuntiva de los consiguientes trastornos; aunque se ve a menudo
en sujetos que han engordado, la explicacién no abarca ni mucho menos
suficiente cantidad de casos para ser valedera.

La del estasis linfdtico de Alquier, segin quien las pequenas infec-
ciones inaparentes alterarian la permeabilidad de los linfaticos, de lo
que se seguiria el estasis y luego la transudacién; se opone a ello que
no todas las infecciones provocan celulitis y que la anatomia patolégica
no prueba que el proceso sea primitivamente linfatico. La de la au-
tointoxicacion de Paviot y Lagéze, que define la celulitis como la “gota
del tejido celular” o “el artritismo del tejido conectivo”, que se produ-
cira a favor de una insuficiencia hepética a menudo asociada a la coli-
bacilosis; las dificultades del metabolismo hacen que queden residuos
en el tejido celular. Aunque frecuente, la insuficiencia hepatica no es
factor suficientemente constante como para afirmar la teoria. Y, final-
mente, la de la neuritis simpdtica de Sedillot que se define por su nom-
bre; es esta la explicacién mas controvertida, ya que nada estd menos
probado que el simpatico pueda doler; sin embargo, no hay duda, que
encara con precision una parte del problema puesto que los reflejos
neurovegetativos se cumplen por medio del simpético.

Formas clinicas—Dejando de lado las vinculadas con el aparato
genital femenino, se han descripto muchas formas clinicas, las princi-
pales son la cefdlica caracterizada por cefaleas, “migraine” y neuralgias
frontofaciales; la cervical por cefalea suboccipital y torticolis; forma
que se asocia a menudo a la anterior; la tordcica con dolores de hom-
bro, pseudoartritis, lumbago, cidtica y los cuadros anginosos ya cita-
dos, la abdominal con sus crisis apendiculares, vesiculares, renales y
colicas y la de los miembros superiores e inferiores con artralgias, mial-
gias, tarsalgias y “neuralgias”.
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LA CELULITIS EN LA INFANCIA

¢ Qué realidad tiene en la infancia este cuadro tan netamente ca-
racterizado en el adulto? La experiencia autoriza a afirmar que su fre-
cuencia es enorme; sin embargo, no ocupa un lugar preciso y claro en
los tratados de medicina infantil y tampoco existen articulos compren-
sivos en las revistas pediatricas; en la enciclopedia que dirigen Nobe-
court y Babonneix, Pichon dedica al tema un articulo de menos de
dos paginas, nada orientador y escrito sin duda para no dejar ese ca-
pitulo vacio pero de su lectura no se deriva ningin concepto claro:
Didsbury, cita un caso en un nifio de 6 a 7 anos, Paviot y Lagéze, en
uno de 11; Levy, uno de 3; Laroche y Meurs Blatter anotan que se ob-
serva en nifios, pero que es mucho menos frecuente que en los adul-
tos; esta tltima autora en el tratado sobre la pubertad, dirigido por La-
roche, dedica un bello capitulo a la celulitis en la adolescencia pero
afirma de entrada, que: “la celulitis existe en la segunda infancia, pe-
ro que los trastornos que provoca son casi inexistentes” Sorprende es-
ta aseveracién en una observadora que tan bien conoce la celulitis, pero
se la explica porque su especialidad no es la pediatria.

Puede aserevarse que en los nifios la celulitis es frecuente, ademas de
que pasa casi siempre inadvertida; siendo en el fondo un proceso idén-
tico al del adulto, su traduccién clinica es un poco distinta; en los ma-
yores lo caracteristico es el dolor, en la infancia sin que éste falte, lo mas
tipico son los reflejos neurovegetativos y muy particularmente los de ti-
po asmatico. En nuestra opinién esa diferencia es facilmente explica-
ble por dos razones; la primera porque tratindose de un proceso cro-
nico, en el nifio no ha tenido tiempo de llegar a su maximo desarrollo
y estd en su primer tiempo en una etapa solapada y latente y la segun-
da por que siendo el simpatico el intermediatio entre el sistema endo-
crino y el sistema nervioso central, la ausencia del juego glandular ha-
ce que su repercusién sea condicionada por la sola manifestacién sim-
pética; también ello explica el despertar de la celulitis en la adoles-
cencia.

Dentro de este panorama general corresponde distinguir en la in-
fancia dos tipos de formas: a) las dolorosas, b) las reflejas.

Entre las formas dolorosas hay que citar en primer lugar la cefa-
lea, se trata de dolores de cabeza persistentes que eliminadas la consti-
pacién y la sifilis se atribuyen vagamente al crecimiento, la fatiga esco-
lar 0 a trastornos oculares no siempre demostrables; a exploracion siste-
matica de los puntos dolorosos (ver esquema), da pronto razén a la
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cefalea sobre la que conviene recordar la aguda observacién de Legrand,
que citamos mas arriba. Otra manifestacién dolorosa nada infrecuente
es la tarsalgia, dolor al caminar que no responde al pie plano, ni al
reumatismo, lo que no impide que a estos enfermos se les indique ca-
si siempre salicilato y plantilla céncava, los puntos o mejor dicho, zo-
aas celuliticas, a uno y otro lado del tendén de Aquiles explican el
trastorno. Finalmente hay las formas subcutaneas, la zona apendicu-
lar por ejemplo, o el lado externo del muslo, la cara, o el espacio su-
praespinoso con asiento de dolores a veces de tipo causalgico; la pal-
pacion metédica revela los puntos dolorosos e indica la terapia.

En las formas manifiestas por reflejos a la distancia hay que ci-
tar las relacionadas con el aparato respiratorio, las rinitis en bascula
que no obedecen a ninguna terapéutica y los corizas espasmédicos pues-
tos en la cuenta de un equivalente asmatico; luego la tos irregular pe-
ro persistente y de la que las pruebas tuberculinicas, la exploracién ra-
diolégica y la mejor direccién higiénica no dan razén ni fin y que obe-
decen a plastrones de celulitis toracocervicales y por fin los francos
ataques de asma. Este asma celulitica cuya descripcién detallada esca-
pa de los limites de este resumen, ofrece caracteristica peculiar y es la
de que cuando se acompana, como es la regla, de insuficiencia respi-
ratoria, espirométricamente controlada; el volumen respiratorio no au-
menta a despecho de la mejor gimnastica, sino cuando se han removi-
do los elementos de celulitis. Por fin deben citarse los trastornos ocu-
lares vagos y sin definicién precisa, que en ausencia de defectos 6pti-
cos se catalogan como “‘cansancio” y que obedecen a procesos celuliticos
del cuello y puntos supraorbitarios, zigomaticos y preauriculares.

No hay duda que también pueden registrarse otros cuadros, pero
los senalados son los que nuestra practica nos ha mostrado tan fre-
cuentes como fuera del mundo circundante de la labor diaria.

Tratamiento.—Es este el capitulo mas desconcertante de esta hu-
milde pero molesta enfermedad. Naturalmente el primer consejo es
la eliminaciéon de los focos sépticos y de las causas de intoxicacién ge-
neral, asi como el rastreo sistematico de la sifilis y la tuberculosis, pero
a nadie escapa que es este un planteo que se hace con razén frente a
cualquier alteraciéon de la salud y que nada tiene de especifico para
la celulitis. Sobre los focos celuliticos en especial se han aplicado la
diatermia, los rayos infrarrojo, los ultravioleta, la onda corta y la in-
ductotermia, y ello es lo que se hace cuando el médico se encuentra fren-
te a un dolor de causa no determinada pero los resultados son irregulares
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cuando no negativos. El tratamiento fundamental y especifico esta consti-
tuido por el masaje digital y por la percusioterapia. Resulta un tanto
desconcertante que el médico “tenga en sus manos” aliviar y curar con
facilidad extrema y relativa rapidez cuadros rebeldes y en ocasiones
desesperantes. Los autores se han ocupado de sistematizar cuidadosa-
mente los tramos, duracién e indicaciones del masaje, pero en resumen
se trata de la aplicacién progresiva y con criterio clinico, midiendo
atentamente las reacciones del enfermo de las formas clasicas del arte
del masaje, “efleurage”, friccién, malaxacién, presién y sélo al fin ama-
samiento, a lo que se agrega como técnica peculiar la llamada vibra-
cién unidigital; la aplicacién tiene que ser paulatina y las primeras
sesiones pueden exacerbar las molestias; s6lo la observacion y la prac-
tica pueden guiar en este tratamiento aunque de modo general, para el
infiltrado corresponde el “petrissage”, para los nédulos la friccion y
para los puntos dolorosos la vibracién unidigital.

En los nifios en los que, como hemos visto el elemento dolor es me-
nos constante y los reflejos a la distancia mas frecuentes el tratamien-
to de elecciéon es la percusioterapia, procedimiento ideado y preconi-
zado con tesén y vasta experiencia entre nosotros por Enrique Pietra-
nera, quien ha adaptado para su mejor realizaciéon un modelo espe-
cial de percutor que abrevia y simplifica el tratamiento (que tiene como
base previa el descubrimiento y localizacién cuidadosos de las zonas ce-
luliticas) consistente en proceder a su fusién mediante los golpes siste-
maticos del percutor, a los que sirve de almohadilla y amortiguador
una planchuela de goma. Los resultados, sancionados por la prictica
son altamente satisfactorios.

Es de rigor ayudar este tratamiento local con una rigurosa higiene
general: extirpacién de los focos sépticos, correccién de la insuficien-
cia respiratoria por medio de la gimnasia, masaje general y especialmen-
te abdominal y extractos hepéticos que prestan sin duda un auxilio
valioso; pero el fondo de la conducta terapéutica es la masoterapia
controlada por la observaciéon atenta y acuciada.



Libros y Tesis -

PRINCIPIOS DE HIGIENE PEDAGOGICA APLICADOS A LAS
CONSTRUCCIONES ESCOLARES Y AL MATERIAL ESCO-
LAR, por el Dr. Massillon Saboia. Un folleto en portugués.

El autor de este interesante optsculo acaba de ser nuestro huésped
en ocasion de la visita de los médicos brasileros, pudimos asi tomar con-
tacto personal con un higienista y pediatra a quien ya conociamos por
su obra entusiasta y bien inspirada sobre temas de su especialidad en los
que ha evidenciado una vasta versacién y un noble empefio. Habiamos
leido sus estudios y conferencias sobre escuelas al aire libre, sobre la
infancia desamparada, sobre salarios, sobre profilaxis de las enferme-
dades infecciosas y sobre miultiples aspectos relacionados con la vida
fisica y psiquica del nifio escolar.

El trabajo que comentamos aborda otra faz del tema de sus preo-
cupaciones, y comenzando por el planteo social de la obra escolar en
relacion a la habitacién, la nutricién y la familia termina poniendo
su experiencia y su sentido de la realidad en la minuciosa descripcién
de la arquitectura escolar en su sentido genérico: la casa y en su
sentido inmediato: el mobiliario, el vestuario y los Gtiles. Medidas, des-
cripciones, detalles de material, relacién de ntimero y calidad, sentido
de la aplicacién y del uso prestan a este trabajo del distinguido higienis-
ta brasileno un gran valor documental, resultante sin duda de su rica
experiencia como médico escolar y de su ilustracién y emocién por los
problemas a los que ha dedicado tantas meditaciones y energias.

F B



Sociedad Uruguaya de Pediatria

SESION DEL 6 pe JUNIO pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

HIPOGENITALISMOS TRANSITORIOS PUBERALES

Dres. F. Roca y Rosa Buceta de Bunio.—Estudian diversos tipos cli-
nicos de hipogenitales puberales curables, que se presentan tanto en el
sexo femenino como en el masculino. Ellos son debidos a fallas de ori-
gen glandular, a veces tnica, o multiples, que se producen en ese mo-
mento de la vida del hombre, en el que se pone a prueba todo el sis-
tema endocrino, pudiendo llegar a regularizarse por si solos, una vez
pasados los primeros momentos. Los tipos que se presentan pueden ser
divididos, en nifios con obesidad, ya del tipo Froelich, o con obesidad
generalizada acompaiiada del cuadro de hipogenitalismo, ausencia de
caracteres sexuales y retraso, a veces, de la sinostosis. Otras, por el con-
trario, el cuadro clinico de hipergenitalismo va acompanado de del-
gadez, ya con hipercrecimiento estatural y proporciones eunucoides o,
por el contrario, hipocrecimiento, normalizandose ulteriormente no so6-
lo el hipogenitalismo, sino también la estatura, en este ultimo caso, al
producirse, aunque en épocas ulteriores a la normal, el empuje pu-
beral.

UN CASO DE SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL NINO

Dres. |. M. Portillo y H. Malosetti—Nino de 11 anos, de raza
blanca, procedente de campana, sin antecedentes dignos de mencion.
Veinte dias antes de ingresar al hospital presenta dolores en ambas pier-
nas y sensaciéon de adormecimiento y hormigueo en las plantas de los
pies. Cinco o seis dias después, se senala paresia en los miembros in-
feriores, la que va en aumento hasta impedir totalmente la marcha.
Luego, los dolores se extienden al tronco. Existian, también, cefalea,
fiebre y decaimiento marcados. El examen al ingresar, revela la exis-
tencia de paraplejia con contractura de los musculos de las regiones
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posteriores de los miembros inferiores, marcada atrofia muscular y abo-
licion de reflejos tendinosos. La atrofia muscular afecta también los
miembros superiores, donde no se notan modificaciones de los reflejos.
Hay abolicién de los reflejos cutaneos-abdominales. En el liquido céfa-
lorraquideo se comprueba la existencia de una intensa albuminorra-
quia, con disociacién albiimino-citolégica extraordinaria. El estudio de
las reacciones eléctricas no revelé anormalidades. Ausencia de antece-
dentes de sifilis, tuberculosis, fiebre tifoidea, de alteraciones craneanas
ni de la columna vertebral. Al cabo de 2 1/2 meses se obtuvo la regre-
sion completa del cuadro clinico. Las alteraciones del liquido céfalo-
raquideo se hicieron mas lentamente produciéndose recién a los 9 me-
ses del comienzo. Aceptan que se ha tratado de una polirradiculoneu-
ritis generalizada, con disociacién albiminocitolégica, de etiologia des-
conocida, del tipo descripto por Guillain y Barré en 1916. Un caso de
este tipo fué presentado a esta Sociedad por Peluffo (E), en noviem-
bre de 1939; afectaba el tipo seudomiopatico y era de origen tifico.
Otro caso, de Gareiso y Sagreras (Soc. Arg. de Pediatria, 1938) era de
origen diftérico evidente. Destacan la ausencia de factor etiolégico
apreciable; los valores de la albimina del liquido céfalorraquidec
(6 grs.) y la persistencia de las alteraciones de éste (9 meses).

LA HORMONA DE CRECIMIENTO EN LA HIPOTROFIA CELIACA

Dres. A. U. Ramén Guerra y E. Peluffo—Cuatro ninos con en-
fermedad *celiaca han recibido tratamiento cléasico, hasta llegar a un
estado de equilibrio. Son estudiados, ademas, en lo que se refiere al
crecimiento (talla, peso y edad ésea). Durante otro periodo de tiempo,
tres de esos ninos son sometidos a tratamiento con la hormona antehi-
pofisaria, promotora del crecimiento, mientras que se deja sin tratar
otro nifno que tenia ya un crecimiento muy bueno y hasta excesivo en
lo que al peso se refiere, como es corriente en una etapa tardia de la
evolucion de la enfermedad. En ninguno de los tres ninos tratados se
pudo demostrar un efecto evidente del tratamiento ensayado. En un
caso, la reanudacién del crecimiento coincidié con la adicién de la hor-
mona, pero la evolucién ulterior, en ausencia de este tratamiento,
mientras se mantenia el régimen de Haas, instituido simultineamente,
permitiria referir la mejoria a esta modificacién dietética. Se conoce,
en efecto, el notable incremento de la talla y del peso, que suele se-
guir a la instalacién del régimen “celiaco”.

ZONA OFTALMICA EN UNA NINA DE 10 ANOS

Dres. A. C. Pisano y E. Peluffo—Nina que después de violentos
dolores en el ojo derecho y zona vecina, con lagrimeo y fotofobia, pre-
senta, luego, gran edema de los parpados, congestién conjuntival vy,
por tltimo, erupcién de vesiculas en la zona referida, con los caracte-
res del herpes zéster. Mejoria rapida y curacién sin secuelas.
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SINDROME DE PARROT CONGENITO

Dr. E. Peluffo—Una madre, afectada de lies ignorada, llega al
término de un embarazo normal; el parto es absolutamente eutécico,
sin el menor traumatismo. Nace un nifio sin estigmas evidentes de si-
filis, con reacciones serolégicas negativas y que desde el primer mo-
mento acusa paralisis flacida total del miembro superior izquierdo, con
toda la apariencia de una paralisis obstétrica completa, del plexo bra-
quial. Sin embargo, la radiografia demuestra la ausencia de lesiones
imputables a un traumatismo y si, en cambio, la existencia de lesiones
de osteocondritis. Las reacciones de Wassermann y Kahn son positivas
en la madre, confirmando el diagnéstico de lues. El tratamiento anti-
luético cura en breve plazo el sindrome paralitico, en tanto se acen-
tian las lesiones 6seas, aparece esplenomegalia y las reacciones de Was-
sermann y de Kahn se hacen positivas. Evolucién favorable hasta aho-
ra. Sefala la absoluta similitud de los cuadros clinicos de este tipo de
enfermedad de Parrot y del de la paralisis obstétrica, cuya diferen-
ciacién no no hubiera sido posible sin la radiografia. En favor de la
enfermedad de Parrot estd también, la ausencia de trauma obstétrico,
que es muy importante. De este hecho surge la necesidad del estudio
radiolégico de todo nifio que presente una verdadera o una supuesta
paralisis obstétrica. Destaca también, que en el caso ocurrente, la le-
sién era bilateral, mientras la paralisis era unilateral, lo que es un ar-
gumento en contra de los que subordinan la lesién motora a la 6sea;
ademas, la primera desaparecié rapidamente con el tratamjento anti-
luético, mientras la segunda persistia y atn se hacia mas intensa. Es-
ta lleva a admitir, méas que una relacién de causa a efecto entre am-
bas, la de una misma etiologia para ellas.

SESION DEL 20 pe JUNIO pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

SULFATIAZOL Y SULFAMIDAS EN LAS ENTERITIS DEL LACTANTE

Dres. V. Zerbino, A.-Norbis y P. L. Aleppo.—Consideran que, fren-
te a la difusién y gravedad de la enteritis en los dos primeros anos de
vida del nifio y teniendo en cuenta la escasa eficacia de los recur-
sos terapéuticos, debe ser bienvenido todo tratamiento que represente
un aporte Wtil para combatir a aquellas. Por eso, creen conveniente
difundir los resultados que se obtienen con la aplicacién de las sulfa-
midas. Sefialan la base experimental que tienen esos ensayos, recordan-
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do las comprobaciones de Buttle, de Lawrence, de Cooper y Keller,
de Libby y Jayher, de Rammelkamp y Jewell, de Muir, Shamleffer y
Jones, ete. En la faz de aplicacién clinica, G. Taylor, en Estados Uni-
dos, F. Abante Haedo y F. Rodriguez Devicenzi, entre nosotros; J- M.
Valdez y ]. Sosa Gallardo, en Argentina, han comprobado su positiva
utilidad en las enteritis disentéricas, y el citado en primer término, en
diarreas y enteritis no especificadas. Refieren su experiencia en mas de
50 casos de enteritis, concretando resultados sobre 8 casos bien con-
trolados de enteritis por shigelas y sobre 11 por salmonelas. Se puede
decir que los resultados son brillantes en las primeras, que curaron
en un término medio de tiempo de 7 - 8 dias, con buena y rapida re-
paracién, cuando se utilizé el sulfatiazol; muy buena cuando lo fué
la sulfopiridina y discreta con la sulfanilamida. En las enteritis por
salmonelas, si bien los resultados no fueron tan brillantes, ‘también
se comprobé la positiva utilidad del sulfatiazol y de Ia sulfopiridina.
Los tratados con el primero, curaron en el plazo medio de 7 dias y
los con el segundo, en el de 14. En este altimo grupo, alguno hizo una
evolucién prolongada, muriendo dos nifios a causa de procesos bron-
coneumonicos que presentaban ya desde el ingreso. Creen que el sulfa-
tiazol en primer término y la sulfapiridina en segundo, son recursos po-
sitivamente ttiles en las enteritis del nifio pequefio.

SULFAMIDAS POR VIA INTRAPERITONEAL

Dres. V. Zerbino y A. Norbis—Por las circunstancias fueron lle-
vados a procurarse una nueva via para la administracién de las sulfa-
midas. En un nifo de 14 meses, afectado de serio estado catarral res-
ratorio, con ofitis, vémitos persistentes que imposibilitan la adminis-
tracién oral, y profusa diarrea paraenteral con deshidratacién y aci-
dosis, amenazando caer en la descomposicion (habia existido ya, una
pérdida de 1.700 grs. de peso), no disponiendo de sulfamidas inyecta-
bles, arriesgaron una inyeccién intraperitoneal de 1 gramo de sulfa-
tiazol, suspensiéon de 10 cc.®. de suero fisiolégico. Esta suspension, asi
inyectada, fué muy bien tolerada. Por la tarde del mismo dia se hizo
una nueva inyeccion de igual dosis, la que se repitié en los dias si-
guientes. La temperatura cedié al segundo dia, bajando dede 39° y
normalizindose al tercero. La diarrea se corrigié en 36 horas, desapa-
recieron los vémitos, desaparecié el pus de la orina, la otitis y el es-
tado catarral respiratorio mejoraron réapidamente. No hubo signo al-
guno de irritacién peritoneal. Volvié el apetito, se reparé el estado
nutritivo y en 10 dias el peso aumenté un kilo. Extraordinaria reac-
cién en su estado grave. Han podido comprobar la excelente absor-
cién de las sulfamidas por esta nueva via, lo que experimentalmente
habia sido observado ya en el animal. En dos lactantes de 3 y de 8
meses, afectados de meningitis por bacilos de Pfeiffer, emplearon el
prontosil soluble, inyectado por via intraperitoneal. Mientras que in-
yectado este Gltimo, por via intramuscular o subcutinea, provoca cl
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enrojecimiento de la piel al cabo de 3 a 5 horas, apareciendo en el
liquido céfalorraquideo, en el mismo plazo, inyectado en la cavidad
peritoneal, la piel y el liquido céfalorraquideo aparecen tenidos al ca-
bo de 15 minutos. Esta nueva via parece, por esto, tener indicaciones
muy (Gtiles en la préctica médica, algunas de las cuales sefialan.

MENINGITIS EN RECIEN NACIDOS

Dres. E. Peluffo y G. Martinez Prado—Realizan el estudio basa-
dos en 12 casos recogidos en los Servicios A. y B., de la Maternidad del
Hospital “Pereira Rossell” y en el Servicio C de Lactantes, del Hos-
pital “Dr. Pedro Visca”. Destacan, como la mayoria de los autores que

se han ocupado del tema, que los microbios causales, en buena parte
(5 en 12 casos) son los gérmenes de la flora intestinal: colibacilo y
bacilo Proteo vulgar; los restantes corresponden al estreptococo (3 ca-
sos), el meningococo (2 casos), a 1 neumococo (1 caso) y al estafiloco-
co (1 caso). En 4 casos, la meningitis fué secundaria a sépticopioe-
mias, espina bifida o lesiones traumaticas craneanas causadas por la
aplicacién de forceps. En la sintomatologia dominan los signos de ex-
citacién, la hipertonia, las convulsiones y la tensién exagerada de la
fontanela anterior. El liquido puede ser turbio o hemorragico. Con
este aspecto se encuentra siempre en las meningitis debidas al proteo
vulgar y es en ellos donde el diagnéstico con la hemorragia menin-
oea, s6lo es posible por el estudio del liquido céfalorraquideo. El pro-
néstico es muy grave; la cifra de mortalidad, elevada. Como trata-
miento, se aconseja el uso de sulfamidas. En la casuistica figura un
caso de evolucién feliz, tratado con prontosil.

MENINGITIS LINFOCITARIAS CURABLES EN NINOS TUBERCULOSOS

Dres. |. R. Marcos y R. C. Negro—Relatan la historia de 4 ni-
fios que presentaron cuadros de meningitis linfocitarias con liquido
claro, de etiologia no tuberculosa, evolucionando hacia la curacién; di-
chos nifios tenian alergia tuberculinica positiva, antecedentes de tu-
berculosis familiar y sintomas radiolégicos de tuberculosis pulmonar
y ganglionar. En uno, el episodio meningeo respondié a paperas: en
otro, a meningitis linfocitaria de Armstrong y Dickens; en otro, a for-
ma meningea de Heine-Medin y en otro, a meningitis serosa en el cur-
so de herpes. Sefialan el interés pronéstico de estos casos. Serviran para
¢l diagnéstico: la existencia de un proceso infeccioso reciente, de etio-
logia conocida (paperas, herpes, Heine-Medin, coriorretinitis), el exa-
men del liquido céfalorraquideo y la evolucién favorable. Algunos de
Jos casos curados de meningitis tuberculosa que se citan, podrian co-
rresponder a meningitis linfocitarias curables, ocurridas en ninos tu-
berculosos.
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DECIMA SEGUNDA SESION: 28 pe OCTUBRE pe 1941

Preside el Dr. Pedro de Elizalde

LINFOSARCOMATOSIS GENERALIZADA A PREDOMINIO
MEDIASTINAL (CON PRESENTACION DE PIEZA ANATOMICA)

Dres. E. G. Caselli, R. J. Delledomne, M. Vucetich y O. Inchaurre-
gui.—Los autores justifican la presentacién de este caso debido a la ra-
reza del sindrome mediastinico en Pediatria. Se trata de una nifa de 3
afios de edad que después de 15 dias de padecer fiebre, tos y disnea la
internan, comprobandose luego tratarse de un sindrome mediastinal.
concomitante con gran derrame pleural derecho.

El examen clinico sefialé los siguientes sintomas: Abovedamiento
de la regién precordial, red venosa intensa de la pared anterior del t6-
rax, extendido a cuello, cara, axilas y abdomen a la vez que edema de
€sas mismas partes; con cianosis marcada, tos seca y fatigante, coque-
luchoidea a veces, en toras ocasiones emetizante, acompanada de crisis
de sofocacién; matitez precordial muy aumentada que a la derecha se
continuaba con matitez hidrica de todo el hemitérax derecho.

Por parte del aparato circulatorio se constaté falta del choque de
la punta del corazén y los tonos cardiacos muy debilitados, el pulso hi-
potenso y taquicardico. En el aparato respiratorio se observa, en el he-
mitérax derecho, intenso derrame pleural que llega hasta el vértice
comprobado a su vez por la puncién pleural. El estudio radiolégico re-
vela sombra opaca de todo el pulmén derecho. Evacuado en parte ese
liquido se constata: agrandamiento de la imagen cardiaca con ensan-
chamiento del pediculo aértico vascular; al mismo tiempo aparece ca-
vidad aérea del tamafio de un huevo de gallina en la mitad del pul-
mon derecho cuya auscultacién da signos de soplo anférico y que mas
tarde, en la necropsia se comprobé la existencia de un quiste aerifero
en ese lugar. Los exdmenes de laboratorio del liquido pleural, demues-
tran tratarse de un transudado a predominio linfocitario. La Mantoux
reiteradamente fué negativa. A medida que los dias pasaban, el enfer-
mo se empeora, falleciendo a los 2 meses de iniciada la enfermedad; a
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los 15 dias de internado se efectué la biopsia de un ganglio axilar con-
firmandose el diagnéstico de linfosarcomatosis.

La autopsia, en donde los autores solamente sefialan, para ser bre-
ves la parte referente al corazén (retirando la pinza anatémica que
exhiben en esta comunicacién), que este 6rgano estaba envuelto en una
gruesa cascara de 2.5 cms. de espesor, formada por tejido de las mismos
caracteristicas, que invadia a otros érganos (mediastino, pared costal,
ganglio del cuello, axilares, supraclaviculares, lumboaérticos, retropan-
credticos, etc.). y que se caracteriza por ser un tejido blancogrisaceo,
homogéneo, de consistencia dura y sin diferenciacién macroscopica.

En sintesis el diagnéstico anatomopatolégico e histopatolégico de-
muestran tratarse de linfosarcomatosis difusa de todo el sistema linfa-
tico con invasién de los tejidos mediastinales, retropancreaticos y peri-
costales.

Discusion: Dr. Bettinotti—Expres6 su agradecimiento al comu-
nicante por la interesante observacién presentada en la que ha dejado
una pequeiia duda que desearia aclararse en beneficio del caso: Cual
era el aspecto del liquido extraido y su cantidad.

Dr. Caselli—El aspecto del liquido era serofibrinoso. La cantidad
de 200 c. c. la primera extraccién y posteriormente 300 c.c. (lee los
protocolos de laboratorio).

EL SERVICIO SOCIAL DEL LACTARIO; ESCUELA PRACTICA DE
VISITADORAS

Dr. S. 1. Bettinotti—Comunica el método que se ha seguido para
realizar las encuestas entre las dadoras y luego la presentacién de las
mismas en exposicién oral de 15 minutos de duracién, discutidas des-
pués por el auditorio formado por las alumnas del curso, las instructo-
ras y el profesor de Puericultura.

EL ALIMENTO DE BESSAU

Dres. M. J. del Carril y |. R. Vasquez.—Los autores han tenido
oportunidad de preparar y emplear desde cl ano 1929 en la Sala XV
del Hospital de Nifios y en la Seccién Puericultura de la Maternidad
del Hospital P. Pifiero, las dos férmulas de dicho alimento en 21 ni-
fios, habiéndolo utilizado en lactantes sanos, enfermos y prematuros,
suministrado a nifios alimentados a pecho exclusivo, alimentados arti-
ficialmente y lo emplean ademas como alimento complementario del
pecho. En conclusién pueden decir:

1° Que las deposiciones tienen aspecto macro y microscopico si-
milar a las de los nifios alimentados a pecho. Se observa constantemen-
te la presencia de flora bifidus.
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2% Que cuando la curva de peso permanece estacionaria con las can-
tidades indicadas por el autor, es necesario aumentar la dosis.

3% Accién sobre el estado general: a) no parece aumentar las de-
fensas contra la infeccién. b) Aumenta o provoca diarreas cuando hay
predisposicién. Probablemente porque la flora intestinal contiene coli-
bacilos y porque la gran cantidad de lactosa es cntonces perjudicial.
¢) En los prematuros que no son débiles congénitos y en los lactantes
pequenos de poco peso, da buenos resultados a condicién de que no
se introduzca otro alimento a base de leche de vaca, que provoque el
desarrollo del cocibacilo. El mejor alimento con el que se puede hacer
alimentacién complementaria es la leche de mujer.

Discusion: Dr. Bettinotti—Nos ha traido el Dr. del Carril el re-
sultado de su experiencia en un alimento que llega a significar un nue-
vo tipo de alimentacién artificial. Nos muestra ademés como parecie-
ra que la defensa frente a las infecciones no fuera igual a la que pro-
porciona el alimento materno. Eso se explica porque la especificidad
homéloga de la leche materna significa el suministro de inmunisinas
protectoras. Por otra parte, el mismo Bessau reconoce que cada alimen-
to artificial exagerado en su importancia substitutiva del natural, tarde
o temprano ha significado algiin perjuicio. Esto habla del equilibrio
cientifico del autor del procedimiento.

Dr. Garrahan.—Deseo hacer una pregunta respecto a la seguida
forma de preparacién del alimento, si ella esti publicada.

Dr. del Carril.—Si, y por el mismo Bessau.

Dr. Garrahan—Existe en el comercio un preparado que dicen
corresponder a la segunda férmula.

Dr. del Carril—Creo que es a la primera.

Dr. Garrahan.—Recién ha comenzado ensayos en su Servicio, con
el nuevo alimento. Hace notar que, en los medios acomodados y cul-
tos, la alimentacién artificial bien dirigida y los cuidados inteligentes
del nifo, permiten tener éxitos casi constantes; lo que no ocurre en el
ambiente pobre. Y destaca ademas, que el problema en este tltimo caso
no puede resolverse siempre con leche de mujer—por razones de am-
biente, de localidad, etc., y que por lo tanto, al par que se hace la pro-
paganda del inestimable valor de la alimentacién natural y se alienta—
como corresponde—la otra de los “centros de leche de madre” debe
incitarse a los médicos practicos para que dominen la alimentacién ar-
tificial. No es légico circunscribir esencialmente el problema a lo que
concierne solo con la obtencién de leche de mujer.

Por eso cabe elogiar la comunicacién del Dr. del Carril, que nos
informa y orienta para el empleo de un elemento de dietética, resultan-
te de la concepcién inteligente y del persistente empefio del gran pedia-
tra de Berlin.

Dr. Ruiz—Expresa que en el asunto “alimento Bessau” conviene
destacar dos aspectos. Uno se refiere a la importancia que puede llegar
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a tener este tipo de alimento en la alimentacién artificial de los lac-
tantes y especialmente en los recién nacidos y prematuros. El segundo
aspecto corresponde a la importancia de las investigaciones realizadas
durante muchos afios de trabajo por Bessau y sus colaboradores en el
estudio de dicho alimento, investigaciones que significan un real avan-
ce en el mejor conocimiento del quimismo intestinal y de los procesos
de metabolismo intermediario del lactante.

Considero que sobre el primer aspecto no es posible atn abrir un
juicio seguro, pero, que aunque el “alimento de Bessau” dejara de usar-
se, los estudios que le dieron origen significaran siempre un jalén im-
portante en pediatria.

Dr. del Carril—Agradece los conceptos vertidos y da razén a lo
dicho por el Dr. Garrahan, ya que la gran diferencia entre la alimen-
tacién de la clientela privada y de la hospitalaria esta en relacién a la
calidad de la leche que toman. Amén de las consideraciones de orden
bioquimico y biolégicos estudiadas por Bessau que han tenido como
base el proceso de la alimentacién materna y si como piensa con Ga-
rrahan que la leche fuera de buena calidad (por lo menos higienizada)
se obtendra un resultado similar al logrado con su empleo en la clase
acomodada. Las autoridades conocen poco el problema de la leche y
quienes los asesoran estan ligados al problema por el interés. Por eso
estd de acuerdo con las opiniones vertidas. .

PLASMOTERAPIA

Dres. M. ]. del Carril, M. M. Gori y P. R. Dreyer—Los autores
estudian los resultados de la plasmoterapia en nifios deshidratados. Co-
mo no en todos los casos la hidratacién es practicable “per os”, des-
pués de una revisacién de los procedimientos usuales, ofrecen la ob-
servaciéon experimental de esta medicacion.

Al ingreso de todo nifio, determinan su grupo sanguineo y el de
los allegados, cuya donacién sistematica de plasma les permite mante-
ner un stock de reserva, pronta para el uso. La indicacién usual es
de 20 a 30 gramos por kilo de peso, habiéndolo inyectado prime-
ramente por via fontanelar, pero desechandolo en la actualidad,
utilizan la via endovenosa con exclusién de la del seno longitudinal. El
niimero de plasmotransfusiones ha variado con los requerimientos de
los pacientes, en algunos casos repetida en el mismo dia.

Los resultados son sumamente halagiiefios. En una primera serie
de nifios sumamente graves sometidos al tratamiento habitual, la morta-
lidad es de 91 % que desciende al 50 % cuando aln la organizacion
no estad completamente ajustada. Lograda ésta, en los dltimos casos tra-
tados, ha sido solamente del 25 %. En todos los casos, ain los graves
y terminados por defuncién, pudo apreciarse un benéfico efecto, man-
tenido en los que sanaron. Agregan la medicacién coadyuvante usual
y concluyen su comunicacién previa diciendo que por variados concep-
tos es un medio que se aproxima al desideratum.
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Discusion: Dr. Garrahan—Por lo que se ha escrito sobre el mé-
todo y por sus fundamentos, simpatiza con la nueva terapéutica. Ya
dispone en su Servicio de la dotacién y organizacién necesaria (Dr.
Thomas). Afin no tiene experiencia sobre el tema tratado. Pero desca
informarse sobre el fracaso de la plasmoterapia en el tratamiento de las
distrofias, dispepsias e infecciones de los débiles y prematuros, contra
los cuales procesos se obtienen éxitos francos mediante las transfusio-
nes, que este afio se la practica con mucha frecuencia en su Servicio, des-
de que emplean las vias periféricas.

Dr. Bettinotti—Para la conservacién del plasma es posible con-
seguir—por el procedimiento fisico del “lifilo”—desecacién por alto
vacio, previa congelacién a 80° bajo cero, aumentar el stock de este
elemento que se ha incorporado a la terapéutica de determinadas en-
fermedades de la infancia.

Dr. Ruiz—Pregunta si en los casos estudiados se han hecho in-
vestigaciones sanguineas para tratar de precisar el grado de deshidra-
tacién. Desea saber, sobre todo, si se ha investigado el grado de protei-
nemia antes y después de la plasmoterapia, ya que algunos casos de
deshidratacién graves, seguidos en el Instituto de Maternidad ha ha-
llado tasa elevada de proteinemia. Considera este asunto de especial in-
terés porque uno de los fundamentos del Prof. Bessau para preconizar
la plasmoterapia, es la hipoproteinemia que—segin él—se encuentra
en la mayoria de los estados graves de la deshidratacién del lactante,
contra todo lo que fuera légico suponer.

Dr. del Carril—Tenemos noticia de los buenos resultados obteni-
dos con la transfusién en los prematuros, como dijo el Dr. Garrahan vy
con respecto a la via empleada, que ha implantado en su Servicio.
Cree que la transfusién es superior a la plasmoterapia en el tratamiento
de los nifios prematuros.

Con respecto a lo expresado por el Dr. Bettinotti, no se ha preo-
cupado de tener material seco, ya que dada la gran cantidad de nifos
que atienden, no le interesa el problema de la conservacién sino el de
la provisién. Alejado el caso especial, se probarian los métodos de dese-
cacion.

Con respecto a lo dicho por el Dr. Ruiz—hace notar que su co-
municacién es previa—y que Bessau habla de hipoproteinemia, mien-
tras los libros hablan de hiperproteinemia. A su juicio hay dos factores
o fenémenos; cuando se concentra el suero, hay hiperproteinemia; cuan-
do se hidrata o se da plasma hay una hipoproteinemia. En la practica
lo 1til es: si con plasmoterapia empeora, no continuar. En algunas ob-
servaciones en que se hizo plasmoterapia y mejoraron, se encontré hi-
poproteinemia. En la actualidad contintia estudiando el tema.

Hace resaltar de que a pesar de que la bioquimica tiene intere-
santes estudios, siempre es necesario la confrontacién clinica.
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UN CASO DE ENFERMEDAD DE LAUGE (CON FILM DOCUMENTAL)

Dres. R. Arana, A. Gareiso y R. Aguirre—Presentan la observa-
ci6n de un nino de 4 meses y medio de edad, con talla normal y peso
inferior a su edad. Parto normal sin traumatismo obstétrico aparente.

Muestra tipicamente el cuadro patologico de una nueva entidad
clinica creada por Lauge: Hipertrofia muscular congénita, trastornos
motores extrapiramidales y deficiencia mental. Hay ademas alteracio-
nes de fondo de ojo: neuritis 6ptica doble. Aumento de la fuerza mus-
cular. Electrodiagnéstico de los musculos normal, y reaccién mioténi-
ca negativa. Ausencia completa de todo signo de insuficiencia tiroidea.
Las alteraciones dependientes de su proceso cerebral congénito parecen
ser regresivas, disminuye la rigidez muscular y progresa el estado nu-
tritivo. La breve observacion del caso, un mes de permanencia en el
Servicio, no los autoriza a ser categoéricos en el prondstico.

REUNION EXTRAORDINARIA CELEBRADA EL DIA 8 DE

NOVIEMBRE DE 1941, EN LA AULA DE LA CATEDRA DE

CLINICA PEDIATRICA Y PUERICULTURA, SALA IV DEL

HOSPITAL DE CLINICAS, EN HONOR DE LA DELEGACION
MEDICA BRASILENA

Siendo las 10.55 horas, el senior Presidente declara abierta la Se-
sién de Homenaje a la Delegacién Médica Brasilena y después de opor-
tuna palabra pone en posesién de la tribuna al Prof. M. Acuna, quien
pronuncia un breve discurso de salutacién en nombre de ‘la Sociedad
Argentina de Pediatria.

De inmediato éstas son retribuidas por el sefior Prof. Dr. Martinho
da Rocha, el que enseguida pasa a ocuparse de la organizacién de la
Asistencia Infantil en el Brasil. Durante la misma se realiza la proyec-
cién con calurosos aplausos.

Enseguida, el Dr. Agenor Mafra pronuncia breves palabras y da
lectura al mensaje que por intermedio de su Presidente y Secretario.
la Sociedad Brasilera de Pediatria hace llegar a la Sociedad Argentina
de Pediatria.

El Prof. M. da Rocha entrega varios documentos y trabajos refe-
rentes a la actividad pedidtrica y puericultura que se realizan en la Re-
plblica hermana, los que junto con los discursos pronunciados, seran
oportunamente sintetizados en el érgano oficial de esta Sociedad.
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Preside el Dr. Pedro de Elizalde

MIOCARDITIS SUBAGUDA ESENCIAL EN UN NINO DE 8 ANOS

Dres. |. P. Garrahan, R. Kreutzer y C. Ruiz—Los autores presen-
tan el caso de un nifio de 8 anos, afectado de un sindrome de lesién
miocardica progresiva con dilatacién cardiaca concomitante, que pro-
vocd su muerte en el plazo de tres meses. Dado que no se pudo en nin-
glin momento comprobar participacién del endocardio o del pericardio
y que entre los antecedentes e investigaciones realizados no se hallé cau-
sa infecciosa o toxica que justificase la lesién miocirdica, los autores
creen haberse hallado ante un caso de la llamada “miocarditis pura o
esencial” o “miocarditis de Fiedler”.

Discusion: Dr. Casaubén.—Ha escuchado con interés la comuni-
cacion presentada y la distincién hecha entre miocarditis y miocardia.
Personalmente prefiere la denominaciéon de miocardia que nada prejuzga
respecto a la patogenia y que ha sido bien estudiada por los autores fran-
ceses, con sindrome de desfallecimiento progresivo ¢ irreductible a pe-
sar de toda medicacion.

Recuerda un caso presentado por él en colaboracién y la evolu-
cién que presentara, manifestando que posiblemente factores nerviosos
de inervacion del corazén o de la bioquimica de la sangre influyan en
la patogenia del cuadro. Ciertos casos, sin que se recuerde el motivo,
suelen presentar repetidos desfallecimientos cardiacos, siendo corazones
cuya labilidad exigen tratamiento de sostén continuado.

Dr. Ruiz.—Aclara que en la literatura sajona y alemana es pre-
ferido el término de ‘“miocarditis” en contraposicion a la literatura
francesa que caracteriza el sindrome como “miocardia”.

En cierta manera se justifica la denominacién “miocarditis” por-
que en algunas observaciones, con cuidadoso examen histolégico, se ha
hallado lesién inflamatoria de la capa miocardica, aunque conviene
aclarar que esas lesiones han sido minimas y poco convincentes, como
para justificar por si solas la grave insuficiencia y dilatacién miocardi-
ca. Ello parece dar razén al concepto de alteracién primitiva del “to-
nus” de la fibra miocardica que expresa el término de “miocardia”.

Sin embargo, en la literatura cardiolégica moderna se di prefe-

rencia a la designacién “miocarditis” y por eso se ha designado asi el
caso relatado.
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COLITIS ULCEROSA EN LA INFANCIA. CONSIDERACIONES SOBRE
ALGUNOS CASOS

Dr. B. Sds.—Comenta tres casos de colitis ulcerosa grave. Dice que
el diagnostico se integra con el estudio de tres sindromes: Clinico, rec-
toscopico y radiolégico. Comenta las particularidades del sindrome cli-
nico que se caracteriza por deposiciones mucopurulentas y sanguinolen-
tas, evolucién a recaidas, examenes parasitologicos de materia fecal,
reiteradamente negativos, curas inveteradas y rebeldia al tratamiento. El
sindrome rectoscépico se caracteriza por congestién y edema de la mu-
cosa, fragilidad, puntillado amarillento y microulceraciones superfi-
ciales. En el sindrome radiolégico hace consideraciones sobre la muco-
sografia y muestra las imagenes radiolégicas que se consideran como
patognoménicas, en las que se aprecia la ausencia de haustras, el “tubo
de goma”, las espiculas, las dentelladuras, los domes y la imagen mar-
morea.



Andlisis de Revistas

VITAMINA - AVITAMINOSIS

A. CasTELLANOS. Las dosis de vitamina A en las infecciones agudas
del ninio. “Bol. de la Soc. Cubana de Pediatria®, XII1:3:167.

Manifiesta el autor que las infecciones en general destruyen ra-
pidamente la cantidad de vitamina A circulante en la sangre y la al-
macenada en los drganos, siendo esta accion mucho mas intensa en
las enfermedades agudas del aparato respiratorio. Las cantidades de
vitamina A que hay que suministrar son muy elevadas debiendo ser ca-
si siempre mayores de 50.000 U. I. para los lactantes, aunque frecuen-
temente las cantidades efectivas se elevan a 200.000 o mas al dia. La
absorcién intestinal de vitamina A en ausencia de trastornos digesti-
vos serios es casi normal, razén por la cual en la intensa perturbacién
nutritiva de las toxicosis graves ligadas a infecciones respiratorias se-
veras, si la cifra de vitamina A en la sangre no asciende visiblemen-
te se debe a que se destruye rapidamente en el organismo. Sostiene
que las dosis efectivas son mucho mas altas que las administradas has-
ta ahora por los pediatras y que la administraciéon de esta vitamina A
en cantidades adecuadas para suplir las cantidades que se destruyen
en la infeccién favorecen considerablemente la evolucién favorable de
los casos. Tampoco debe descuidarse la administracién de otras vita-
minas cuya destruccién también se puede realizar en el proceso infec-
Cioso.

B. Pa:z

A. VipaL Frevre, P. Lorarpo y B. Lucero. Hipogalactias y Vitamina
B. “La Semana Médica”, 1941:46:1194.

Se muestran partidarios del empleo de la vitamina B en los casos de
hipogalactia cuando por el estimulo natural no sea posible conseguir el
aumento de la funcién galactégena o cuando por diversas circunstancias
se crea de utilidad prescribir algin galactagogo.

Los resultados obtenidos han sido muy satisfactorios sobre todo
cmpleando la via oral.
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Prefieren, pues obtienen mayores beneficios, administrar prepa-
rados que llevan el complejo vitaminico B total sélo o asociado a
- la vitamina C. Creen, como otros autores, que esta ultima asociacién
resulta més eficaz.

Las dosis mas convenientes parecen ser las de 3 mgs. diarios
(L2050

Relatan las historias clinicas de 24 casos.

E. Muzio.

G. E. RANGEL. Un caso de escorbuto (Enfermedad de Moller-Barlow).
“Arch. Venezolanos de Pueric. y Ped.”, 1939:3:168.

Nino de 11 meses de edad, con 6.460 grs. de peso, alimentado a
pecho hasta el mes de edad. Luego tomé leche maternizada en dilu-
ciones minimas y con un volumen exagerado de liquido.

A los 7 meses de edad se le administran mamaderas de leche Nes-
tlé hasta la fecha de su observacién. Manifiesta llanto continuado e
intranquilidad, temperatura oscilante entre 37° a 38°, desde hace 20
dias..

Como la madre notara que las encias del nino sangraban, decide
consultar al médico cinco dias después de aparecido dicho sintoma .

El llanto es continuado y exacerbado por las maniobras del exa-
men, especialmente al presionar profundamente las extremidades.

Presenta una tumefaccién no inflamatoria al nivel de la rodilla
derecha y rosario costal acentuado y doloroso. La mucosa gingival es-
ta tumefacta, edematosa, equimética y sangra al contacto.

El hemograma revel6 ligera anemia y la exploracion radiologica
espesamiento de los cartilagos de las epifisis superiores de las tibias.

Se instituye dietética adecuada y se inyectan 0.10 ctgrs. de dcido
ascorbico diariamente. Al quinto dia del tratamiento la mejoria era
evidente, llora menos.

Diez dias después efectiia los movimientos de sus miembros infe-
riores sin dificultad. La tumefaccién de la rodilla derecha ha desapa-
recido. Tomé en total 1 gr. de acido ascérbico (20.000 U. I.).

Refiere el interés de la observacién por cuanto la afeccién es po-
co frecuente en el medio en que actia, a pesar de los regimenes ca-
renciados a que estan sometidos casi todos los ninos de ambiente po-
bre. Circunstancia esta ultima no explicable claramente.

E. Muzio.

S. H. Liv. El papel que desempena la vitamina D en el metabolismo
del calcio en la osteomalacia. “The Chinese Med. Jour.”, 57: N°
2:101.

El autor hablé sobre la funcién de la vitamina D en el metabo-
lismo del calcio en enfermos de osteomalacia ante la “Faculty Medi-
cal Society” y la Universidad de Yenching. En los casos citados a con-
tinuacién se trata de enfermos que en su mayor parte padecen desde
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hace anos de osteomalacia. Para el tratamiento se emplearon dosis
masivas de Vigantol, es decir prescribiéndose cada vez 4 dosis de Vi-
gantol por dia durante 4 dias.

El siguiente caso demuestra que la vitamina D favorece la resor-
cion del calcio:

En una enferma de 18 anos con intensos dolores articulares que
dificultan en extremo.la marcha y que no podian ser influenciados ni
por preparados de calcio ni de fésforos, se presenté un cambio después
de la administracion de 4 dosis masivas de Vigantol de 0.5 c.c. cada uno.

La investigacién del metabolismo del calcio, en una segunda en-
ferma que presentaba molestias semejantes, evidencié que del calcio
administrado, sélo era reabsorbido el 15 %. Después de la tercera do-
sis masiva del Vigantol—se administraron 500 U. I. de vitamina D
en forma de Vigantol diluido al 1:24— la resorcion se elevé a 64 % .

El examen de las condiciones de resorcién del calcio en una em-
barazada de 33 anos de edad mostré, que el feto extrae todo el calcio
que necesita del esqueleto de la madre, a pesar de la administracién de
calcio y de fosforo. Recién al darse el vigantol se produjo un cambio tal,
que este peligro quedé eliminado para la madre.

En 2 madres que criaban, el balance del calcio a pesar de admi-
nistrar cantidades suficientes de calcio y fosforo, era negativo debido a
la larga duracion de la lactancia. También en estos casos bastaron 4 do-
sis masivas de vigantol de 1 c. c. cada uno para la normalizacién.

De una historia semejante se deduce que mediante la administra-
cion del vigantol no sélo es influenciado favorablemente el metabolismo
del calcio de la madre sino también el del lactante, que al comienzo
estaba en peligro por la osteomalacia de la madre.

De la discusion consecutiva a estas exposiciones resulta que el pro-
blema de la vitamina D tiene gran importancia para la China. Dado
que en la seccién Nifios del Hospital, de 176 criaturas raquiticas el 60 9%
son lactantes y de 37 enfermos de tétano, del 57 % se puede deducir
que la leche de muchas madres chinas contiene cantidades insuficientes
de vitamina D y quizids también del calcio.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

B. DELGADO CorreA. Tratamiento de la tos convulsa por vuelos de al-
tura en avion. “Anal. de la Soc. de Pueric. de Bs. Aires”, 1941:
145

Es ya de antiguo conocido el hecho de que el cambio de aire y la
aireacion rapida y prolongada ejercen indudables beneficios sobre Ila
tos convulsiva, acortando el periodo de su evolucién.

Cita las primeras experiencias de vuelos de altura en avién, para
el tratamiento de dicha afeccién, realizadas en el extranjero y en todas
ellas los resultados fueron sumamente satisfactorios.
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Ha empleado dicho procedimiento en numerosos nifios y sus re-
sultados concuerdan con los de otros investigadores.

Los ninos toleran perfectamente la altura sin inconvenientes, y
mucho mejor que los adultos. Se han seguido diversas técnicas. Nos re-
ferimos solamente a la seguida por el autor. La altura ha variado entre
los 1200 a 1300 metros, con duracién de vuelo de 20 minutos a 1 hora
y 16 minutos; cabina abierta en algunos casos, cerrada en otros. El ni-
mero de vuelos ha sido de 2 a 3 con un intervalo de 3 a 8 dias entre
uno y otro.

No ha debido lamentar ningtin inconveniente que denotara into-
lerancia.

En esta forma ha conducido el tratamiento en cinco enfermos con
accesos caracteristicos de tos convulsiva indudable y de mas de 10 dias
de evolucion.

Los resultados obtenidos fueron sorprendentes, pues los cinco ni-
fios curaron. Después del primer vuelo los accesos de tos se atenuaron
para desaparecer totalmente en el 2° -6 3er. vuelo. Se normaliza el
suefio, los vomitos desaparecen, vuelve el apetito, y mejora el estado
general.

Existen formales contraindicaciones: ninos con reaccién alérgica
positiva a la tuberculina, bronquiectasias, enfisema y hemorragias de
las mucosas.

Respecto de su modo de actuar existen diversas opiniones, pero
en general se aceptan dos hechos: 19 altitud: a 2.500 metros la respira-
cién se hace mas profunda y rapida, la tensién del oxigeno y del dci-
do carbénico alveolar desciende.

Por otra parte el descenso del tono del vago produce distension
de los musculos bronquiales que interesando también a los filetes sensi-
tivos disminuye el reflejo tosigeno, tanto mas cuanto mayor sea la al-
tura.

2¢ aireacién: a mediana altura el aire contiene menos vapor de
agua, lo que contribuye también a disminuir la inflamacién de las mu-
cosas, por menor hiperemia y sequedad de la misma, y por consiguien-
te disminuye el reflejo tosigeno.

Intervendrian también las radiaciones luminosas y la disminucion
del oxigeno atmosférico.

Es de lamentar, dice el autor, que siendo un tratamiento caro, no
sea posible generalizarlo.

E. Muzio.

A. Paropr y J. M. CoLeccHIa. Inhalaciones de oxigeno en la coquelu-
che. “La Sem. Médica”, 1941:49:1373.

Tratamiento preconizado por Weill y Mouriquand con especial in-
dicacién en las formas intensas, en sujetos jévenes incapaces de tolerar
las drogas de uso corriente y en los casos de disnea, persistente en los
intervalos de los accesos.

Dicen haber obtenido muy buenos resultados con dicho tratamien-
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to, en algunos de los enfermos tratados: A los 4 6 5 dias de su aplica-
cion, desaparicion de la reprise y pocos dias después persistencia de un
simple estado catarral que permitié la alimentacién habitual, y, por lo
tanto, gran mejoria del estado general.

Debe administrarse por inhalacién lo mas permanentemente po-
sible, evitando, por medio de caretas herméticamente dispuestas, por
el cateter nasal o con la tienda de oxigeno, la difusibilidad de este l-
timo. No debe administrarse oxigeno puro.

Aconsejan como 6ptima una concentracién de 60 %.

Transcriben las historias clinicas.

E. Muzio.

E. Sujoy. La difteria maligna invasora de las vias aéreas del nifio.
Forma laringotraqueal y traqueobronquica. “La Semana Médi-
ca”, 1941:28:64.

Las formas malignas de la difteria y ciertas localizaciones de la
misma son de observacién relativamente frecuente en el nifio, a pesar
del recurso terapéutico especifico y de la vacunacién por la anatoxina.

Y tiene interés el estudio de estas formas graves de la afeccién por
cuanto, en muchas ocasioncs, se cometen errores de diagnéstico (se ro-
tulan como cuerpo extrafio de vias aéreas superiores, bronconeumonias,
EtchE

Destaca como causa fundamental de su aparicién el tratamiento
instituido tardiamente, por lo que, una vez constituida la complica-
ci6on maligna, la seroterapia ain a altas dosis, la intubacién y la tra-
queotomia resultan ineficaces.

Por ello insiste en la importancia del diagnéstico precoz y preciso
(lo que es posible con ayuda de la broncoscopia) pues se dispone hoy dia
de un valioso recurso terapéutico capaz de salvar a buen ntimero de
enfermos, como puede apreciarse en los numerosos casos tratados por el
autor, y de los que transcribe las historias clinicas y una nutrida esta-
distica personal.

Se hace un resumen de los trabajos nacionales y extranjeros que
se refieren a los factores predisponentes y a la mayor o menor grave-
dad y frecuencia de estas formas clinicas, segiin las edades. .

Puntualiza que dicha localizacién es siempre secundaria a una dif-
teria de nariz o del rinofarinx que ha evolucionado sin mayor sintoma-
tologia, lo que dificulta aiin mas el diagnéstico.

Se establece diagnéstico diferencial con la difteria laringea, la
bronconeumonia, bronquitis, cuerpo extrafio de vias aereas, asma bron-
quial, edema de la glotis e hipertrofia de timo.

La expulsion de seudo membranas constituye, para algunos autores,
un signo de gran valor diagnéstico, pero puede dar lugar a errores de
interpretacién.

Se han descripto algunas imagenes radiolégicas mas o menos ca-
racteristicas, pero que por el momento no aclaran el punto.

El tratamiento aconsejado consiste en suero antidiftérico a altas
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dosis (en gran parte endovenoso), traqueotomia y aspiracion de las seu-
domembranas al través de la canula. Medicacion coadyuvante.

E. Muzio.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO

G. MoRrey. 4 propédsito de un caso de cuerpo extrafio de pulmon. “Rev.
del Hosp. del Nino”, 1939:1:40.

Se hace un resumen de los procedimientos empleados para loca-
lizar los cuerpos extrafios de pulmén y de las complicaciones que ellos
pueden originar. Se refiere al hemotérax de origen interno cuando es
producido por lesién del mismo pulmén o externo cuando la sangre
proviene de la ruptura de un vaso de la pared; al neumotérax que
puede ser cerrado, abierto o tardio; a las infecciones pleurales inme-
diatas producidas por los elementos que se introducen con el cuerpo
extrafio, o secundarias por infeccién de la herida pulmonar en contacto
con la herida de la pared y por tltimo a las infecciones de origen in-
terno por exacerbacién de los gérmenes del arbol bronquial debido a
las menores condiciones de defensa que ocasionan la inflamacién, el
neumotérax y el hemotorax.

La lesién de los vasos pulmonares puede producir heméptisis in-
mediatas o tardias cuando el aneurisma de los vasos que produce el
cuerpo extrano se rompe posteriormente.

Por fin, no es raro observar abscesos pulmonares como consecuen-
cia de las infecciones producidas.

Trata con detalle, el tratamiento conservador y quirurgico, el pro-
cedimiento para la extraccién del cuerpo extrano y las indicaciones que
originan cada una de las complicaciones.

E. Muzio.

A. RomerRO LENGUA. Sobre un signo de valor en el diagnostico de las
esplenoneumonias. “Rev. del Hosp. del Nino”, 1939:1:19.

Describe el autor un nuevo signo en las esplenoneumonias tuber-
culosas del nifo, que consiste en un pequenio cuadrilitero paraverte-
bral inferior adyacente y observable en el mismo lado de la lesién, del
tamano de dos traveses de dedo de ancho por 3 6 ¢4 de alto. A ese ni-
vel la percusién da lugar a una sonoridad casi normal que contrasta
con los signos correspondientes a la extendida zona de matidez hidri-
ca de la parte afectada.

Representa un signo patognoménico de gran valor por su hallaz-
go constante en los casos de esplenoneumonias tipicas de Gancher.

Analiza brevemente los signos clinicos, semiolégicos y el diagnésti-
co diferencial de las esplenoneumonias.

E. Muzio.
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C. Casmira y J. M. Perriza. Quiste aéreo gigante supurado de pul-
mon. “La Semana Médica”, 1941:36:557.

Presenta el caso de un nifio de dos afios de edad que desde un mes
antes de su ingreso comenzé con tos y temperatura, persistentes duran-
te cinco dias. ‘

Después de experimentar una leve mejoria vuelve a manifestar
nuevamente hipertermia y tos con abundante espectoracién.

El examen fisico del térax revelé por detrds, en el hemitérax de-
recho, submatidez, disminucién del murmullo vesicular y de las vibra-
ciones vocales.

Dias después la submatidez toma caricter timpanico y se ausculta
soplo de timbre anférico mas intenso durante la tos y el llanto.

Més tarde la matidez se hace hidrica y el soplo anférico es mas
evidente. Temperatura remitente. Tos intensa.

A los 20 dias de su ingreso la imagen radiolégica mostré un nivel
liquido al nivel del 5° espacio intercostal derecho contrastando con el
resto de la imagen aérea (gran camara de aire) visible en las primeras
radiografias.

Ha tomado Dagenan durante 8 dias.

Durante la intervencién quirtirgica, efectuada de urgencia dado el
mal estado general del nifio, se extraen 500 c.c de pus verdoso a gran
tension, cuyo examen revelé estafilococos y el cultivo, neumococos en
gran cantidad.

Tres dias después, franca mejoria que se acentfia cada vez maés y es
dado de alta en buenas condiciones. La evolucién ulterior confirmé la
curacion clinica y radiografica.

La imagen radiografica de los primeros momentos hizo pensar en
un neumotérax. Pero el estudio radiolégico ulterior, los signos clinicos
y posteriormente la presencia de un nivel liquido, hicieron sospechar la
existencia de una cavidad parenquimatosa primitiva, posiblemente por
agenesia pulmonar, quiste aéreo pulmonar supurado.

Proceso raro en esta edad de la vida y poco frecuente dentro de
las afecciones supuradas de pulmén.

Se plantea el diagnéstico diferencial con el pioneumotérax.

Se muestran muy satisfechos del drenaje prolongado, de gran im-
portancia en la evolucién de la cavidad, sin descontar los beneficios
aportados por las inyecciones locales de lipiodol a que fué sometido
ulteriormente el enfermo

E. Muzio.

V. MencoLr. 4 propésito de la neumonia infantil. “Policlinico Infan-
tile”, 1940:2:86-87.

El autor comunica sus experiencias favorables recogidas con vigan-
tol en el tratamiento de las neumonias y bronconeumonias de los ninos,
confirmando las observaciones publicadas por Grueninger y Droste, de
Diisseldorf, que dicen que la vitamina D disminuye la mortalidad de
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los lactantes raquiticos que contraen bronconeumonias. Del hecho de
que las bronconemonias secundarias consecutivas a trastornos gastroin-
testinales no reaccionan tan bien, se deberia deducir que para que la
vigantolterapia pueda ejercer su plena efectividad, ¢l tracto gastrointes-
tinal debe funcionar normalmente. El autor destaca que también debe
haber una buena funcién del higado, 6rgano que desempenia un papel
muy importante en el metabolismo de la vitamina D.

Desde hace 3 anos se instituye la vigantolterapia sistematicamen-
te en la Clinica Pediatrica del autor, en todos los lactantes que pade-
cen de neumonia. Los mejores resultados se obtienen en los nifios ra-
quiticos. Los lactantes que presentaban sintomas de insuficiencia del
aparato respiratorio y del sistema muscular, respiraron con menos di-
ficultad a los pocos dias de instituida la vigantolterapia, a la vez que
exhibieron un aumento sorpredente del tonus muscular. Los casos con
espasmofilia simultinea, fueron tratados con sedativos, ademas de la
vitamina D. La vitamina D ha salvado la vida de estos ninos.

Por regla general, se han administrado a los ninos 5, 8, 10 gotas
de vigantol, 3 veces por dia, durante los primeros 8-15 dias, luego 5
gotas 3 veces por dia, por el término de 3-4 semanas.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL

E. Aubpirace. Giardosis en dos ninios hermanos. 1939:4:145.

Hace una breve sintesis de las giardias o lamblias intestinales, proto-
zoario del género flagelados provisto de enorme motilidad y que habi-
ta en el intestino, estémago y vias biliares. De gran poder patégeno,
ejerce su accién no sélo sobre la mucosa intestinal sino también, por in-
termedio de sus toxinas, sobre todo el organismo.

Todos los autores estin de acuerdo en lo que respecta a su peli-
groso parasitismo.

Refiere interesantes publicaciones y destaca la relativa frecuencia
de los casos familiares.

Presenta en este trabajo la observacién de dos nifias, hermanas, de
7 meses y 4 afos de edad respectivamente, con manifestaciones serias
de infeccion por giardias.

Ambos presentaron deposiciones diarréicas, mucosas 0 mucosan-
guinolentas, en gran niimero. Anemia acentuada.

El examen coprolégico revelé la presencia de gran cantidad de
lamblias intestinales.

Se instituye en ambos, terapéutica con atebrina (1 comprimido
diario de 0.10 cgs., durante 3 dias, en ayunas). Observados durante al-
gunos dias, los nifios mejoraron. Se administra nueva seric de atebri-
na y medicacién férrica para su estado anémico.

A continuacién hace un estudio de esta enfermedad parasitaria, des-
tacando su cronicidad como caracteristica principal, fiebre con crisis de
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colitis y enterocolitis mucosa y algunas veces disenteriforme, vémitos,
enflaquecimiento y anemia.

Hace notar, por altimo, el éxito del tratamiento con la atebrina.

E. Muzio.

L. J. KEnNEDY. Pélipos del recto y del colon en la infancia. “Am. Journ.
Dis. Child.”, 1941:62:481.

Si bien es verdad que en la gran mayoria de los pélipos de la
porcién terminal del intestino son adenomas, algunos pocos son de na-
turaleza carcinomatosa o sarcomatosa. Menos comunes son los fibro-
mas, los mixomas, los lipomas o los de naturaleza inflamatoria.

En la infancia los pélipos son relativamente raros. Su etiologia no
esta bien establecida; en la poliposis difusa se acepta un factor heredi-
tario. El sintoma més comin en 49 casos estudiados por el autor fué
la enterorragia; el diagnéstico no ofrece dificultades (retroscopia y ra-
yos X).

El tratamiento debe ser quirtrgico. Pueden extirparse o destruirse
“in situ” con ayuda del proctoscopio.

En algunos casos observados por el autor, el estudio histolégico
comprob6 la naturaleza maligna del tumor (carcinoma).

Concluye que los polipos en general, con excepcién de los que se
observan en algunos casos de colitis ulcerosa crénica, tienen una “po-
tencialidad” carcinomatosa, y que por lo tanto deben ser extirpados o

destruidos en cuanto se los diagnostique. = !
E. T. Sojo.

E. M. Bringe, M. I. Conen y T. F. Mc NaR ScotTt. La concentracion
de las seroproteinas como guia en el tratamiento de la deshidrata-
tacion diarreica. “Journal of Pediatrics”, 1941:18:709.

Aunque la deshidratacién no es mas que uno de los aspectos que
presentan los estados diarreicos, su estudio permite apreciar la evolu-
cién del proceso y conducir consiguientemente la terapéutica. En el
presente trabajo los autores demuestran que la concentracién de las
seroproteinas es, a su vez, un indice fiel del estado de deshidratacién.
Se ha elegido éste por una razén practica: la de que en el lactante
es muy dificil efectuar otras determinaciones que en el adulto nos
permiten controlar eficazmente las deshidrataciones. Los autores indi-
can que, mientras en la literatura se ha prestado mucha atencién al
descenso de la tasa proteinica en el edema, poco se ha estudiado el
fenémeno inverso en la deshidratacién.

En un grupo de 130 lactantes menores de dos afios admitidos en el
hospital por trastornos de la regulacién hidrica (disenteria, diarrea
estival, diarrea de origen infeccioso, estenosis pilérica, inanicién en re-
cién nacidos), aplicaron el siguiente método: la sangre es recogida
y centrifugada en un tubo capilar, determinindose la tasa proteinica
por métodos refractométricos (Neuhausen y Rioch, J. Biol. Chem.
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53:353, 1923), y controlindola frecuentemente con métodos macro-
métricos y con el gravimétrico de Kagan (]. Clin. Investigation, 17:373,
1938). Los valores obtenidos, sumamente uniformes, fueron comparados
con la evolucién diaria del estado general de los lactantes, a fin de
establecer su valor representativo de la marcha del proceso.

Los autores revisan la serie de casos censiderando los siguientes
aspectos: a) la respuesta a la administraciéon liquida; b) el resultado
del examen al ingresar el nifio; ¢) la historia clinica. Comprueban asi
que muy frecuentemente la respuesta no corresponde a la apreciacion
de la deshidratacién, incurriéndose, por consiguiente, en un exceso o
un déficit en el tratamiento, con las perturbaciones consiguientes. En
cambio, la concentracién proteinica permitié siempre, dosar la admi-
nistraciéon en forma adecuada.

Los valores normales son de 4,7 % para lactantes prematuros, de
5,7 % para lactantes a término menores de 3 meses, de 6,5 % para
nifios de 3 meses a 2 afios. Se acepta que hay un 8,3 % de proteinas
en lactantes gravemente deshidratados, 7,7 % en casos moderados, y
6,9 % en los leves. En cambio, los signos usuales (piel seca, enoftalmia,
fontanela deprimida, sequedad de las mucosas), condujeron en ciertos
casos a los errores terapéuticos mencionados. Mientras estos signos son
significativos en los lactantes intensamente deshidratados, pueden pre-
sentarse en casos de inaniciéon grave, de pérdida de peso reciente, de
deplecién de la grasa subcuténea y orbitaria, no correspondiendo enton-
ces al grado de deshidratacién. Por el contrario, en los lactantes obesos
ésta pasara desapercibida. Asi, en el grupo tratado deficientemente o
en exceso, todos los casos menos uno (un obeso), presentaba un defi-
ciente estado de nutricion.

La determinacién de la tasa proteinica es, pues, particularmente
Gtil para establecer el grado de deshidratacién, en el momento del
ingreso, en lactantes cuyos signos clinicos sean dudosos y, en general,
en todos los casos. Conociendo la tasa inicial y la modificacion diaria
pueden evitarse las tendencias a la hidratacién excesiva o deficiente.
Los autores destacan que, una vez producida una complicacién, la falta
de datos anteriores hace inttiles los obtenidos en el momento, por
cuanto no permiten apreciar la evolucién de la hidratacién. Una cir-
cunstancia que relativiza en cierto modo los datos obtenidos, es la
variabilidad que presenta la tasa proteinica en lactantes normales y
también la disminucién de proteinas por inanicién, sin disminucién
del caudal hidrico. Sin embargo, las primeras son leves, y, afortunada-
mente, no son frecuentes los grados de inanicién suficientemente inten-
sos como para que se acuse la segunda perturbacion. En todos los
estados de deshidratacién en que no mejora la tasa proteinica a pesar
del tratamiento adecuado, es preciso prestar atenciéon a los sintomas
acidésicos, frecuentemente larvados.

Los autores no consideran indicadas las transfusiones, excepto
cuando la deshidratacién esti acompaiiada de anemia, hipoproteinemia
o trastornos nutritivos, a causa del entorpecimiento circulatorio por

aumento de la viscosidad sanguinea.
C. Ruiz.
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

M. L6pEz PoNDAL. Atetosis generalizada progresiva. “La Semana Mé-
diea$1941:96:1492 .

Recién nacido, de 8 dias de edad, débil congénito, que nacié con
asfixia blanca y presenté, desde el momento del nacimiento, rigidez en
flexion de los dedos de ambas manos. A los 3 meses de edad manifesto
los primeros signos neurolégicos: algunos movimientos atetésicos.

Cuatro meses después, rigidez de la rodilla derecha en extensién,
nistagmus horizontal, rigidez de nuca y de los miembros superiores e
inferiores, ritmo respiratorio lento, y movimientos atetésicos genera-
lizados mas llamativos, que se exacerbaban con los excitantes exterio-
res (ruidos, viento, etc.).

Se le administra suero glucosado, insulina, bromuros y calcio.

Fallece a los 11 meses de edad.

En resumen: atetosis progresiva con rigidez generalizada, cuadro
clinico poco frecuente y no descripto en la mayoria de los tratados don-
de se clasifican a los estados de atetosis generalizada en dos grupos:
forma congénita progresiva y forma asociada a trastornos piramidales.

Pero, por sus manifestaciones clinicas y su evolucién encuadra el
caso, dice el autor, en uno de los dos tipos puros de atetosis des-
criptos por C. Vogt con el nombre de rigidez generalizada con atetosis
terminal progresiva. Su lesion anatémica responde a degeneracién y
desmielinizacién de las fibras estriopiramidales y palido talamicas.

I.a otra forma de atetosis pura, de mas frecuente observacion, co-
rresponde, como es sabido, al tipo congénito regresivo, con estado mar-
moreo del striatum.

Ny
=3

Muzio.

Fortes B. Estado marmdéreo del striatum. Enfermedad de Cécile Vogt
o atetosis doble congénita regresiva. “Arch. de Ped.”, (Brasil).

1940:92 381.

Enfermedad congénita, con localizacion en los ntcleos extrapira-
midales, caracterizada por atetosis bilateral, rigidez muscular genera-
lizada, retardo mental y ataques epilépticos casi siempre.

La lesién anatémica reside en los ntcleos caudado y lenticular y su
lesién histolégica es especifica: estado marméreo descripto por Mme.
Vogt. Senala el caricter regresivo de la afeccién y la relativa frecuen-
cia de su observacién.

Analiza las diversas opiniones emitidas para aclarar su etiopato-
genia.

El parto prematuro o gemelar, el nacimiento en estado de muer-
te aparente, los traumatismos obstétricos, las intoxicaciones, los trau-
matismos fisicos y las infecciones de la primera infancia serian los fac-
tores ocasionales o reveladores del proceso mérbido latente, resultado de
una vulnerabilidad innata de dichos nitcleos.



— 632 —

Se ocupa a continuacién, extensamente, de la anatomia patolé-
gica.

El diagnéstico no presenta mayores dificultades, pues la presencia
de los signos de atetosis o coreoatetosis congénita, uni o bilateral con
tendencia regresiva y los datos que pueden aportar las condiciones del
nacimiento del nifio son suficientes para establecerlo.

El pronéstico es benigno.

Dado que las lesiones son irremediables, el tratamiento se limita, y
con algun beneficio, a la gimnasia, a los masajes manuales o eléctricos y
a la reeducacién de los movimientos.

En los casos graves, con gran rigidez muscular y movimientos ate-
tosicos muy llamativos, puede recurrirse a la intervencién quirtirgica
sobre los musculos, nervios periféricos o raices raquideas con el objeto
de reducir la hipertonia muscular.

Pueden tentarse también las operaciones sobre el sistema nervioso
central.

E. Muzo.

B. NuNAN. Estado febril prolongado en una nina con distonia neuro-
vegetativa. “Jornal de Pediatria”, 1939:6:89.

El organismo infantil cuyo sistema nervioso es incompletamente
diferenciado, es regido preferentemente por el aparato vegetativo.

En el lactante predomina por excelencia el vago, como parecen
demostrarlo las experiencias realizadas, en ese sentido, por investigado-
res, quienes estan acordes en afirmar que la vagotonia es un estado
casi fisiolégico en la infancia.

Pero, dice el autor, en algunos organismos mas que en otros la “hi-
pertonia vagal imprime un sello patolégico a las reacciones. . .

Da motivo a la comunicacién la observacién de un caso, nina de
cuatro afios y 10 meses de edad que presentd, en la primera etapa de
de su evolucién, trastornos neurovegetativos a predominio vagal: bra-
dicardia, arritmia, sudores, extremidades frias y himedas y en cierta
ocasién, a raiz de un estado gripal, hipotermia 34°5.

Algunos meses después inicia la segunda etapa de sus manifesta-
ciones patolégicas, caracterizadas por estado febril que oscilaba de 37
a 38°5 que persisti6 alrededor de cuatro meses, sin que el examen cli-
nico, ni las investigaciones efectuadas revelaran nada de particular.

Dos tipos de manifestaciones clinicas distintas, pero que mantienen
influencias reciprocas vinculadas a los disturbios del sistema neurove-
getativo (simpatico y parasimpatico), simpaticotomia y vagotonia.
Menciona la anfotonia, nocién moderna que expresa la elevacion si-
multinea del tonismo de ambos sistemas.

Se analizan las diversas alteraciones del equilibrio neurovegetativo,
las dificultades que ofrece su verdadera interpretacion y la imperfec-
ci6n de los medios semiolégicos para su estudio.

Pero puntualiza la posibilidad de discernir, a pesar de ello, en
un mismo sujeto, el grado de dicho equilibrio, cuya descompensacion
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puede manifestarse en diversas situaciones patolégicas o durante el es-
tado de salud completa.

En antecedente de una disenteria amebiana y de trastornos gastro-
intestinales (episodios de diarrea y constipacién) podria explicar, dice
el autor, el estado febril prolongado de esta enferma, pues dichas ma-
nifestaciones favorecerian el terreno para las infecciones secundarias,
maxime en este caso que por tratarse de un vagoténico ofrece menor
resistencia a dichas infecciones. Y es un hecho confirmado ya por otros
autores, que las febriculas prolongadas vinculadas a colitis crénicas des-
aparecen con régimen adecuado. Tal ocurri6 en este caso.

Destaca, por ultimo, los beneficios que sobre el estado de desequi-
librio neurovegetativo ejerce la cura definitiva de la colitis; y la exacer-
bacién que sobre las alteraciones neurovegetativas pueden provocar las
afecciones intestinales.

E. Muzio.

C. F. Kavumbpick. Neuronitis talica curada por cardiazol a dosis con-

vulsivante. “Rev. del Hosp. de Ninos”, 1939:2:5.

Se transcribe la historia de una nina de 9 afos de edad que pade-
ciendo de tricoficia del cuero cabelludo fué tratada con acetato de ta-
lio (dosis de 0.008 mgs. por kilo de peso) con el objeto de provocar la
caida del cabello, procedimiento indispensable, como preliminar, para
el tratamiento de la tina.

Quince dias después tuvo un ataque convulsivo con pérdida del
conocimiento, que se repitié luego con intervalos dz una hora, habien-
do manifestado durante 24 horas, 12 ataques en total. Desaparecidos
éstos queddé con temblores y torpeza en la diccidn, sintomas que se
acentuaron en los meses siguientes.

Mis tarde presenté hipotonia marcada y un cuadro angustioso alar-
mante con alucinaciones visuales, tactiles e insomnio, alteracién del equi-
librio, de la marcha, dismetria, e intensa agitacién psicomotriz, (sindro-
me cerebeloso y mental toxifrénico). Gran dificultad para su alimen-
tacién. Ante la gravedad del caso se inicia tratamiento con 4 c.c. endo-
venoso de cardiazol con gran éxito, pues mejoré notablemente el cuadro.

Se hacen en total 4 inyecciones con intervalo de pocos dias y la
nina fué dada de alta curada dos meses después.

Se ocupa a continuacién de la accién toéxica del acetato de talio
sobre el sistema nervioso, hecho observado por otros autores y que en
esta enferma se manifesté con sintomas alarmantes, posiblemente por
dos circunstancias: 1? factor hereditario (la madre de la nina era epi-
léptica) 2? sufri6 un traumatismo craneano, 6 afios antes, que provocéd
un estado comatoso de tres dias de duracion.

Aconseja manejar el acetato de talio con prudencia, investigando
previamente los antecedentes hereditarios y personales de los enfermos
y puntualiza el resultado espectacular del cardiazol a dosis convulsi-
vamente.

E. Muzio.
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J. M. MacEra, J. PEREYRA KAFER y B. MEssINA. Las infecciones no
supuradas del sistema nervioso en la infancia. “Arch. de Ped.”,
(Brasil), 1939:3:115.

Con la denominacién del epigrafe se engloban a los procesos in-
flamatorios no supurados de las distintas zonas del neuroeje, que se
presentan con un cuadro clinico mas o menos bien caracterizado y pa-
ra los cuales proponen se adopte el término de neuraxitis, empleado por
la escuela francesa, nomenclatura breve, precisa, comprensiva y que no
prejuzga respecto de la localizacién anatémica de las lesiones.

No es posible, dicen los autores, establecer una clasificacién de
estos sindromes basada en la bacteriologia o en la anatomia patolégica
aun no bien aclaradas.

Delimitan dos grupos bien diferenciados desde el punto de vista
anatomoclinico y las dividen en: Neuraxitis bien definidas y neuraxitis
mal definidas.

Las primeras encierran cuadros clinicos y andtomopatoldgicos bien
caracterizados y diferenciables de otras afecciones, tomando, por lo tan-
to, categoria de verdaderas entidades. Comprenderian las poliomielitis
y mielitis criptégenas y la rabia.

Entre las mal definidas se agrupan: la corea de Sydenhan, la neu-
ropticomielitis de Devic, la neuromielitis de Austregesilo, las encefalitis
posteruptivas, las encefalitis postvacunales, las esclerosis en placas agu-
das o subagudas, las polirradiculoneuritis con disociaciéon albtimino ci-
tolégica de Guillain y Barré, las encefalitis secundarias a infecciones
conocidas (tos convulsiva, parotiditis, neumonia, tifoidea, gripe, etc.),
ciertas polineuritis, las encefalomielitis, encefalitis o mielitis agudas o
subagudas en apariencia primitivas.

Estudian a continuacién las neuraxitis posteruptivas y las encefa-
lomielitis y mielitis criptégenas, destacando que a pesar de constituir
cuadros descriptos ya por numerosos autores, despiertan mayor interés
en la actualidad, pues, en los Gltimos anos, son de observacién mas
frecuente.

Analizan las diversas razones propuestas para explicar esa mayor
frecuencia, lo que puede sintetizarse asi: en los tltimos anos existe un
evidente aumento y mayor difusiéon epidémica de las enfermedades
originadas por virus neurétropos ultrafiltrables y, por otra parte, por
los progresos de la clinica neurolégica una mayor precision diagnéstica
de las observaciones. Este ultimo hecho no es aceptado por todos los
autores.

Transcribe alguas historias clinicas de enfermos que presentaron
neuraxitis mal definidas llegando a las siguientes conclusiones:

Aparecen en la convalecencia de las enfermedades infecciosas co-
nocidas.

Las primeras manifestaciones corresponden a los sintomas de in-
feccién general y signos meningeos y mis tarde signos encefilicos (ce-
rebro, cerebelo, médula).
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El cuadro meningeo puede atenuarse durante la evolucién de la
encefalitis o acompanar a esta, para atenuarse o desaparecer luego.

Los signos meningeos a pesar de que en algunos casos pueden adqui-
rir caracteres de meningitis confirmada ocupan, en general, un lugar se-
cundario dentro del cuadro clinico.

Para establecer diagnédstico es necesario, en primer término, deter-
minar si se trata de neuraxitis secundaria o primaria y luego diferen-
ciarlas de las neuraxitis bien definidas (Enfermedades de Heine Me-
din y de Von Economo). Se presentan dificultades diagnésticas con las
formas agudas de la esclerosis en placas.

De los siete enfermos observados, seis curaron (2 quedaron con se-
cuelas) .

En los casos curados, con o sin secuelas, el pronéstico alejado es
dificil de predecir.

E. Muzio.

CIRUGIA Y ORTOPEDIA

Cr. Amapo. Fistula umbilical congénita por persistencia del conducto
onfalomesentérico. “Rev. de la S. Méd. de S. Fe”, 1939:XI1:25.

Hace un resumen de las malformaciones congénitas que como el
labio leporino del recién nacido, la imperforacién del ano, las hernias
embrionarias o fetales, la espina bifida, etc., son, con mis o menos ur-
gencia, del dominio de la cirugia y siempre que las condiciones gene-
rales del nino lo permitan. Hace notar la gran tolerancia del recién
nacido, a las pocas horas del parto, para las intervenciones quirtrgicas.

Pero se presentan otras en las cuales estd indicado esperar obser-
vando, de acuerdo a la edad, la mayor o menor tolerancia del defecto
y la probable supervivencia.

Dichas malformaciones se manifiestan, como es sabido, ya desde
el nacimiento o mas tarde.

Estudia la embriologia del ombligo cuyo conocimiento estima ne-
cesario para comprender la causa anatémica de dichas malformacio-
nes y anota como resumen lo siguiente:

El conducto onfalomesentérico se ocluye normalmente a la octava
semana y desaparece definitivamente antes del nacimiento y por lo tan-
to desaparece también la comunicacién entre el ansa intestinal embrio-
naria y la vesicula umbilical extraembrionaria.

Si esto no ocurre se producen las malformaciones que se han clasi-
ficado asi:

A) Persistencia total del conducto.

1 Como un cordén sélido.
2? Como un conducto que llega hasta el ombligo o se contintia
con el cordon umbilical.
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B) Persistencia parcial del conducto.

1° En el ombligo: fistula, diverticulo, quiste.
2° En el intestino: diverticulo de Meckel.
3° Entre intestino y ombligo: quiste.

Analiza, haciendo las correspondientes consideraciones de orden
embriologico y anatémico, las formas de manifestarse, clinicamente,
esos distintos tipos de malformaciones y las fistulas consecutivas a la
persistencia total o parcial del conducto onfalomesentérico o del uraco.

Relatan luego la observacion de un nifio de 13 meses de edad con
una fistula de ombligo por persistencia del conducto onfalomesenté-
rico ocluido en su porcién media y que por lo tanto, por razones de orden
embriolégico se traté de una fistula mucoserosa.

A los 11 meses de edad los familiares notaron las primeras manifes-
taciones: excresion serosa permanente (aspecto de orina) del ombligo,
que provoca lesion eczematiforme de la piel. Fué tratada como una
vulgar onfalitis. Se quejaba de dolores, tipo célico.

Dos meses después, y en esas condiciones, es observado por el au-
tor, quien comprueba la existencia de una fistula cuya exploracién per-
miti6 la introduccion de un estilete hasta 2 cms. de profundidad.

La reaccion alcalina del liquido excretado, la no eliminacién, por
la fistula, del azul de metileno ingerido por el nifio y la radiografia opa-
ca normal de la vejiga, permitieron excluir una comunicacién entre el
ombligo y la vejiga, lo que descartaba la persistencia del uraco como
causa de dicha fistula.

Se establece el diagnostico anotado. Una radiografia de perfil
del ombligo con inyeccién de sustancia opaca que permitié obser-
var un fondo de saco del tamano de una nuez suspendido en la cavi-
dad abdominal y el resultado de la intervencién quirtrgica, confirma-
ron el diagnéstico.

E. Muzio.

C. BazAN. El vendaje de lana en el tratamiento de la hernia inguinal

del lactante. “Rev. del Hosp. del Nino”, 1939:1:23.

Seniala la relativa frecuencia con que se presenta la hernia ingui-
nal en el lactante, mas en el sexo masculino que en el femenino, y el
mayor porcentaje en el lado derecho que en el izquierdo. No se des-
carta la influencia del factor hereditario.

En su génesis intervienen, aparte de la debilidad congénita de
la pared abdominal, diversas enfermedades del lactante: la tos convul-
siva por el esfuerzo a que obliga a la pared abdominal; las distrofias
por la disminucién del paniculo adiposo y de la turgencia de los teji-
dos; el estrenimiento y la disenteria.

Desde el punto de vista anatomico la hernia directa es excepcional
en el lactante. Se trata en casi todos los casos del tipo de hernia obli-

cua externa.
El 80 % de los casos es curable, sin recurrir a medios quirirgicos,
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empleando precozmente el vendaje terapéutico y tratando de corregir
las diversas circunstancias anotadas como causas coadyuvantes.

Hace notar la ineficacia e inconveniente del braguero y la impo-
sibilidad del empleo de la tela adhesiva para el tratamiento de las
hernias inguinales, recurso de facil aplicacién y buenos resultados, co-
mo es sabido, en las hernias umbilicales.

Aconseja el vendaje de lana, al alcance del médico practico y alin
de los familiares por el que se muestra decidido partidario. Describe
la técnica.

En los casos de hernias irreductibles, de quistes del cordén y de
extrangulacién herniaria, la intervencién quirirgica se impone.

E. Muzio.

J. PErez Lorik. Proceder manual para la reduccion de’las fracturas ca-
balgadas del tercio inferior del antebrazo en la infancia. “Bol. de la
Soc. Cubana de Pediatria”, XIII:3:188.

Reconoce el autor las dificultades que existen para la reduccién
de este tipo de fracturas, pero por el buen resultado obtenido con su
procedimiento descarta esta manera de pensar, ya que sélo faltaba una
posicién adecuada para aproximar las superficies fracturadas. Presenta
unas laminas ilustrativas que explican los tres tiempos necesarios para
realizar la reduccién de la fractura.

B. Paz.

J. Romana, R. Tijero y M. Pazos. Tratamiento deambulatorio de las
fracturas del fémur en el nino. “Rev. del Hosp. de Nifios”, 1940:
1:25.

Esta colaboracién tiene por objeto presentar los resultados de los
tratamientos de las fracturas de las diafisis del fémur.

Teniendo en cuenta los problemas propios de la infancia, muy
distintos al de los adultos, en lo que se refiere a terapéutica trau-
matolégica, preconizan el tratamiento ortopédico empleando la reduc-
cion inmediata en un solo tiempo, mediante la extensién en la mesa
ortopédica, e inmovilizando con un yeso pelvipedio adaptado de ma-
nera que permita lo mas precozmente posible, ejecutar la marcha.

Logran asi un tratamiento funcional que les permite movilizar
las otras articulaciones y musculos libres. Por otra parte, se evita la
larga inmovilidad en cama, detalle de gran importancia a tener muy
en cuenta tratandose de ninos.

En casos de desviaciones laterales que en algunas ocasiones se exa-
geran con la traccién longitudinal-—sobre todo en las fracturas del tercio
superior e inferior—, con técnica especial, logran corregirlas en forma
incruenta. Por lo tanto, con el procedimiento seguido por los autores
se consigue:



— 638 —

1° Evitar la intervencién cruenta.

2° La deambulacién precoz, desde el quinto dia de la fractura.

3° Obtener resultados satisfactorios, pues en ning(in caso han
comprobado el menor acortamiento del miembro fracturado.

E. Muzio.
TERAPEUTICA

L. L. BrauN y J. A. BiLER. La sulfanilamida en el tratamiento de la
otitis media aguda de los ninios. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:
DOR

Refieren el resultado de la sulfamidoterapia en un estudio realiza-
do en 425 nifos con otitis media aguda.

De ellos, 222 casos fueron tratados con la droga y 205 casos no
tratados sirvieron como control. Un total de 663 casos de infeccién del
oido medio fueron estudiados y tratados en ¢l curso de la investiga-
cion.

La duracién de la otorrea y el periodo total del proceso disminu-
yeron apreciablemente en los casos tratados; también fué menor el ni-
mero de casos que supuraron o a los cuales fué necesario efectuar trata-
miento quirdrgico.

Como conclusién de su trabajo sugieren los autores que la sulfa-
nilamidoterapia, bajo control médico, debe usarse en el tratamiento de
las otitis, precozmente, en dosis suficientes, y durante el tiempo nece-
sario para evitar la recurrencia de la afeccion, lo que sucede cuando
el tratamiento es corto, insuficiente o discontinuo.

E: .T. Sl)jo,
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Cronica

Cuarto Congreso Nacional de Pediatria. (Santiago de Chile, di-
ciembre de 1941).—Respondiendo a la invitacion que la Sociedad
Chilena de Pediatria hiciera llegar a la argentina para concurrir a
las deliberaciones de su IV Congreso nacional de Pediatria, éste con-
t6 con la asistencia de una delegacién que estuvo compuesta por los
Dres. P. de Elizalde, M. J. del Carril, M. Ruiz Moreno, M. R. Ara-
na y D. Aguilar Giraldes de esta capital; el Dr. J. M. Valdez, de
Cordoba; el Dr. E. G. Caselli, de La Plata y el Dr. H. J. Notti, de
Mendoza.

Asi, la tradicional amistad que liga a las figuras de prestigio
de ambos paises tuvo ocasién de vivificarse y hacerse extensiva a las
jovenes personalidades médicas.

Dos hechos se hicieron resaltantes al cronista que por breves dias
gustara de una obsequiosidad generosamente brindada y que le per-
mitiera conocer varias de las numerosas organizaciones destinadas al
cuidado del nino. Ellos son, la definida orientacion médicosocial de
la asistencia infantil-—que por conocida no sera aqui recordada—y
el ajustado funcionamiento de sus instituciones. En estas, una fé-
rrea disciplina de trabajo, en las que se siguen las directivas im-
puestas por aquella mira de actividad. Y sea en el Hospital Rober-
to del Rio, de moderna construccion y en el que asienta la catedra
de Scroggie o en el Servicio del Prof. Cienfuegos en el Hospital M.
Arriaran, como en la Casa Nacional del Nifio que pronto ha de
contar con un monumental pabellén y es donde profesa Ariztia, es
una profunda base cientifica y de investigacién la que rige y orien-
ta los cuidados a prodigarse al nifio. La gentileza de sus directores
y personal médico nos llevo al conocimiento cabal del funcionamien-
to de estos organismos, ya familiarizados con los mismos a través
de la literatura médica.

Si hasta no ha mucho pudo haberse sefalado una lejania, da-
da la distancia que media entre nuestro centro de actividad y el de
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la capital visitada, nos habria de ser més remarcable la celeridad
con que el comodo viaje en avién, en casi seis horas, nos permiti-
ria confraternizar con nuestros amigos de allende los Andes.

Un grupo de médicos encabezados por el Prof. Cienfuegos, el
Presidente de la Sociedad Chilena de Pediatria, Dr. José Symon vy el
Dr. Baeza Goiii, nos di6 la bienvenida, quedando desde ese mo-
mento establecida una estrecha camaraderia, que iba a ir en aumen-
to con el correr de los dias y habria de hacer sumamente grata nues-
tra permanencia.

Este mismo sentimiento de cordialidad imper6 en el recibimien-
to que de la delegacion hiciera el Decano de la Facultad de Medi-
cina de Chile. Estado de animo que a nuestra vez habriamos de res-
tribuir a la mafiana siguiente, dia de la inauguracién del Congre-
so, que contaba en la iniciacion de su programa con una sentida
ceremonia de gratitud y respeto de los pediatras chilenos y a la que
se adhiriera la delegacién en pleno, con motivo de descubrirse el
monumento al Dr. Luis Calvo Mackenna. Figura ésta de neto cu-
no e indiscutible valer en la pediatria sudamericana y a la que rindie-
ra homenaje con calida palabra y en nombre de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria, el Prof. Dr. M. J. del Carril.

Por la tarde, la Sesién inaugural se realizé en el Saléon de Ho-
nor de la Universidad de Chile. Alli el inconfundible perfil del De-
cano de la Facultad de Medicina, el Dr. Armando Larraguibel, ha-
bia de tocarnos una vez mas con la simpatia de sus palabras. “He
pensado siempre—dijo—que los pediatras han escogido para si lo
mejor de la medicina, por que sus desvelos son empleados en cuidar
las esperanzas de la Nacion™.

Frase que sintetiza un ideal y que servira a la vez para definir
la finalidad de nuestra actividad.

El Dr. de Elizalde en nombre de nuestra Sociedad y de la de-
legacién, en conceptual discurso destac6 la importancia social de
ese Congreso, como asi los frutos que desprenderian de sus delibera-
ciones y la evidencia de la amistosa relacién de los pediatras de am-
bos paises.

Expuso a continuacién el Dr. Symon el plan de accion del
Congreso y tras de haber dado la bienvenida a la delegacion ar-
gentina, hizo conocer a la Asamblea que habian sido designados
Miembros Honorarios de la Sociedad que preside, los Dres. de Eli-
zalde, del Carril, Ruiz Moreno, Valdéz, Arana y Caselli y Corres-
pondientes los Dres. Sosa y Gallardo y Aguilar Giraldes. De este mo-
mento las actividades del Congreso quedaron circunscriptas a sus
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deliberaciones, considerando en su temario las siguientes contribu-
ciones:

Primer tema: “Alimentacion artificial del lactante sano”.

Dres. A. Ariztia y F. Eggers: Alimentacién artificial del nifio
sano en la Casa Nacional del Nino.

Dr. P. Araya Chiappa: Alimentacién artificial del lactante sa-
no. (Aspecto médico-econémico-social). Caja de Seguro Obli-
gatorio. Seccion Madre y Nino.

Dres. G. Morales y W. Bustamante: Aspecto social y econémi-
co de la alimentacion artificial del lactante sano en los Es-
tablecimientos de Proteccién a la Infancia en Chile.

Dres. P. de Elizalde y A. Giussani: La alimentacién artificial
del lactante sano en los Institutos de Puericultura y Dispen-
sarios de Lactantes de la Asistencia Pablica de Buenos Aires.

Dr. J. P. Garrahan: Las vitaminas en la alimentacién del lac-
tante.

Segundo tema: “Quimioterapia en la infancia™.

Dr. A. Scroggie: Experiencia sobre la quimioterapia en la in-
fancia.

Dr. A. Steeger: Experiencia sobre quimioterapia en enfermeda-
des infecciosas.

Dr. M. ]J. del Carril: Quimioterapia en el lactante.
Dr. J. Ma. Valdéz: Tratamiento de la enterocolitis por las
sulfamidas.

Dr. R. Cibils Aguirre: Quimioterapia en la infancia.

Tercer tema: “Cirugia y ortopedia de las afecciones nerviosas del
nino y sus secuelas”.

Dr. A. Johow: Tratamiento quirdrgico de las secuclas del sin-
drome de Little en el nifio.

Dr. A. Inostroza: Contribucién al estudio de las secuelas de la
paralisis infantil en el Hospital M. Arriaran.

Dr. C. Urrutia: Tratamiento quirtirgico y ortopédico de las le-
siones nerviosas del hombro en el nifio.

Dres. M. Ruiz Moreno y M. J. Fitte: Estado actual del trata-
miento de las secuelas de la parilisis infantil en el Hospital
de Nifios. Film documental.

Dr. M. Gamboa: Neurotomia del obturador en el tratamiento
de la paraplejia espasmédica en el nino.

Cuarto tema: Enfermedad reumdtica en la infancia.

Dres. J. Symon y G. Duffau: Aspecto epidemiolégico y evolu-
cién clinica.

Dr. A. Guzman: Anatomia patolégica.

Dres. A. Ariztia y O. Illanes: Profilaxis y tratamiento.

Dr. E. Cienfuegos: Diagnéstico y formas clinicas.

Dr. M. Acufa: Aspecto social.
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Dres. M. R. Arana y R. Kreutzer: Sintomatologia y diagnéstico.

Dres. P. I. Elizalde y A. Walter Casal: Anatomia patolégica del
reumatismo.

Dres. J. M. Macera, A. P. Ruchelli y R. Gaig: Profilaxis y tra-
tamiento.

Quédanos para terminar el bosquejo de la actividad de estos
fructuosos dias de trabajo que hemos resumido en el orden en que
estaban programados, apuntar el emotivo acto a que diera lugar el
homenaje a los Profs. Finkelstein y Morquio, celebrado en el au-
ditorium del Hospital Arriardn. Motivado por la palabra del Prof.
Cienfuegos, quien hizo resaltar sus personalidades.

La sesién de clausura, en la que se enunciaron las conclusiones
a que arribara el Congreso, nos permiti6 ademés escuchar las pa-
labras del Dr. Symon y un aplaudido discurso que en nombre de la
delegaciéon pronunciara el Dr. Ruiz Moreno.

Pero pecariamos de olvidadizos si termindsemos estas anotacio-
nes sin recordar que la tarea encontrdé placido reparo en la amistad
cordial que en toda oportunidad nos demostraran los pediatras her-
manos. Por ella, hemos contraido una deuda de gratitud que tal vez
nos sea dificil solventar. Nos resta la esperanza de que este acerca-
miento se torne mas frecuente para considerar temas de medicina
infantil de comtn interés y para que en la préxima convivencia de
otras jornadas como la pasada, podamos retribuir cumplidamente

las gentilezas que nos fueran dispensadas.
D. A. G.

Nuevos miembros Correspondientes de la Sociedad Uruguaya
de Pediatria—Acaban de recibir esta honrosa designacién los pro-
fesores adjuntos Dr. Pascual R. Cervini y Saul I. Bettinotti y el Dr.
Florencio Escardé, bien conocidos por su destacada actuacion en
nuestros ambientes médicos.

[X y dltima Conferencia de Médicos del Hospital de Ninos,
efectuada el martes 23 de diciembre, a las 18.30, bajo la presidencia
del Dr. Martin R. Arana, con el siguiente orden del dia:

D. D. Martinez, P. R. Dreyer, J. P. Gambarini y R. Rivero: Trans-
fusién sanginea por sifén.

D. Kreutzer, B. Paz e I. Diaz Bobillo: La pericarditis en el lac-
tante .

F. C. Tucci, A. Maderna Agote y A. Toce: Cuadros pulmonares
en la tuberculosis de los ganglios periféricos en la infancia.
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NOTA. — Los niimeros con asterisco antepuesto, corresponden a los articulos oridinales.
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na con una nota sobre el sulfatiazol.—Le-
wis S. 535.

Coqueluche. Inhalaciones de oxigeno.—Parodi
A. y Colecchia J. M. 624.

—Tratamiento por vuelos de altura de la.—

Delgado Correa B. 623.

Cuerpo extrafio de pulmén. Un caso de.—Mo-
rey G. 626.

Cuidadoras de nifios. El problema de las titu-
ladas.—Cucullu U. M. 299.

D

Deshidratacién diarreica. La concentraciéon de
seroproteinas y la.—Bridge E. M., Cohen
M. I. Mc Nair Scott T. F. 629.

Diabetes melitirica en un solo gemelo.—Fis-
cher A. 318.

Dientes de Hutchinson.—Alzaga S. de y Sund-
blad R. 411.

Difteria maligna invasora de las vias aéreas del
nifio. La—Sujoy E. 75, *¥255, *371, *589 y
625.

—maligna nasobucofaringolaringea.—Mante-
ro M. E., Iglesias M. E. y Rodriguez Aba-
die B. y Nozard. 405.

. Disembrioma quistico de cuello en un recién
nacido.—Duverges C., Itoiz O. A. y Agui-
lar Giraldes D. *59.

Disenteria bacilar aguda. La sulfanitilguanidina
en el tratamiento de la.—Lyon G. M. 426.

Diséstosis multiples. Borretti J. F. y De Barros
RESPT02

Disqueratosis infantil una hipovitaminosis? Es
la.—Wiederhald. 418.

Distonia neurovegetativa y estado febril pro-
longado.—Numan B. 632.

Distrofia farinicea.—R. Guerra, Gianelli C. y
Peluffo E. 519.

Distrofia muscular pseudohipertréfica. Heren-
cia.—Polachck W. S. 430.

Distrofias musculares. Trabajos recientes sobre
el tratamiento de las.—Varay André. 99.

E

Embrionaria de probable origen congénito. Leu-
cemia. 443.

Empiema en el nifio con tratamiento médico.—
Jiménez B. 73.

—en el nifo. Tratamiento quirdrgico del.—
Inosotrosa A. 71.

Encefalitis como complicacién del sarampion.
La—Hamilton P. M. y Hanna P. J. 94.

Encefalomielitis equina. El problema actual de
la transmisién humana de la.—Cibils Agui-
yre R. *219,

Endovenosa en el lactante. La—@G, Thomas.
408.

Enfermedad de Charcot-Marie y otras amiotro-
fias. Clonsideraciones sobre dos casos de.—
Gareiso A. y Sagreras P. O, 295 *547,

——celiaca. Consideraciones etiopatogénicas
anatomopatolégicas y terapéuticas deriva-

das del estudio de 3 observaciones.—Cibils
Aguirre R., Brachetto Brian D., Tahier J.
A. y Delpino L. P. 522.

—de Cecil Vogt.—Fortes B. 631.

—de Hand-Schiiller-Christian. Freund M. y
Ripps M. L. 317.

—de Lange. Un caso de.—Arana M. R., Ga-
reiso A. y Aguirre R. 618.

—de Roger. Contribucién al estudio del fo-
nocardiograma en la.—Velasco Blanco L.
y Gianolli. 292,

—de Roger. Contribucién al estudio fono-
cardiografico de la.—Velasco Blanco L. y
Gianolli C. *581.

—de Still.—Diaz Nielsen J. R. *160.

—de Still. Sobre un caso de.—Cunha E. 316.

—de von Gierke.—Acuna M., Bonduel A. y
Albores J. M. 521.

—de von Gierke. Glicogenosis.—Mason H. y
Andersen D. H. 317.

—de Winckel.—Glaser J. y Epstein J. 210.

—glucogénica.—Mason H. H. y Andersen D.
H. 530.

Enfermedades de la primera infancia, segiin los
libros hipocraticos. Las—Ugarte F. 299.
—hemorragicas del recién nacido.—Leudon

Snedeker. 307.
Eosinofilia alta y leucocitosis.—Bass Murray H.

430.

Eritema infeccioso o quinta enfermedad.—Pisa-
no A. C. 281.

Escafoiditis tarsiana.—Steinsleger M. y Slullitel
I. 102.

Escarlatina. El régimen dietético en la.—Bazin
F., Sujoy E. y Ceroni R. 295.

—Valor de la sulfanilamida y de la antito-
xina escarlatinosa en el tratamiento de la.
—Gordon M. b., Nathaniel M. D., Salo-
mon H. y Pealman M. D. 536.

Esclerodermia.—Priss L. y Scolari P. G. 318.

Escorbuto. Un caso de.—Rangel G. E. 622.

Esplenoneumonias. Signo de valor en el diag-
néstico de los.—Romero Lengua A. 626.

Estenosis completa de eséfago en un recién na-
cido.—Magliano H., Slech T. y Manara
H. I. 297,
—congénita de la trdquea.—Wolman I. J.
424,
Estomatitis aftosa. Acido nicotinico y.—Damia-
novich J. y Ravizzoli. 21, 81.
—en la infancia.—Parsons C. 215.

F

Faringitis aftosa.—Breese B. B. 215.
—Meétodo de Quesada en las.—Boffi C.

B: 316:

Fistula umbilical congénita por persistencia del
conducto onfalomesentérico. — Amado C.
635.

Fracturas cabalgadas del tercio inferior del an-
tebrazo en la infancia. Proceder manual pa-
ra la reduccién de las.—Pérez Lorié J. 637.
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—del fémur en el nifio. Tratamiento deam-
bulatorio de las.—Romana J., Tijero R.
y Pazos M. 637.

G

Giardiasis en dos ninos hermanos.—Audiface
E. 628.

Glomérulonefritis agudas de la infancia. Bron-
coneumonias enmascaradas de evolucién ra-
pida en el curso de las.—Filippi F. de
200.

Glucemia normal en la infancia.—La.—Rudes-
sill y Hendersom R. A. 430.

Granuloma solitario eosinofilico de hueso. —
Bass M. H. 428.

H
Hemofiliahemogenia.—Dutruel A. R. y Raba-
sa 8. L. '537.
Hemogeniahemofilia.—Dutruel A. R. y Raba-
sa. S, L 537

Yemorragia cerebromeningea. Anemia e icteri-

cia perinatales.—Mantero M. E. 518.
—cerebromeningea. Sindrome hemorragiparo

aplaquético.—Mantero M. E. y Volpe A.
Gy b

Hernia inguinal del lactante. El vendaje de la-
na en el tratamiento de la.—Bazin C. 636.

Hidatidosis. Secuela cavitaria de pulmén por.
—Caselli E. G., y Delledonne R. 214.

Higado y diarrea.—Virasoro J. E., Roca F. ]J.
y Ugarte F. 297.

Hipogenitalismos transitorio puberales.—Roca
F. y Bruno R. B. de 608.

Hipofisis. Adamantinoma de.—Carol Lugones C.
y Ferraris A. A. 31.

Hipolangingitis.—Conte D. 414.

Hipoproteinemia. Un caso de sindrome de Pick.
Como base para el estudio de la.—Stadler
H. y Stinger D. 424.

Hipotiroidismo e hipertiroidismo. Tolerancia a
los hidrocarbonos en.—Crawford T. 310.

Hipovitaminosis C. 305.

I

Ictericia eritroblastica. Dos nuevas observacio-
nes de.—412.

Ictericias infantiles. El indice ictérico como ele-
mento diferencial de la variedad de icte-
ricia. Las.—Reiner M. y Weiner S. 309.

Infecciones no supuradas del sistema nervioso
en la infancia.—Macera J. M., Pereyra
Kafer J y Messina B. 634.

Intestinal en la primera infancia. Frecuencia e
importancia del parasitismo.—Coutelen F.
308.

Invaginacién intestinal crénica en un lactante
de 12 meses de edad.—Rivarola J. y Le-
mos Ibanez A. 78, *355.

Inversién visceral completa.— Mattos, Goémez

de. 210.

L

Lactario. Escuela Practica de Visitadoras. El
Servicio Social del.—Bettinotti S. *586 vy
614.

Lactario. La morbilidad y mortalidad entre los
hijos de las dadoras del.—Bettinotti S. I.
294, *494 .,

Lactarium Social. El arancel del.—Bettinotti S.
1T S

Lactea. Relaciones entre la fecundidad y la se-
crecién.— Jaureguy M. A. 283.

Laringotraqueobronquitis agudas.—Smith H. B.,
Bell E. I. y Ford H. O. 311.

Leche calcica citratada en la alimentacién del
lactante. La—Gesteira M. 531.

Leucemia congénita aguda.—Acuna M. y Va-
llino M. T. 407 y *443.

Linfosarcomatosis generalizada. Caselli E., De-

lledonne R., Vucetich M. e Inchaurregui
Q. 613

Litiasis renal en un nifio de 2 anos.—Morano
Brandi J. F. 96.
—renal multiple bilateral en una nifia de 3
anos.—Cardelle Penichet G. y Pereyras R.
431.

M

Megaduodeno en un nifio de segunda infancia.
Caselli E. G. 74, *243.
Meningitis a bacilo paratifico B en un lactan-
te.—Caselli E. G. y Teobaldo C. J. B. 95.
—en recién nacido.—Peluffo E. y Martinez
Prado G. 612.
—linfocitarias curables en nifios tuberculo-
sos.—Marcos J. R. y Negro R. C. 612.
—neumocoéccica (tipo IV) complicada con
trombosis del seno cavernoso izquierdo. Cu-
racién.—Grinbell H. y Robinson J. F. 95.
—purulenta primitivamente aséptica. Absce-
so cerebral. Traumatismo craneano.—Car-
bonari F., Ferrando E. y Actis Dato A.
428.
—supurada, tratada y curada con sulfamida.
Un caso de.—Bonduel. 411.
—urliana.—Dutruel A. 95.

Metabolismo de los carbohidratos y el metabo-
lismo de las vitaminas. Acerca de ciertas
relaciones existentes entre la regulacién
del.—Stepp W. 530.

Miastenia grave. Sobre un caso en que se em-

" ple6 metilsulfato de prostigmina.—Leve-
than J. T., Fried A. J. y Madonick. 101.

Mielomas multiples en un nifno de 8 anos.—
Bertrand J. C., Fuks D. y Bonadeo Ayro-
lo A. *147.

Miocarditis subaguda esencial en un nifio de
ocho afios.—Garrahan J. P., Kreutzer R.
y Ruiz C. 619.

Miopatia pseudohipertréfica: tipo Duchenne.—
Rodriguez Haya T. 101.

(Miopatias) y de la esclerosis lateral amiotré-
fica por la vitamina E. Tratamiento de las
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distrofias musculares.—Ravina A. y Plan-

chet A. 100.
Mononucleosis infecciosa.—Thelander H. E. y
Shaw E. B. 421.

N

Nefritis. A propésito de una observacién cli-
nica. Sulfanilamida y.—Garrahan J. P. y
Ruiz C. 77.

—erisipelatosas y sulfamidoterapia.—Lemie-
rre. 96.

—hipertensiva.—Accinelli A. N. 520.

—Sulfanilamida y.—Garrahan J. P. y Ruiz
@, *323.

Neumonia abscedante en la infancia.
Blanco L. 423.

—abscedante en un lactante.—Velasco Blan-
co y Echegaray E. M. 423,

—abscedante en un nifio de segunda infan-
cia. Sobre un caso de.—Velasco Blanco L.
y Malenchini M. 423.

—en lactantes y nifios. El tratamiento de
la.—Carey B. 423.

—infantil.—Mengoli V. 627.

Neuronitis postvacunal. 419.

—talica curada con cardiazol.—Kaumdick C.
F. 633.

Nicotinico y estomatitis aftosa. Acido.—Damia-

novich J. y Ravizzoli *21, 81.

Velasco

(0]

Obstruccion intestinal en un recién nacido, por
tapén mucoso.—Ucha J. M. 296.

Otitis del lactante.—Cardelle Penichet G., Du-
ran Castillo B. y Borges Hernandez F.97.

—media aguda de los ninos. la sulfanilami-

da en el tratamiento de las.—638.

Otomicosis bilateral externa por Hormoden-
drum. Un caso raro de.—Machado O. y
Romeo Filho M. 98.

Osteocondrodistrofia deformante. Enfermedad
de Morquio.—Einhorn, Moore, Ostrum,
Rowntree, 101.

P

Pericarditis constrictiva crénica tuberculosa.
Primer caso de sindrome de Hutinel Pick
operado con éxito en Cuba.—Castellanos
A., Pereiras R. y Montero R. 94.

—en la enfermedad de Still.—Diaz Nielsen
J. R. y Kirchmayr. 296.
—fetal.—Killian S. T. 430.

Polineuritis postvacunal en una nifia de seis
afnos.—Garrahan J. P., Murtagh J. J. y
Traversaro J. 76% 435,

Pélipos “del recto en la infancia.—Kennedy L.
Ji 629,

Plasmoterapia.—Carril M. J. del, Gori M y
Dreyer P. R. 616.

Pleuresias purulentas en la infancia. Comenta-
rios sobre.—Betinotti S. 75,

Preescolar en la ciudad de Buenos Aires. La
asistencia.—Vidal Freyre A. 301.
Prematurez. I: Revisién de la literatura. Etio-
logia de la.—Anderson N. A. y Lyon R.
A. 532,
—II: comparacién con el parto normal.
Etiologia de la.—Anderson N. A., Brown
E. W y Lyon R. A. 534.
Prematuro. Los primeros 8 dias del.—Kohan
R. 72.
—Su atencién médicosocial. El.—Lebanes O.
y René A. 70.
Profilaxis antiinfecciosa externa del Hospital
de Ninos. Centro de.—Bazin F., y Bayley
Bustamante G.412.

Q

Quiste aéreo congénito gigante supurado de
pulmén.—Castilla C. y Pelliza C. M. 627.

Quiste dermoideo de ovario a pediculo torcido
en una nifia de 9 afnos.—Notti H. ],
Grinfeld A. y Volpi P. *273.

R

Raquitismo con fracturas multiples.—Imtroff
E. A. 213.

Reaccion de Mantoux con tuberculina huma-
na y bovina. Estudio comparativo de la.—
Escard6 F. y Rabanaque Caballero R.
*489.

Reflejo plantar en nifos sanos. Desarrollo
del.—Mc Graw M. B. 428.

Respiracion fetal. Asfixia del recién nacido.
Anoxia.—Larguia A. E. 503.
Reumitica en un recién nacido. Fiebre.
nenholz E. J. y Rambar A. C. 307.
Reumatismo agudo. La antifibrolisina estrepto-

coccica en el.—Lighty J. A. 420.

Roentgenterapico de la infeccién crénica del
anillo linfoideo de Waldeyer. Tratamien-
to.—Reboiras J. J. y Moreau J. y M. 202
*339.

De-

S

Sarampién. Nota sobre la diarrea en el curso
del.—Peluffo E. y Aleppo P. L. 284.
Sala-cuna (creché) en Avellaneda. Proyecto de
de una.—Carreno C. y Cosin A. 298.
Sarcoma linfobléstico. Sindrome mediastinal
por.—Figoli C. y Menchaca F. J. ¥43.
Servicio social de dispensario de lactantes. 6

anos de.—Murtagh J. J. y E. D. de Si-
mons 83,

Simpatogonioma subdural, cervical. Compresién
medular determinada por un.—Cibils Agui-
rre R., Brachetto Brian D., Casco C. M.
y Tahier J. A. *132.

Simpatoma embrionario (tipo Hutchinson) .
Probable caso de.—Beranger R. P., Code-
glia J. J. y Montegani O. 524.

—embrionario (Tipo Pepper).—Cervini P.
R., Morin L. M, y Sinchez Bazo N. 523.
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—simpatocitico. Retroperitoneal con metas-
tasis hepatico. (Forma Ascitica).—Cervi-
ni P. R., Lascano Gonzalez y Waissman
M. 523.

Sindrome de Guillain-Barre a etiologia tuber-
culosa.—Gareiso A., Sagreras P. O. y-Mos-
quera J. 409.

—de Guillain-Barré en el nifio. Un caso
de.—Portilla J. M. y Maloseti H. 608.

—de Morquio. Bradirritmia por bloqueo au-
riculoventricular congénito y comunicacién
interventricular—Casaubén A., Kreutzer
R. y Cuculld L. M. 410.

—de Parrot congénito.—Peluffo E. 610.

—de Pick. Cama base para el estudio de la
hipoproteinemia. Un caso de.—Stadler H.
y Stinger D. 424,

Sindromes de desarrollo.—Viamonte Cuervo.
319.

Sulfaguanidina en diarreas infantiles de la ciu-
dad de Santa Fe. La.—Menchaca F. ].
*473.

Sulfamidas en las enteritis del lactante. Sul-
fatiazol y.—Zerbino V., Norbis A. y Alep-
po P. L. 610.

—por via intraperitoneal.—Zerbino V. y Nor-
bis A. 610.

Sulfamidopiridina. Sulfamidotiazol y.—Ramoén
Guerra A. 284, 405, 406.

Sulfamidotiazol y sulfamidopiridina.—Ramoén
Guerra A. 284, 405, 406.

Sulfanitilguanidina en el tratamiento de la di-
senteria bacilar aguda La.—Lyon G. M.
426.

T

Taquicardia paroxistica en los nifios.—Johnson
G. D. 214,
—paroxistica y su tratamiento en los lactan-
tes. La.—Hubbard J. P. 213.
—ventricular paroxistica y fibrilacién ventri-
cular terminal. Bloqueo cardiaco congéni-
to con sindrome de Stockes-Adams por cri-
sis de.—Castilla C. R. y Aguirre R. S. 409.
Tétano. La seroterapia en el.—Spaeht R. 420.
Timo en el lactante. Tratamiento hormonal de
la hipertrofia del.—Urquijo C. 521.
Tifoidea del nino. Medicacién de choque en la
fiebre.—Peluffo E. y Portillo J. M. 282.
Tiroides en nifios con diabetes mellitus. Aumen-
to del tamafo de la glindula.—Steiner M.
M. y Newcomb A. L. 309.
Tromboflebitis del seno cavernoso de origen
amigdalino. Consideraciones sobre un ca-
so de.—Cavazzuti A, M. 317.
Trombosis de la esplénica.—Fuks D. 407.
—esplenoportal con estudio radiografico de
las véarices esofagicas. Probable.—Cibils
Aguirre R., Bekei M. y Calcarami J. R. *3.
Tuberculina humana y bovina. Estudio compa-
rativo de la reaccién de Mantoux con.—
Escardé F y Rabanaque Caballero. 291.

Tuberculinica. Sobre alergia.—Ruiz C. 385.

Tuberculosa. El fenémeno de Willis-Saye. Un
gran progreso en el conocimiento de la
alergia.—Urquijo C. A. *234.

—por causa alimenticia en la infancia. In-
feccion. 421.

Tuberculosas curables y epituberculosis. Esple-
noneumonias.— l'oiseier J. y Le Melletier.
88.

Tuberculosis en el nifio de primera infancia.
Sobre formas graves de.—Etchelar R.,
Aber De Veli P., Capdepén V. y Simon
G. 516.

Tuberculosis graves en la primera infancia.
Forma pasiva.—Etchelar R., Deli, Capde-
pon y Simon. 516.

U

Urinario. Un caso de malformacién congénita
del aparato.—Cavazzutti G. B., Argiello
M. F. y Rodriguez G. 96.

v

Vacunacién antitifica en el nifio. La.—Boulan-
ger-Pilet G. 211.

Virices esofagicas. Probable trombosis espleno-
portal con estudio radiografico de las.—
Cibils Aguirre R.; Bekei M. y Calcarami
JURINAY

Vitamina A en la enfermedad celiaca. Inter-
pretacién de la prueba de absorcién. La
absorcién de la.—May y Mc Breary. 304.

—A en las infecciones del nifio. Las dosis
de.—Castellanos A. 621.

—B. Hipogalactias y—Vidal Freyre A. 621.

—D en el metaboliscmo del calcio en la os-
teomalacia.—Liu S. H. 622.

—E. Tratamiento de las distrofias musculares
(miopatias) y de la esclerosis lateral amio-
tréfica por la—Ravina A. y Planchet A.
100.

—XK. en pediatria.—Garrahan J. P., Tho-
mas G. F. y Larguia A. L. 304.

—XK, su empleo profildctico. La.—Garrahan
J. P, Thomas G. F. y Larguia A. E. 291.

Vitaminico. Frecuencia y valor practico de las
recidivas raquiticas con golpe.—Schwar-
zenberg. J., Cousifio J. y Aguilera A. 212,

X
Xantomatosis tuberosa multiple.—Acuna M.
y Puglisi A. 288% 328.
Z

Zona oftalmica en una nina de diez afios.—
Pisano A. C. y Peluffo E. 609.
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