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Ciertos estados anémicos de la infancia, de iniciacion pre-
coz, duracién prolongada, acompafiados de hemolisis perturban el
desarrollo arquitectonico del sistema dseo, determinando alteracio-
nes de orden y erado diverso que pueden ponerse de manifiesto
mediante la radiologia.

Se trata del grupo de anemias llamadas hemoliticas que com-
prenden la anemia esplénica de Von Jaksech Cooley (anemia eri-
froblastica de los autores americanos); la anemia a células falei-
formes v la ictericia hemolitica.

En una publicacion anterior (Alteraciones radiologicas en la
anemia de Von Jakseh Cooley. (El Dia Médico. Ao VII, N.° 53)
pusimos de manifiesto las alteraciones Oseas encontradas en casos
personales de anemia eritroblistica, confirmando la descripeion de
autores americanos que fueron los primeros en llamar la atencion
sobre tales hechos hoy bien conocidos y clisicos. No pasa lo mismo
con la ictericia hemolitica congénita en la que las alteraciones del

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesiéon del 27
de julio de 1937.
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esqueleto han sido sefialadas pocas veces, haciendo presumir ello
su rareza y por lo tanto su conocimiento no esta suficientemente di-
fundido.

Por eso ereemos oportuno referirnos hoy a casos personales de
dicha afeccién, seguidos largamente cuyo cuadro clinico y su tra-
tamiento fueron ya expuestos en publicaciones anteriores, en las
que de paso mencionaremos las alteraciones Oseas encontradas.

Tales lesiones, como lo hemos dicho, fueron mencionadas por
investigadores diversos, al ocuparse de la icteroanemia hemolitica,
no siendo otro nuestro objeto, que el senalar la evolucion que di-
chas alteraciones Oseas sufrieron con el transcurso del tiempo ¥
bhajo la influencia de ia extirpacion del bazo, en casos perscnales.
Trataremos de poner de manifiesto la influencia de estos dos fae-
tores en la evolucion de las alteraciones radiograficas del esqueleto.

Como hemos de ver, expurgando nuestras observaciones, al la-
do de casos que ofrecen alteraciones dseas intensas, figuran otros
con alteraciones diseretas, dirfamos incipientes y casos que se mues-
tran indemnes de toda anormalidad.

A igual que lo que ocurre en la anemia eritroblistica de Coo-
ley, las alteraciones radiogrificas del esqueleto pueden abarcar to-
do en sistema 6seo, tanto huesos largos como cortos, consistiendo en
las formas de cierta intensidad, en trabeculacién irregular, descal-
cificacion desigual, ensanchamiento del canal medular con adel-
cazamiento de cortical, alteracion de trabeculacion de modo que la
red de mallas, de rectangular y apretadas se aprecian como ma-
llas laxas irreculares viéndose en la placa radiografica el hueso
de aspecto poroso, moteado .

Las partes del esqueleto donde mejor pueden apreciarse estas
alteraciones son: héveda craneana, huesos de manos y pies: en ellos
las alteraciones son de grado e intensidad diversa, segun el perio-
do mas o menos avanzado de las lesiones, segin pasamos a verlo
analizando las siguientes observaciones :

OBSERVACION 1.°

R. A., nacida el 26 de agosto de 1928. Ingresa al servicio el 5 de
julio de 1932: edad 4 anos. Peso, 13 kilos; talla, 90 c¢m.

Padres italianos, cuenca del Mediterrdneo; facies mongoloide, sub-
icteria; hepato esplenomegalia; rojos nucleados. R. G., disminuida; Min.
5.3; Max. 2; Indice ictérico elevado.
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Esplenectomia el 14 de noviembre de 1932. Desaparicién de la ic-
teria, mejoria general; reaccién eritroblastica inmediata.

Investigaciones radiogrdfica del esqueleto: Octubre 1932 (un mes an-
tes de la esplenectomia).

Craneo: Bstado poroso pronunciado con esbozo de espiculas; diploe

s

Radiografia 1

Radiografia bis

ensanchado, pero tablas poco modificadas. Maxilar inferior porosis y
aspecto moteado.

Manos: Metacarpianos con medular ensanchada y cortical adelgazada;

Pies: Idénticas alteraciones pero menos acentuada en general, alte-
raciones de la estructura arquitecténica ya manifiesta.

Agosto 1934: (2 anos después de la esplenectomia) .
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Craneo: Radiografia de perfil muestra: ensanchamiento marcado del

| Radiografia 3

| diploe con adelgazamiento extremo de la tabla externa que se presenta



— 105" =

como atravesada por delgadas espiculas semejando la disposicion radia-
da de rayos solares, medular ensanchada contenido de apariencia exube-
rante y aspecto poroso; resto de la béveda craneana muestra aspecto mo-
teado. Es tipico el aspecto que adquiere la tabla exterior como dejandose
atravesar por espiculas radiales dando al conjunto la apariencia de una

Radiografia 4

fina cabellera, emergiendo de la calota, como puede verse en la radiogra-
fia 1 y 1 bis.

Maxilar inferior: Aspecto poroso, tablas adelgazadas.

Maxilar inferior: Aspecto poroso, tablas adelgazadas.

Manos: Muestra alteraciones mds acentuadas que las que se ven en
las tomadas el atio 1933. Se puede constatar; trabeculaciones irregula-
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res con aspecto moteado; medular ensanchada; cortical tan adelgazada
que en partes figura una linea perceptible visible en metacarpianos y
falanges. :

La radiografia N.° 2 muestra avanzadas alteraciones de la medular
con adelgazamiento cortical en huesos del metacarpio.

Pies: Idénticas alteraciones, menos acentuadas; mednlar ensanchada
con cortical adelgazada; los cuerpos de los metatarsianos parecen toscos
y semitransparentes. (Radiografia N.” 3).

Huesos largos: En general en los huesos largos aparecen alteraciones
parecidas aunque en gradacién diversa. Las mallas de la trabeculacion
en vez de disponerse en red apretada y rectangular se disponen forman-
do mallas laxas, particularmente al nivel de la metafisis tomando apa-
riencia moteada; la diafisis particularmente en antebrazo y fémur adquie-
ren cierta transparvencia; a sefialar la existencia de estrias transversales
como las que mencionamos en la anemia eritroblistica. Mismo aspecto
poroso en cibitos, radio, fémur tibia, ete. con cortical adelgazada; en
parte aspecto vesicular.

Pelvis: El coxal aparece con alteraciones de la estructura arquitec-
tonica; trabeculaciones formando radiaciones que al entrecruzarse dibu-
jan en ciertas partes una red de fina malla; en otras toman aspecto poro-
so; en otras aparece semitransparente.

Radiografia N.° 4. Cuerpos vertebrales: En region cervical y dor-
sal poca alteracion en la disposicién trabecular; en region lumbar y so-
bre todo en la regién sacra, se observa red de malla en forma irregular
con aspecto poroso; decalcificacion general en todos los segmentos.

En general como acabamos de verlo, todo el sistema Oseo par-
ticipa de la alteracién, aunque en grado variable segun el segmen-
to explorado.

Trabeculacién irreeular, ensanchamiento de la medular, aspec-
to poroso v adeleazamiento de la cortical, son los hechos salientes;
agrecuemos, ausencia de periostitis v de lesiones articulares.

Estas alteraciones parvecen haber progresado después de la es-
plenectomia; en efecto comparando radiografias de los afios 1952
v 1934 se advierte lesiones mas avanzadas en las tltimas, no obs-
tante la mejorfa general experimentada por la enfermita después
de la extirpacion del bazo; digamos, para terminar, que se man-
tuvo constante la fuerte reaccion eritroblastica.

OBSERVACION 2.°
A. A, ingresa en enero de 1928 a la edad de 11 anos. Madre italia-

na, abuelo de Bagliano, préoximo al Mediterrineo.
Tinte subictérico; hepato esplenomegalia; fragilidad globular. Mn.
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5. Max. 2.5. Indice ictérico en suero, elevado; glébulos rojos nucleados 2
a 4 olo. Esplenectomia en marzo de 1928. En la actualidad lleva 10 anos
de operado. Habiendo cumplido 19 afios de edad.

Se hicieron periédicamente exdmenes diversos a fin de seguir la evo-
lucion del caso, constatdndose, entre otras, fuerte reaceion eritroblastica
con variantes de 40 a 70.000 rojos nucleados por mme. que persisten has-
ta el presente; se tomaron radiografias de diversos segmentos del esque-
leto en sucesivos afios de observacién.

Su estudio comparativo permite anotar:

Radiografia del ano 1930 aparecen perfectamente normales; de 1932
investigando erdneo, manos, huesos largos, no presentan modificaciones
dignas de mencién, salvo el erdneo que pareciera denunciar leve altera-
ci6n pero sin poder ser categérico en tal sentido (Radiografia N.° 5).

Radiografia 5

Afio 1934 (seis afios después de la esplenectomia) .

Crineo: Muestra diploe algo ensanchado con eshozo de aspecto po-
roso y tablas adelgazadas sobre todo en regién frontal, y occipital. Com-
parado con la placa de 1932 se nota progreso sensible en el aspecto mo-
teado y en el ensanchamiento de la medular pero con ausencia de espicu-
los e imigenes radiales.

Manos, pies, huesos largos sin particularidad alguna.

Los exdmenes de sangre acusan fuerte reaccién eritroblastica.

Afio 1937. Craneo: Comparado con las peliculas obtenidas en 1932
y 1934 se advierte progreso en las lesiones de hoveda puestas de manifies-
to en la radiografia de perfil tomada en el corriente ano.

Cabe senalar el dipioce ensanchado.y con aspecto poroso evidente;
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limina externa adelgazada permitiendo disefiarse espiculas radiadas en
region frontal (radiografia N.° 6) y oceipital. El examen comparativo
minucioso no deja dudas respecto al avance lento pero significativo.

En cambio radiografias de manos, pies, huesos largos, no parecen
acusar anormalidad.

Como lo repetimos, el estudio del sistema 6seo de A. A. pone de
manifiesto a través de 7 anos de observacion radiologica, un lento pero
evidente progreso en las alteraciones de la trabeculacion de la hoveda cra-
neana, mostrando el ensanchamiento de la cavidad medular, con su as-
pecto poroso, parecido al aspecto que ofrece el adelgazamiento de las ta-
blas del diploe particularmente de la externa.

Sefnialamos que en estas dos observaciones de ictericia hemoliti-
ca congénita, se constato después de la extirpacion del bazo, un

Radiografia 6

aumento marcado del ndmero de eritroblastos en la sangre cireu-
lante, pasando en la observacion 1.* de 6.000 pom mm.c. a 50.000,
cifra que se mantuvo alta hasta el fallecimiento.

En la observacion 2. no pasaba el ntimero de rojos nucleados
de 2 a 4 %, antes de la esplencctomia, llegando inmediatamente
después a 40.000 y 70.000 por mm.c.; cifras altas que s¢ mantienen
hasta la actualidad.

En ambos casos las reacciones sanguineas encontradas después
de la extirpacion del bazo se asemejan a las halladas en la anemia

de Cooley, caracterizada como sabemos por su fuerte reaceion eri-
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trobldstica la que atin se acentiia después de la intervenecion qui-
rurgica.

Sin querer sacar de ello conclusién alguna, sefialamos el hecho
sugestivo de que en la observacion tercera donde no se constatara
modificacion de la férmula sanguinea después de la extirpacion
del bazo, tampoco se encontré la més minima alteracién de la tra-
heculaciéon osea, como pasamos a verlo.

(OBSERVACION 3.°

W. 8. G., ingresa ¢l 5 de octubre de 1931. Edad 5 afios y medio. Te-
teria ligera, hepato esplenomegalia. R. G. disminuida. Mn. 7. Max. 4. Ro-
jos nucleados 2 4 3 olo. Indice ictérico elevado; descendiente de italianos.

10 de noviembre de 1932: Radiografia de diversos segmentos del es-
queleto no muestran anormalidad alguna.

Abril de 1933: Bsplenectomia; mejoria rdpida con desaparicion del
tinte ictérico; exdmenes sucesivos de sangre no denuncian alteracién al-
guna.

En diciembre de 1933 se explora el esqueleto no acusando las radio-
orafias nada de anormal.

En el afio 1935 la férmula sanguinea permanece normal y nuevas ra-
diografias Gseas permanecen mudas de toda alteracion.

El corriente (1937) se ha tenido noticias de Bahia Blanea, donde re-
side con su padres, que contintia bien.

Bl andlisis de estas tres observaciones muestra que en el grupo de la
icteria hemolitica no todos los casos evolucionan de igual manera no obs-
tante. la fisonomia clinica semejante, indice ictérico elevado, resistencia
olobular disminuida, pues se aprecian diferencias en el cuadro hemato-
l6gico (con o sin crisis eritrobldstica) diferencias radiolégicas del siste-
ma 6seo (alteraciones marcadas, discreta o ausentes).

Queda a la clinica la tarvea de precisar las causas de diferencia tan
fundamental, asi como la de establecer si existe y cudl es el nexo que
vineula la anemia eritrobldstica familiar con la variedad de ictericia he-
molitica congénita a cuadros radiolégicos y sanguineos semejantes.

Quizdis existan formas de pasaje entre ambos grupos o tipos inter-
medios a sintomatologia mixta, caso de nuestra observacion 1.%, no cla-
sificados atn pero que la evolucién de nuestros conocimientos puedan
aclararlo en dia no lejano.

Terminaremos diciendo a manera de resumen que:

1.° Que en la ictericia hemolitica congénita, las alteraciones
oseas puestas en evidencia por el examen radiolégico no son ni tan
frecuentes ni tan intensas como las observaciones en los otros dos
tipos de anemia hemolitica.
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2.° Que a veces la iniciacion puede ser temprana, aparecer y:
al tercer afio de vida para ir acentuindose progresivamente como
en el caso de nuestra ohservacion 1.°, en cambio en otros su comien-
zo es tardio, en la adolescencia, y su evolucién lenta (observacién
2.2); finalmente la mayoria parece indemme de alteraciones éseas :
pero este punto es a verificarse por examenes seriados proseguidos
largo tiempo.

3.° Que dichas alteraciones parecen vinculadas en aleunos ca-
sos, por lo menos a una fuerte reaccion eritrobldstica, de la sanore
periférica.

4.° Queda por demostrar si no existen formas mixtas o de pa-
saje entre los dos tipos mis comunes de anemia hemolitica: la ane-
mia eritroblastica y la ictericia hemolitica congénita.



El Pabellén “Graciela Minetti”” del Hospital de Nifios
de Coérdoba. (Rep. Argentina)

por la

Dra. Maria Luisa Aguirre y Dr. Angel S. Segura

Todo hospital de nifios, moderno y que cumpla bien su come-
tido debe poseer indefectiblemente una seccion de aislamiento. Hs-
te concepto es sostenido por los autores que se ocupan Ultimamen-
te de la construceion y organizacion de los hospitales de nifios, en-
los cuales citaremos: Gottstein ('), Wieland (%), Engel (), Re-
nault y Labeaume ('), ete.

El Hospital de Nifios de Cdrdoba, de construceién antigua
(erandes salas comunes) carecfa de esa seccién y la necesitaba con
urgencia. Sucedia que los enfermos contagiosos no podian recibir-
se 0 se los colocaba en las salas comunes, cierto que con aleunas
precauciones, pero exponiendo a los otros internados. Peor era atn
el easo en el que en un nifio de la sala aparecia una enfermedad
infectocontagiosa, los médicos nos veiamos obligados a tener que dar-
lo de alta por no disponer de comodidades para su aislamiento. Con
este inconveniente sufria la parte cientifica y social del Hospital:
la primera por cuanto el amplio material que constituyen las en-
fermedades infecciosas de la infancia se perdia y la parte social
debido a que no podia prestarse el auxilio necesario al enfermo, a
sus familiares y al vecindario, tratando al primero y sacando una
fuente de contagio a los secundos.

Con lo ya dicho se aprecia la magnitud del problema frente
al que nos encontrabamos. Consideremos ahora que en todo el cen-
tro y norte de la Repiiblica no habia ni una sala de aislamiento
para nifios v se verd que el problema es pavoroso. No pensamos ni
remotamente que él haya sido resuelto, Gpicamente gueremos hacer
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conocer y destacar el primer paso dado en ese sentido. Paso en el
que sobresalen los méritos del sefior José Minetti y sefiora y el
Prof. José Marfa Valdés. En efecto, los esposos Minetti, compren-
diendo la necesidad inmperiosa de una sala de infecciosas en el
Hospital de Nifos, honraron la memoria de su hija construyéndola
y para hacerla en forma mas til y con los tltimos adelantos en
cuestiones de salas de hospitales se dejaron guiar en el proyecto v
la construceién por el Prof. Valdés, quien lo hizo con la compe-
tencia y entusiasmo que le son caracteristicas.

El mismo profesor Valdés organizé el servicio y actualmente
lo dirige.

Figura 1.—Vista del frente Norte del Pabellén. Se aprecian sus lineas
sencillas. Todas las ventanas tienen cortinas graduable para regular la
luz, el aire y el sol a los enfermos

Edificio—Como puede verse en la figura 1, es una construe-
cion de estilo moderno, de lineas sobrias, pero en la que se han
cuidado los detalles para hacerla elecante. Lia orientacion estd he-
cha en tal forma que las salas para enfermos han sido colocadas
del lado norte del edificio, recibiendo asi abundante luz y sol. La
parte que mira al sud (Figs. 2 y 3) esta ocupada por dependen-
cias, laboratorio, sala de curaciones, ete. Una orvientacion semejan-
te, reservando siempre la parte del edificio que mira al lado del
sol para los enfermos se encuentra en los hospitales modernos de
Furopa y Norteamérica (Basilea 5, New Haven Hospital, 6).

-
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La distribuciéon general se aprecia perfectamente en los pia-
nos adjuntos (Figs. 2 y 3). No figuran el subsuelo en el que estar
las calderas para agua y calefaccién, ni la gran terraza colocada
sobre el primer piso donde los convalescientes pueden tomar aire
v sol.

(ada piso estd dividido en dos unidades que gozan de una
cierta indopelldencia': una formada por una sala comun (fig. +',
de 8 camas, separadas enire si por tabiques incompletos de vidric
v 2 salitas pequefias, con los tabiques laterales también de vidrio

(fie. 5), cada una de 2 camas, con sus conc\pondwntcs terrazas
(fie. 6), con cortinas graduables para curas de aire, luz y soi.
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Figura 2.—Plano de la planta baja

En el interior de ellas hay 2 roperos embutidos para guardar las
ropas necesarias, tanto para los enfermos como para los médicos
v enfermeras que los atienden. Un lavatorio con agua caliente y
fria y un desagiie que se adapta perfectamente a un bafio porté-
til en tal forma que los nifos pueden ser bafiados al lado de sus
camas.

La comunicacion de cada sala de 2 camas con el pasillo cen-
tral (figs. 2 v 3), se hace por un sistema de doble puerta, evitan-
dose asi las corrientes de aire que pudieran originarse al entrar o
salir de las mismas cuando la puerta que da a la terraza estuvie-
ra abierta.
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La otra unidad consta de 3 salitas pequefias con las mismas

caracieristicas de las anteriormente deseritas y una con capacidad
para 6 camas. En esta tGltima es donde el aislamiento es menos
riguroso, ya que solo hay un tabique de vidrio incompleto que
separa en grupo de a 2 las 4 camas de un costado. En eambio,
tiene su buena terraza, con caracteristicas idénticas a las de las sa-
litas pequenias pero de mayor tamaiio.

Lias 4 habitaciones que se habian construido en el primer pi-
so para las enfermeras, han sido destinadas a enfermos distineui-
dos, donde los pacientes pueden ser cuidados por miembros de s
familias. En suma la capacidad total del Pabelléon es de 52 camas.

HospiraL o (Yios — CORDOBA
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Figura 3.—Plano del primer piso

Existe el proyecto de edificar un pabellon de enfermeras con
un departamento completamente aislado para las del servicio e
infecciosas, hasta tanto sea una realidad les hemos cedido el co-
medor de convalescientes en el primer piso.

Como puede verse perfectamente en el plano (figs. 2 v 3),
en la planta baja se encuentran: despacho de la secretarvia, escri-
torio de médicos, vestuario de médicos, consultorio externo, rayos
X, pequena sala de curaciones y ecirugia menor. En el primer
piso el laboratorio bacteriolégico. Tanto en la planta baja como on
el primer piso hay otras dependencias: 2 roperias. 2 departamen-
tos de w. ¢. y bafios (uno para cada unidad), 1 cocina, 1 lavadervo
de vajillas, ete.
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(lalefaccion y ventilacion. La primera esta asegurada por nu-
merosos radiadores alimentados por vapor a baja presion. Las
numerosas aberturas que posee el edificio, correctamente maneja-
das, aseguran una huena ventilacién sin que se establezean corrien-
tes de aire. El cubaje de todas las salas es muy superior al exi-
gido para construcciones de esa naturaleza.

Personal—E] personal técnico estd compuesto por: un direc-
tor, un jefe de clinica, 4 médicos y un lahoratorista, esta dota-
c¢ién la tenemos yva completa. No podemos decir lo mismo del per-
sonal subalterno. Pensamos que para el buen funcionamiento del
servicio son necesarias: 2 hermanas, 1 secretaria, 6 enfermeras, 1
ayudante de laboratorio y 4 mucamas. Actualmente solo dispone-
mos de: 2 hermanas, 3 enfermeras, 1 ayudanta de laboratorio, 1
secretaria y 4 mucamas. Evidentemente las enfermeras estan re-
careadas de trabajo y como logica consecuencia se resiente la efi-
cacia de su labor, pero por el momento los escasos recursos de que
dispone el Ilospital no permiten aumentar el namero del persc-
nal. A este propésito, nos parece util recordar a los hombres que
tienen en sus manos la administracion del dinero de la Nacion, la
frase de Feer (7): ‘“Un hospital de nifios bien instalado es, con-
siderado desde el punto de vista de la economia nacional, la mejor
inversion del capital de los municipios y del Estado’’.

Organizacion.—No atendemos consultorio externo, solamente
para observar enfermos que han sido dados de alta y necesitan to-
davia atencion médica o que nos interesa seguir en la evolucion.

Un servicio de enfermedades infecciosas no tiene como tnico
rol el tratamiento de las enfermedades agrupadas bajo esa deno-
minacién sino también tratar de evitarlas siempre que sea posi-
ble. Procurando cumplir esa mision es que se instruye a los pa-
dres en los cuidados que deben tener y se han habilitado tres dias
por semana para la aplicacién de vacunas: antivaridlica, antitifi-
ca y diftérica combinadas, ete.

Los enfermos que nos llegan son recibidos lo més rapidamente
posible, en forma de evitar aglomeraciones peligrosas en el hall de
entrada, lugar que constituye para el nifio (Gottstein, 1), “‘la al-
tima oportunidad antes de ser internados de pescar un sarampion
o coqueluche'’. La secretaria hace la boleta de entrada, el practi-
cante toma los antecedentes a los familiares y una enfermera, que
se ha colocado previamente sobre su uniforme un delantal comple-
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tamente cerrado, prendido hacia atris y con las bhocamangas ajus-
tadas por tiras elasticas, se hace cargo del enfermito al que con-
duce al hatno que esta a la entrada (fig. 2). Alli el nifio es baiia-
do, se le corta el cabello v se le pone ropa del Pabellén. Termina-
das esas operaciones, es conducido a una sala pequena solo. El
batio se lava prolijamente con agua muy ecaliente.- Al enfermo re-
cién ingresado se lo mantiene con los més estrictos cuidados de ais.
lamiento (“‘cnarentena de sala’) hasta tanto sea visto por el meé-
dico y se haga diagnéstico.

Protegidos con delantales especiales el médico v la enfermern
hacen la visita al nuevo enfermo. El examen se efectiia en la mis-
ma cama, la que para facilitar las maniobras son de un disefio es-
pecial. Las hay con barandas completas de ambos lados, una de
las que puede bajarse. Las destinadas a nifios mayorecitos solo {ie
nen baranda en el tercio ocupado por la cabecera de la cama. To-
das son altas y montadas sobre ruedas de coma, pudiendo fijarse-
las merced a un disposistivo adecuado. Algunos detalles se apre-
cian en las figuras 4 y 5.

Los delantales, panos de examen Vv otros adminiculos son cuar-
dados en los roperos que tiene cada salita. Si se creyera oportu-
NO se usan caretas, va sea de tela semejante a las de los cirujanos
las que a la salida se desinfectan dindoles un bafio en una soli-
cion de hicloruro. Pueden usarse también caretas con filtros cam-
biables y anteojos para proteger los 0jos. Todos esos elementos son
desinfectados con bicloruro cuando las personas que los usan se re-
tiran de la sala. Las enfermeras o el practicante cada vez que 1e-
cesitan ponerse en contacto con el enfermo toman las mismas pre-
canciones.

El aislamiento no se modifica hasta tanto se haga un diagnds-
tico mas o menos cierto; cuando se trata de enfermedades en las
cuales los peligros de contagio no son muy grandes: tifoidea. pa-
ralisis infantil, ete.,, el enfermo es trasladado a una de las salas
mas grandes donde el aislamiento es menos riguroso. Por el con-
traric si se trata de: escarlatina, difteria, hronconeumonia, ete. se
lo mantiene en todo su rigor.

Creemos que es permitido colocar en una misma sala de ca-
mas nifios con enfermedades idénticas Y sin complicaciones (pric-
tica ya adoptada en otros servicios). Por lo tanto tratamos de reu-
nir en una misma salita 2 escarlatinas, por ejemplo, en otra 2 sa-
rampiones, ete. No ereemos que esta practica presente inconvenien-
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tes serios y en cambio nos permite atender mejor los numerosos
pedidos de camas.

No desconocemos que se nos puede objetar por cuanto en la
forma en que efectuamos el aislamiento, no estamos a cubierto de
las enfermedades en periodo de incubacion que pueden llevar los
nifios que nosotros catalogamos como poco contagiosos y colocamos
en las salas comunes. Pero en nuestro descargo tenemos, que dada
la escasa capacidad del Pabellon y el namero reducido de salitas
de 2 camas limitariamos grandemente el ntmero de enfermos tra-
tados si efectudramos una rigurosa cuarentena de sala usando pa-
ra ello las salitas peaueias y por otro lado, si bien es cierto que

Figura 4—Sala comlGn de 8 camas colocadas en el centro y separadas
entre si por tabiques incompletos de vidrio

en las salas de mayor capacidad no hay un aislamiento riguroso,
en una (fig. -1»—), por lo menos, hay un aislamiento relativo bas-
tante hueno, va que estin separados por tabiques incompletos de
vidrio.

(‘ada vez que una pequefia sala es desocupada después de ha-
her alojado enfermos altamente contagiosos, se procede a su des-
infeceion, utilizando la lampara de formol, habiendo previamente
cerrado herméticamente todas las aberturas. El sistema de cons-
truccion nos permite hacer estas desinfecciones parciales, sin afec-
tar el funcionamiento del resto del servicio. Terminada la desin-
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feccion se desodoriza el local con amoniaco. Hechas todas estas ope-
raciones y con las camas limpias la salita es puesta nuevamente en
servicio, para ser ocupada por cualquier clase de enfermo, quizis
una escarlatina, cuando antes lo habia estado por una bronconeu-
monia, es decir que practicamos el sistema “*elastico”’ (') ¥y no el
“‘rigido’ (*) que consiste en colocar slempre en. una misma sals
enfermos atacados por afecciones idénticas.

Cuando entre nifios alojados en una de las salas de mayor ca-
pacidad aparece una enfermedad muy contagiosa, se aisla al en-
fermo en una de las salas de 2 camas v la sala grande en Ia que
apareci la enfermedad es clausurada por el tiempo que dura el

Figura 5.—Vista de las salitas de dos camas a través de los tabiques
divisorios de vidrio. Gracias a ese detalle de construccién una persona
puede vigilar con comodidad todos los enfermos de cada piso

periodo de incubacién de la enfermedad aparecida. Si se considera
oportuno luego es desinfectada al formol antes de ser nuevamente
habitada. Atn cuando estas circunstancias no se presenten las sa-
las grandes son desinfectadas periédicamente (en los cambios de
estacion ),

El Pabellén tiene una autonomia absoluta respecto a los servi-
cios auxiliares. Posee una buena instalacion de rayos X, electrocar-
didgrafo, laboratorio bacteriologico hien montado, sala de cirugia
menor vy curaciones, elementos para exdmenes de 0jos y garganta,
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nariz y oidos, de tal modo que los enfermos sin ser movilizados
pueden estudiarse en forma integral.

(fomo lo hicimos notar al ocuparnos del edificio, los tabiques
que separan las salas entre si son de vidrio (Fig. 5) lo que faci-
lita grandemente la vigilancia. Una persona desde cualquiera de
las salas tiene bajo el control de su vista casi todos los enfermitos
de un piso. '

La comida se prepara en la cocina central del Hospital y trans-
portada en 2 carros térmicos, uno para cada piso. La distribucion
se hace desde las cocinas de te. Alli en un armario con departa-
mentos numerados se guarda la vajilla que corresponde a cada en-
fermo, La tarea de distribuir y dar el alimento a los nifios de las

Figura 6.—En la fotografia se aprecian varias terrazas de las que ca-

da salita tiene una. Estdn separadas entre si por tabiques de vidrio.

Los enfermos colocados en ellas se distraen mirando el movimiento ex-

terior. El sistema de cortinas hace que se les pueda graduar la luz, el
aire y el sol

salas comumnes estd a careo de las mueamas, en cambio en la de los
nifios aislados s6lo intervienen las enfermeras tomando todas las
precauciones del caso. La vajilla ya usada se reune en el departa-
mento destinado al lavado de la misma, contiguo a la cocina. Una
vez que ha sido prolijamente limpiada con agua muy caliente es
pasada por una ventana de comunicacion a la cocina de te para
ser guardada en los armarios.

(‘ada piso tiene una ventana por donde la ropa usada es arro-
jada a un depésito con un buen sistema de ventilacién para evitar
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los malos olores ,desde donde es sacada por una puerta indepen-
diente, abierta hacia el exterior, llevada a la estufa de esteriliza-
cién y recién después entregada para su lavado.

Resultados—TLa edificaciéon se ha mostrado excelente. La divi-
sion del servicio en 4 “‘unidades hospitalarias’ (1) con cierto ora-
do de independencia es sumamente interesante. Las pequefias sa-
las de dos camas en las que se puede practicar el ‘‘aislamiento en
el aislamiento™ (*) ¥ ser desinfectadas separadamente, se adapta
perfectamente a las finalidades de este Pabellon.

Tenemos atin poca practica como para dar una opinién valida
sobre sistema de construceiones, pero con todo nos atrevemos o 1e-
comendar que por lo menos aleunas de las salitas independientes
sean solo de una cama, como las adoptadas en el Hospital del Insti-
tuto Pasteur (%), en Bobs Roberts Memorial Hospital for Chil-
dren (), New ITaven Hospital (%), ete.Indudablemente que como
bien lo hacen notar Gottstein (), Renault y Lebaume ('), Wie-
land (7), el sistema de una cama requiere mas personal, es mais cos-
toso, requiere més espacio, es mas aburrido para los mismos enfer-
mos, ete., pero por otro lado cuando sélo se tienen salas de dos
camas muchas veces debido al cardcter de la enfermedad del nifio
que la habita debe usdrsela como si fuera de una. Nos ha pasado
varias ocasiones que los enfermos que ocupan las salas pequefias
son tales que no pueden ser juntados con otros Y como consecuen-
cia las camas que quedan desocupadas en esas salitas estan practica-
mente perdidas. El gasto y otras desventajas achacados al sistema
de una cama se tiene igual en esas condiciones a pesar de que ca-
da sala tiene dos camas. Hs pues ventajoso que todo serviecio de
enfermedades infecciosas tenga por lo menos algunas salitas de
una cama.

En casi 10 meses de funcionamiento (4 de enero a 30 de oc-
tubre), se han internado 521 enfermos: 280 varones v 241 muje-
res. La mortalidad global ha sido de 9.59 por ciento. Resultado que
nos parece muy halagador teniendo en cuenta que hemos recibido
toda clase de enfermos que se nos ha presentado y que al sacar el
tanto por ciento de mortalidad no se han descontado los fallecidos
a las pocas horas de su ingreso. Dato también de interés es que de
los 50 nifios muertos, 7 fueron meningitis tuberculosas.

La eficacia del sistema de aislamiento adoptado estd demos-
trado por cuanto a pesar de las enfermedades tan variadas que he-
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mos tratado (neumonia, bronconeumonia, sarampion, escarlatina,
difteria, varicela, peste, enterocolitis, ete.) v de la falta de entre-
namiento del personal para atender esta clase de servicios, no he-
mos tenido méas contagios que el de la varicela.

Se han vacunado 59 personas, numero en realidad escaso, pe-
ro esperamos que aumentard grandemente cuando con un poco de
propaganda y con el tiempo, la gente se habittie a esa prictica.

(C'osto—Ta opinién de los autores coincide en que mientras méas
aislamiento exista en un hospital, mayor es el costo de su manteni-
nimiento. Consideramos ahora que es un servicio que tendra gran
movimiento de enfermos, que por la buena voluntad de los mé-
dicos, a pesar de disponer de todas las téenicas auxiliares, sélo uio
de ellos es remunerado v que hemos organizado un botiquin con
las donaciones hechas por las casas del ramo. Todo esto ha-
ce que posiblemente al final del afio el costo por enfermo sea muy
semejante al de los internados en las erandes salas comunes del
resto del Hospital.

RESUMEN

Se ha inaugurado en el Hospital de Nifos de Cérdoba un Pabellén
de enfermedades infectocontagiosas. De estilo moderno, distribucién del
tipo corredor central con salas de capacidad para 2, 6 y 8 camas, divi-
dido en 4 unidades hospitalarias. Pequefio departamento para internacién
de la madre con su hijo. No tiene atin la dotacién completa del personal
que creemos le corresponde. La organizacién estd basada en la “cuaren-
fena de sala”. Posee todo lo necesario para el estudio integral de los en-
fermos sin trasladarlos a otros servicios. Prociirase extender la accién
hasta las familias de los enfermos: instruccién, vacunacién, ete.

Los resultados obtenidos son excelentes, la mortalidad global ha si-
do del 840 por ciento, solo hemos tenido contagio de varicela. Pensamos
que toda seccién de aislamiento de un hospital debe tener algunas salas
individuales.

Dada la organizacion y gran movimiento del nuevo Pabellon, no
creemos que resulte caro el tratamiento de cada enfermo.
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Contribucidn al estudio anatomopatologico del bazo
en la anemia eritroblastica )

por el

Dr., Felipe de Elizalde

La anemia eritroblistica, descrita por Cooley (') en los Es-
tados Unidos, en 1925, v después de él, por numerosos autores nor-
feamericanos (°), no tardé en ser reconocida en diversas regiones,
Asi, tanto en TItalia (Campanella, Paradiso, Dalla Volta, Dondi,
Leone y Lueas, Ortolani, Cuizza) como en nuestro pais (Casau-
bhon y Kreutzer reunen trece casos) y més tarde en otras comarcas
europeas (Monerieff y Whithy, Lehndorff, Pehu, Nové, .Josserand
v Noel) se suceden publicaciones sobre esta enfermedad, que preci-
san sus caracteres v establecen su individualidad nosolégica.

En 1934, en una comunicacion con Beranger a la Sociedad
Argentina de Pediatria (?), ilustramos con una observacién, las
particularidades clinicas y radiolégicas de la anemia eritroblistica
que exponemos en forma suscinta a continuacién, remitiendo para
mayores detalles a dicho trabajo.

Lia anemia eritroblastica es una afeccién que se observa exclu-
sivamente en nifos oriundos de ciertos pueblos de la cuenca del Mar
Mediferraneo, italianos del sud principalmente, griegos y sirios, v
que asume con frecuencia un caricter familiar.

El proceso se inicia en los 2 primeros afios de la vida, general-
mente en el 2.° semestre, con manifestaciones poco caracteristicas:
palidez, adelgazamiento, pérdida de fuerzas y aumento de tama-
no del abdomen. Con los progresos de la enfermedad estos sintomas

(*) Trabajo correspondiente al 2.° afio de adscripcién a la Catedra

de Clinica Pediatrica y Puericultura y leido en la Sociedad Argentina de
Pediatria, sesion del 10 de agosto de 1937.
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se exageran, se retarda el crecimiento y los pacientes adquieren
una facies tipiea, mongoloide, que los hace notablemente parecidos
entre si. En este aspecto contribuyen el tinte céreo de la piel, mez-
cla de palidez e icteria sobre el fondo moreno propio de la raza
v la exageracion de los relieves frontales y mdldlos contrastando
con la depresion de la raiz nasal.

El bazo, aumentado de tamafio desde los primeros momentos
adquiere enormes proporciones, palpindose como un tumor de con-
sistencia dura y homogénea, cuyo borde anterior y escotaduras se
reconocen con facilidad. La hepatomegalia es constante pero me-
nos acusada.

Los nifios carecen de fuerza para sostenerse y se fatigan fi-
cilmente, pudiendo presentar periodos fehriles v ligeros trastornos
digestivos.

El examen de sangre revela la existencia de perturbaciones
profundas de la hematopoyesis.

La anemia es constante, a la vez globular y hemoglobinica con
ralores globulares inferiores a la unidad. Existe escaso aumento
de los reticulocitos y un grado variable de leucoeitosis con presen-
cla ocasional de elementos jovenes o inmaduros. Pero lo que sc
destaca en el cuadro heméitico son las alteraciones de los glébules
rojos: hipocitocromia, anisocromia y policromasia, poiquilocitosis
Y anisocitosis notables; fragmentaciones elobulares ; m-itl'ocito.s con
granulaciones basofilas o restos reticulofilamentosos v sobre todo
la abundancia de hematies nucleados: eritroblastos de protoplas-
ma baséfilo o polieromatofilo,, normoblastos ortocromaticos, con
cromatina dispuesta en rayos de rueda o nicleo en picnosis.

Al mismo tiempo existen perturbaciones en el recambio hemoglo-
binico; urobilinuria, aumento de urobilinéeeno en las heces, reac-
cion de H. Van der Bergh indirecta positiva e indice ictérico algo
elevado. La resistencia globular es por el contrario normal o lige-
ramente aumentada, con ensanchamiento de la curva de la hemo-
lisis.

Si se practica el examen radiolégico del esqueleto se recono-
cen alteraciones estructurales difusas y variables, seetin la edad v
grado de evolucién del caso. Tos huesos tubulares son mis porosos
que de ordinario y se presentan con el canal medular ensanchado,
con aumento de la trabeculacion en la zona metafisiaria v con un
adelgazamiento notable de la capa cortical.

Lios huesos planos, especialmente los del erdneo, muestran espe-
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samiento del diploe en el cual se alternan zonas rarefactas con
estrias de densificacion que tienden a la disposicion radiada 9
perpendicular a la superficie Osea.

T.a anemia critroblistica sigue un ecurso irregularmente pro-
oresivo, entrecortado por ligeras remisiones y recrudescencias v
tanto méas rapido por lo general, cuanto més temprana tué la apa-
ricién de los primeros sintomas.

La terminacion fatal es por asi deeir la regla, cualesquiera
sean las medidas terapéuticas que se tomen. La muerte sobreviene
por los progresos mismos de la enfermedad o méas a menudo por
una enfermedad infecciosa intercurrente.

De todos los recursos utilizados para su tratamiento el nico
que parece temer cierta accion es la esplenectomia, no sélo por el
alivio mecdnico que supone la extirpacion del voluminoso tumor
abdominal, sino también prolongando la existencia, al menos en
los casos muy evolucionados.

Cuando se practica la esplenectomia, ocurren cambios llama-
tivos en la sangre. 131 ntmero de hematies v el tenor en hemoglo-
hina experimentan pocas variaciones, pero en cambio se registra
un aumento considerable de la cifra de los olébulos rojos nuclea-
dos, que persiste sin retornar al nivel anterior. Hitzrot (*) refiere
que la nifia operada por Stillman en 1917, presenté durante 18
afios. las alteraciones caracteristicas de la formula sanguinea.

No se conoce con exactitud la naturaleza de la anemia eritro-
blastica. Cooley pensé al principio, que se trataba de un proceso
hemolitico primitivo, veeino de las ictericias hemoliticas constitu-
cionales, opinién que sustentan Dondi, Dalla Volta y Ortolani (7).
fundados en la precocidad de la esplenomegalia y de las perturba-
c¢iones del recambio hemoglobinico. Cooley (°) mas tarde cree que
ol fendmeno fundamental es la formacién de glébulos rojos imper-
fectos, sea por una anomalia hereditaria de la médula dsea o por
carencia metahdlica que altera la eritrogénesis, lo que motiva la
destruceion anormal y exagerada de dichos glébulos, prinecipal-
mente por fragmentacion y fagocitosis. La hiperplasia medular se-
rfa secundaria a la demanda exagerada y provocaria mecinicamen-
te los eambios oseos. En estadios mas avanzados se agotaria la ca-
pacidad reactiva de la médula, lo que traeria como consecuencia
la neoformacion en los huesos afectados y la actividad hematopo-
yética extramedular. Para Whipple ('°) los cambios 0seos asi co-
mo las perturbaciones pigmentarias, responderian al mismo defec-
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to metahdlico, origen de la mielosis. Lehndorff (%) y Pehn ().
aproximan el proceso a las otras eritroblastosis esenciales del feto
¥V recién nacido.

Resefiados asi los caracteres fundamentales de la anemia eri-
troblastica pasamos a relatar la historia clinica de un nuevo caso
personal, al que se le practicé la esplenectomia, para abordar lue-
go el estudio anatomopatolégico del hazo en esta enfermedad .

José S., 9 afios, arentino, Ingresa el 20 de mayo de 1934 a la Sala
2.% del Hospital Ramos Mejia. Servicio del Profesor Juan Carlos Na-
varro. Historia 936.

Antecedentes hereditarios - Padre de 56 afios, dice ser sano. Tuvo
paludismo a los 13 afios. Madre de 46 afios, sufre de ataques al higado.
Ambos son italianos, nacidos en la provineia de Palermo, Sicilia. Han
tenido 13 hijos, de los cuales viven 11. Dos fallecieron a los 5 alos y
18 meses. de anemia. Un aborto espontdneo.

Antecedentes personales: Nacido a término. Embarazo Yy parto nor-
males. Criado a pecho, se desarrolla bien hasta poco después del afio, en
que empieza a desmejorar, Denticién, locomocign v lenguaje en los pla-
z0s habituales. No ha tenido otras enfermedades que la actual, ni ha re-
cibido inyecciones de sangre de los padres. Ha residido siempre en Parish,
partido de Azul, Buenos Alres.

Enfermedad actual : Remonta al segundo afio de la vida. Desde esa
época, el nifio toma una coloracién palida amarillenta, no progresa y se
cansa ficilmente, conservando el apetito. Con frecuencia sufre de episo-
dios diarréicos ¥ tltimamente lo notan con escaso desarrollo corporal.

En varias oportunidades estuvo en tratamiento médico sin beneficio
apreciable.

Bstado actual: Nifio de estatura reducida en relacién con su edad.
Mide, 1.16. Deficiente estado de nutricién, Peso, 21 kilos.

Piel muy pélida, subictérica, con tinte terroso. Escaso paniculo adi-
Poso. No hay edemas. Masas musculares poco desarrolladas. Esqueleto
bien conformado y osificado. Llama la atencién en el crineo, el relieve
exagerado de las eminencias frontales Y pavietales. Perimetro cefilico:
51 cm.

Cabellos abundantes y bien implantados. Frente estrecha, nariz aplas-
tada y hreve Y pomulos pronunciados, Ojos ligeramente oblicuos y ce-
Jas despobladas, que dan un aspecto mongoloide a la cara. (Ver foto-
grafia). Motilidad ocular conservada. Pupilas céntricas, iguales y regu-
lares, reaccionan bien a la luz Y a la acomodacién. Conjuntivas subieté-
ricas. Fosas nasales permeables. Oido externo sin particularidades. Bo-
ca: Mucosa muy palida, con tinte subictérico apreciable en ol paladar.
Fauces libre. Dientes bien implantados Y conservados. Cuello: Se pal-
pPan numerosos ganglios pequenos, indoloros,

Térax: Ensanchado en su base a expensas de las falsas costillas.

Lo
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Tipo respiratorio costal superior. Sonoridad normal. Murmullo vesicu-
lar sin ruidos agregados.

Tonos cardiacos apagados, soplo sistélico suave en el foco mitral.
80 pulsaciones por minuto. Tensién arterial: Mx. 10; Mn. 5%.

Abdomen: Globuloso, distendido, con el ombligo desplegado, sin red
venosa superficial. La palpacién, indolora, permite reconocer el horde in-
ferior del higado a tres traveses de dedo del margen costal. El bazo, muy
aumentado de tamano y consistencia, se palpa como una tumoracién mo-
vil con escotadura en el borde anterior, que ocupa la mitad izquierda del
abdomen, llegando hastar la linea media hacia adelante y a 6 traveses de
dedo del reborde costal hacia abajo. Se reconoce crepitacion de nieve en
el polo inferior.

(Genitales externos: Sin particularidades.

Sistema nervioso y psiquismo normales.

Evolueign: Durante su permanencia en la Sala, el nifio se alimenta
bien, con apetito, presentando una febricula irregular y frecuentes epi-
sodios diarreicos. La diuresis oscilé en las cercanias de dos litros dia-
rios, variando mucho el color de las orinas, que por lo general tuvieron
un tinte pardo verdoso més o menos acentuado. Las deposiciones pasto-
sas ¢ liquidas fueron siempre bien coloreadas. El tinte subictérico se
atenué sin llegar a desaparecer. Sometido a reposo en cama y tratado
con diversas medidas higiénicodietéticas y medicamentosas (hierro, higa-
do, extractos hepaticos, hemoterapia) no se aprecia mejoria en su esta-
do general ni progresos en el peso, a pesar de recibir una racién calori-
ca amplia. 113.68 calorias por kilo. Por el contrario se nota que el nino
se fatiga con facilidad y que la palidez se acentiia progresivamente.

Ante el fracaso de la terapéutica instituida, se decide efectuar la
esplenectomia.

El 18 de junio de 1934 pasa a la Sala VI, Servicio del Profesor
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Carlos Robertson Lavalle, donde es operado por el Dr. Bercovich quien
extirpa, previa inyeccién subcutdnea de adrenalina, un hazo de 600 ors.
de color rojo oscuro, firme al tacto, con escasas adherencias en su extro-
mo inferior, que mide 18 cm. por 11 cm.

Vuelto a la Sala 2.* el 22 de Junio, presenta signos de bronquitis
difusa y fibre elevada, ~on pulso débil, frecuente Yy aumento del tamartio
del higado de cuyo episodio se repone lentamente, Ante la insistencia de
sus parientes, es dado de alta en regular estado, el 28 de julio de 1934,
yendo al campo, a su lugar de proveniencia.

Vemos nuevamente al nifio y conseguimos que reingrese por unos
dias, el 5 de abril de 1935. En el lapso transeurrido, desde su estada sn-
terior, se ha alimentado bien, aumentando de peso y desarrollando una
actividad comparable a la de otros nifios de su edad, pero ha seguido
estando pélido.

Peso: 23500 grs. Talla, 1.22. Perimetro craneano, 52 em. Tinte pi-
lido amarillento de piel Y mucosas. Subicteria conjuntival. Orinas oseu-
ras, abundantes; deposiciones pastosas, bien coloreadas.

Examen fisico del térax negativo. Abdomen globuloso, blando. Se
palpa el higado aumentado de consistencia. Borde superior en 4.° espa-
cio. Borde inferior a 6 traveses de dedo del reborde. Altura a nivel de
la linea mamilar 18 ¢m. Demgs 6rganos y aparatos sin particularidades.
Cicatriz abdominal blanda, no adherente. Posteriormente no hemos vuel-
to a tener noticias suyas, ignorando su nuevo domicilio,

Exdmenes complementarios : Pirquet y Mantoux al 1 %, v 1 olo rei-
teradamente negativas. Kahn Standard y presuntiva, negativas, 8 de
junio de 1934.

Exdmenes de orina (22 de marzo de 1934): Albtimina no contiene.
Pigmentos biliares. Vestigios. Urobilina: abundante. Sedimento: escasas
células epiteliales. No se observan elementos renales. Pocos cristales de
dcido Tirico.

4 de abril de 1934: Color pardo amarillento, reaccién dcida. D. 1012.
Albtimina, acetona, glucosa, pigmentos y dcidos biliares: no contiene.
Urobilina: reaccién positiva franca. Sedimento: Pocas células epitelia-
les y leucocitos, algunos cristales de oxalato cileico. No se observan ele-
mentos renales.

24 de mayo de 1934: Urobilina: reaccién menos intensa. Pigmentos
¥ dcidos biliares: no contiene.

1.° de junio de 1934: Color amarillo dmbar intenso. 2.500 ¢.c. D. 1010.
Reaccién levemente deida. Albtimina, glucosa, acetona, pigmentos y dci-
dos biliares: no contiene. Urobilina: reaccion positiva intensa. Urea:
1111 grs. por mil. Cloruros: 6.20 grs. por mil. Eseasas células. No se
observan elementos renales.

2 de junio de 1934: D. 1012. Urea: 32.40 en 24 horas. Cloruros:
8.74. Fosfato: 2.34.

En su reingreso, el 5 de abril de 1935 orinas de color pardo verdoso
que se obtiene igualmente en una muestra recogida bajo parafina. Reac-
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cion- acida. Densidad: 1017. Urea: 12.20 %.. Cloruros: 12.90 %.. Fosfa-
tos:1.90 %. Albumina, glucosa, acetona, pigmentos y sales biliares:
tiene. Urobilina: reaccién positiva, que no da cuenta del color oscuro de
la orina. Sedimento: escasas células epiteliales planas.

Recuento de globulos y formula lewcocitaria. (Ver el cuadro, pag.
siguiente) .

Recuento de reticulocitos: 27 de marzo de 1934: 8 ojo; 9 de junio

Radiografia 1

de 1934: 6 olo y en el reingreso el 5 de abril de 1935:

7 olo de los he-
maties no nucleados.

Recuento de plaquetas: 9 de abril de 1934: 280.000
cibico y 9 de junio de 1934:
la operacion en su reingreso el
cubico.

por milimetro
250.000 por milimetro etibico. Después de
6 de abril de 1935: 858.000 por milimetro

Determinaciones de la resistencia globular: 28 de marzo de 1934 :
Hemolisis comienza en la solucion de Cl. Na. al 3.8 %, y es total a 2.6 %e.

no con-
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Hipocitocromia, anisocromfa y anisocitosis notables;
leve policromasia; poiquilocitosis discreta.

Normoblastos acidéfilos, policromatéfilos y baséfi-
los, algunos con nicleo picndtico 4 9, leucocitos.
Policromasia, anisocromia, anisocitosis y poiquiloci-
tosis de regular intensidad, hipocitoecromia notable.

Normoblastos: 7 % leucocitos:

Normo policromatéfilos 5.5 9, leucocitos. Jolly 0.5
% eritroblasto baséfilo 2 9, proeritroblasto 0.5 9,
después de un recorrido prolongado se observan 2
hemocitoblastos. Anisocitosis, anisocromia y poiqui-
locitosis notables policromasic e hipocitocromia leves.
2 normoblastos y 1 proeritroblasto por 100 leucoci-
tos. Anisocitosis, anisocromia y poiquilocitosis no-
tables. Policromasia leve.

Normoblastos acidé6filos 252, eritroblasto policroma-
tofilos 9, eritroblasto baséfilo 2 y proeritroblastos
1 9% leucocitos. Policromasia, poiquilocitosis y ani-
socitosis a predominio de macrocitos.
Normoblastos 188 y eritroblastos policromatofilos
13 % leucocitos anisocitosis, jolicromasia y aniso-
cromia.

Normoblastos 170, eritroblastos 2 9,
Anisocitosis a predominio de macrocitos.
8 normoblastos por leucocito; 2 9% policromatéfilos
y el resto acidéfilos, algunos con punteado baséfilo.
Anisocitosis con predominio de macrocilos.

15 hematies nucleados por leucocito 438.000 x mm?
protoplasma basoéfilo y n(cleo en general picnético,
algunos en cariorrexis. Hipocitociomia, marcada ani-
socitosis, policromasia intensa.

Gran cantidad de normoblastos 1 x 3.4 leucocitos,
53.000 por mm?® de tipo aciddfilo o levemente po-
licromatdéfilo y nicleo picndtico, anisocitosis con
macrocitosis, poiquilocitosis, anisocromfa, hipocito-
cromia y policromasia.

leucocitos.
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29 de abril de 1934: Hemolisis comienza a 4.6 %, de Cl. Na., es francs
a 3.4 % vy total a 24 %, 9 de junio de 1934. Hemolisis comienza a 5.8
por mil de Cl. Na. y es total a 3.2 %.. A los 10 meses de la esplenecto-
mia, el 6 de abril de 1935, se obtiene una ecurva muy prolongada; la
liemolisis se inicia a 5.4 %, y es todavia muy incompleta a 2.4 %..

Reaccion de Hymans Van der Bergh: 9 de abril de 1934: Reaccion
directa inmediata negativa, retardada positiva y reaccién indirecta posi-
tiva débil. Cuantitativa. 4+ unidades o sea 2 mgs. por ciento.

Dosage de colesterol en sangre: 1.25 grs. %, de suero el 9 de abril
de 1934.

Investigacion de pardsitos o sus huevos materias fecales: mnegativa,
24 de mayo de 1934.

Radiografia 2

Prueba de las hemocomas: 30 de marzo de 1934: Aumento conside-
rable a los 75 minutos de la ingestion de 50 grs. de manteca.

Esplenoctraccion a la adrenalina: 24 de mayo de 1934: No hay mo-
dificacion apreciable divectamente en el tamafio del bazo.

Determinacion del valor de la racién alimenticia: 2 de junio de
1934: Calorias totales: 2410, o sea 113.68 por kg. Proteinas totales:
119.66 grs. o sea 23.66 o|o de la racién o 5.64 grs. por kg. Hidratos de
carbono totales: 300, 05 grs. o 59.3 olo o 14.05 por kilo. Grasas totales,
£5.95 grs. o 17 olo o 3.88 grs. por kilo.

Tiempo de sangria: 5 Y5 minutos en lébulo de la oreja, el 9 de ju-
nio de 1934.

Tiempo de coagulacion: 12 minutos. Buena retraccién del codgulo.
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Radiografia de téraz: N.° 409: 4 de abril de 1934: Campos pulmo-
naves claros. Mediastino de forma y tamafio normal. Llama la atencién
las alteraciones estructurales de clavieulas y himeros; la cortical muy
adeleazada, emite prolongaciones en el interior del conducto de medular,
notablemente ensanchado. Osteoporosis y trabeculacion irregular en las
epifisis. (Rad. N.* 1).

Radiografia de crdaneo, perfil: N.” 415, 7 de abril de 1934: Ensan-
chamiento del diploe y aspecto moteado del mismo, en panal de abeja.
Adelgazamiento de las tablas, especialmente de la externa, que en cier-
tas zonas parvece faltar. (Rad. N.° 2).

Radiografia de miembros inferiores. N." 416 7 de abril de 1934, el

mismo aspecto que en los miembros superioves.

Radiografia 3

Radiografias de esqueleto, obtenidas en su reingreso, el 6 de abril
de 1935: N.° 956, 957, 958, 959 y 960. Muestran lesiones idénticas a las
anteriores, salvo el crdneo (Rad. N.° 3) en el que se ve mayor espesa-
miento del diploe y tendencia a la estriacion de sus trabéculas perpendi-

cularmente a la tabla interna, reducida a una delgada linea.

Clomo vemos, se encuentran en este caso, todos los requisitos
exigidos para el diagnéstico de anemia eritroblastica: Padres pro-
venientes del sud de Italia, 2 hermanos fallecidos de anemia, ve-

tardo del desarrollo y aspecto mongoloide de la cara. tinte pdlido,
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a la vez terroso y subictérico, hiperesplenomegalia y hepatomega-
lia, comienzo en los primeros meses de la vida y curso crénico in-
mutable.

Las investigaciones complementarias dieron resultados que se
ajustan a los descritos en esta enfermedad, pero con algunas dis-
crepancias dificiles de interpretar y que en algn momento des-
viaron el diagnéstico. Asi en un primer examen se encontraron
rastros de pigmentos biliares en la orina y siempre una coloracion
intensa que no guardé relacion con su tenor en urobilina. La for-
mula sanguinea mostré muy escasa reaceion eritroblastica y en li-
oar de leucocitosis una franca leucopenia con presencia de células
micloides jovenes, que desaparecié transitoriamente con la inyec-
cion de 1 mgr. de adrenalina.

Las determinaciones de la resistencia globular dieron resulta-
dos variables v discordantes entre si.

Por tltimo, las radiogratias del esqueleto mostraron lesiones
difusas que en los huesos tubulares eran absolutamente tipicas de
un caso muy evolucionado, mientras que en el eraneo revelaban un
ensanchamiento del diploe y marcada osteoporosis areolar, sin la
formacion de estrias ni el aspecto en cepillo tan caracteristico.

En estas condiciones, considerando que el bazo pudiera ejer-
cer una accion inhibitoria sobre la médula y como por otra parte
su enorme tamafio constituia un impedimento mecdnico apreciable,
se l'es.ulvi() efectuar la esplencctomia.

La notable y persistente eritroblastosis que siguié a la opera-
¢ion, asi como su ineficacia para modificar las alteraciones esque-
léticas y sanguineas, confirman el diagnéstico y permiten catalo-
gar nuestro caso como una anemia eritroblastica indudable, cuyas
particularidades se deben tal vez, a la cronicidad del proceso v
larga supervivencia, una de las mayores consignadas en la lite-
ratura.

Axaromia raToLOGICA.—E] estudio anatomopatolégico revela
ademias de las alteraciones viscerales debidas a una anemia de
larga duracion, lesiones especiales en los huesos y 6rganos hemato-
poyéticos, que han sido objeto de buenas descripeiones por parte
de Baty, Blackfan y Diamond (') v Whipple y Bradford ('9),
principalmente.

Las lesiones esqueléticas consisten en una rarefaccién dsea di-
fusa, con adelgazamiento de la cortical, ensanchamiento del con-
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ducto medular y aumento del tejido esponjoso, cuyas mallas es-
tén totalmente ocupadas por médula désea roja. Se observa asimis-
mo y tanto méas cuanto mdas evolucionado sea el caso, finas trahé-
culas de hueso compacto, que se proyectan en la cavidad medular
de los huesos largos, limitando celdas irregulares y en los huesos
planos se orientan perpendicularmente a las superficies dseas.

Al microscopio se reconoce una notable hiperplasia que com-
prende a todas las células de la médula 6sea, especialmente las de
la serie roja, que aparecen como formando nidos eritropoyéticos.
La proporcion de eritroblastos a hematies no nucleados es muy
superior a la que se ohserva normalmente. Los megacariocitos son
numerosos, asi como las eélulas indiferenciadas e histiocitos en ac-
tividad fagocitaria, llamando la atencién la ausencia de células
arasas.

En otros érganos, higado principalmente, se pueden encontrar
ademds de lesiones degenerativas banales, indicios de actividad he-
matopoyética y depositos de pigmento hematico. Whipple que los
ha estudiado con detencién, encuentra que una parte del pigmento
depositado en las células reticuloendoteliales no da las reacciones
del hierro.

El bazo estd siempre considerablemente aumentado de volii-
men, de 3 a 10 veces mas que lo normal, con pesos que van de
100 a 700 grs. en las observaciones de los autores americanos. Su
forma esta conservada y la consistencia es firme o dura. La edp-
sula finamente granulosa. suele presentar lesiones de periespleni-
tis adhesiva.

Al corte del drgano, la superficie de color rojo oseuro, da es-
caso barro y muestra un grado variable de fibrosis y atrofia de
los corpiisculos de Malpighi.

El estudio microscpico revela aspectos un poco diferentes,
seglin que se trate de casos iniciales o de larga duracion.

Al principio, se observa gran abundancia de eélulas pulpares
v mieloides, especialmente las de la serie eritroeitica. Los corpiiscu-
los muestran escasa actividad y se reconoce fagocitosis aumentada
v disereto depdsito de pigmento hemdtico. Mas tarde, la riqueza
celular es menor dominando una fibrosis pulpar difusa con atro-
fia folicular y senos espesados v dilatados, en cuyvas células limi-
tantes Whipple encuentra granulos de un pigmento amarillo, no
ferruginoso.

Las alteraciones estructurales del bazo se mencionan sin abun-
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dar en detalles en las publicaciones nacionales, en que con motivo
de la esplenectomia, se consigna el estudio histolégico de la pie-
za operatoria.

La brevedad de dichas descripeiones nos indujo a revisar los
preparados correspondientes, lo que sélo pudimos efectuar en dos
casos, cuvas inclusiones se encuentran en el Instituto de Anatomia
Patolégica Telémaco Susini. El preparado 32129, inclusién 13017,
corresponde al nifio A. S. de 4 afios, en el momento de la esple-
nectomia, observacion publicada por Velasco Blanco, Copello ¥y
Echegaray ().

Se trata de un nino, hijo de sicilianos que desde antes de los
2 afios presenta sintomas de anemia. enflaquecimiento y hepato-

Microfotografia 1

esplenomegalia, en cuyos exdmenes de sangre se comprueba la dis-
minucion del namero de glébulos rojos con presencia de elementos
inmaduros, hematies nucleados y eritroblastos. El estudio radiolo-
oico del esqueleto revelé las alteraciones estructurales caracteris-
ticas.

La esplenectomia, realizada el 23 de marzo de 1932, extirpd
un bhazo de consistencia firme, de 11 cm. en su didmetro longitu-
dinal, 8 em. en el transversal y 9 em. de espesor, con un peso de
245 ars., que presentaba algunas adherencias al pancreas y esto-
mago.

Al corte, la superficie de color rojo oscuro, dié poco barro al
raspado.
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Al microscopio se observa a pequeiio aumento, aspecto unifor-
me, dado por un tejido muy abundante en células.

Los corpusculos de Malpighi son bien visibles, aunque en nt-
mero escaso y tamafo relativamente reducido, muchos de ellos apa-
recen con su centro germinativo bien manifiesto. El estroma con-
juntivo estd algo aumentado. La lesion dominante “es la hiperpla-
sia celular de toda la pulpa roja y escasa cantidad de sangre.

A mayor aumento (fig. 1) se aprecia una notable hiperplasia
e hipertrofia de las células de los cordones de Billroth que se
muestran con su protoplasma abundante y nucleo muy erande, re-
dondeado u oval, segtin la incidencia del corte, de cromatina cla-
ra dispuesta en red muy laxa.

Microfotografia 2

Entre las mallas de estos cordones se observa un gran nime-
ro de células redondas de nticleo mas pequeiio y cromatina mds
compacta,

Estas células presentan algunas, un protoplama basodtilo, otras
intensamente eosinéfilo, homogéneo o granuloso, entre las que se
individualiza bien mielocitos eosindfilos. Se observan ademds po-
linucleares neutréfilos y eosinéfilos, linfocitos, eritroblastos y he-
maties con nteleo en picnosis. En algunos puntos donde el estroma
es mds abundante y hay menos cantidad de células redondas, se
observan actmulos de pigmento hemdtico, (fig. 2) que sélo en par-
te da las reacciones del hierro. (Téenica de Perls).

En sintesis: Moderada hipoplasia y atrofia de los foliculos

fh
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linfaticos, que no llegan a desaparecer, e intensa proliferacién de
la pulpa roja con metaplasia mieloide de sus elementos. Discreta
hemosiderosis.

Bl preparado 32299, inclusién 13160, corresponde al bazo de
la nifia J. T. hija de calabreses, observacion ITI. de la serie de ni-
flos presentados por Acuiia ('), sometida a la esplenectomia el 13
de abril de 1932 a los 10 meses de edad.

Tanto a pequefio como a gran aumento se observa un aspec-
to sumamente parecido al del preparado anterior, es decir de in-
tensa proliferacion de la pulpa roja con abundancia de células
mieloides v espesamientos de las paredes de los vasos sinusoides,

‘Microfotografia 3

siendo menor la hipoplasia de los foliculos y el depdsito de pig-
mento, (fig. 3).

Por tltimo en J. S., el nifio de 9 afios cuya historia comenta-
mos mas arriba, el euadro histolégico es un poco diferente. Inclu-
sion 16140, preparado 39654. A pequeflo aumento se ohserva un
parénquima de aspecto uniforme, homogéneo, difusamente rosado
en el que se ven muy escasos foliculos linfaticos de pequeno tama-
no, escasez de sangre. Lia cApsula estd liceramente espesada, hiali-
na. Las células de la pulpa roja, numerosas pero pequeias, apa-
recen como disociadas por la proliferacion de la reticulina.

A mayor aumento (fig. 4), se observa un desarrollo exagera-
do de los cordones de Billroth a expensas sobre todo del tejido in-
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tersticial que separa las células entre si. Estas, de pequefio volu-
men, presentan escasa afinidad tintorial para la hematoxilina, re-
conociéndose algunas como elementos mieloides, mielocitos, eritro-

Microfotografia 4

blastos y hematies nucleados. Muy escasas células linfoides. Atro-
fia marcada de los foliculos linfiticos. Pigmento hematico disemi-
nado en toda la extensién del preparado, que en su mayor parte no

da las reacciones del hierro. (Fig. 5).

Microfotografia 5

En resumen hiperplasia reticular difusa, con marcada atrofia
de los corptisculos de Malpighi y regular depdsito de pigmento.
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Comparando las lesiones esplénicas encontradas en estas pre-
paraciones, vemos que se frata, aunque cn grado diverso, de una
hipoplasia de los foliculos, con pulpa roja ingurgitada de células
mieloides v desarrollo exagerado de los cordones de Billroth, aue
en los dos primeros casos es sobre todo celular. mientras que en
el filtimo, de evolucién mucho més prolongada, se debe a una pro-
liferacion difusa del reticulo. Igualmente, vemos que en este al-
timo caso, el mas antiguo, la atrofia de los corplsculos de Malpi-
ohi es muy pronunciada y existe mayor actmulo de pigmento, que
s6lo en pequefia parte da las reacciones del hierro.

La similitud de estas lesiones con las descritas por los demas
autores, permite establecer sin lugar a duda la identidad del pro
ceso fisiopatologico para estos casos y fijar sus etapas evolutivas.

Asi al comienzo de la enfermedad se destaca la hiperplasia
celular v orientacion eritropoyética de la pulpa roja, siendo menos
ostensible que en estadios mds avanzados la disminucién en numero
v tamaiio de los foliculos y el aumento del tejido intersticial. Mas
tarde, domina la proliferacion del reticulo, cuya intensidad puede
ser como la que ilustra nuestro caso, en el que la fibrosis ahoga por
asi decir a los elementos celulares.

Creemos pues, haber contribuido con este aporte al conoci-
miento de la anemia eritroblistica, que en mérito a la constancia
v particularidad de sus caracteres clinicos, etiolégicos y anatomo
patoldgicos, merece ser considerada como una entidad auténoma.
entre las afecciones de los 6rganos hematopoyéticos.

Al terminar, deseo expresar mi agradecimiento al doctor Itoiz,
por su valiosa ayuda en el estudio histopatologico.
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Proteccién a la Primera Infancia. — Dispensario de Lactantes N.° 3
Jefe: Dr. Jaime Damianovich

Tratamiento de la sifilis infantil )

por el

Dr, Alfredo Vidal Freyre

Médico del Servicio

Todos los autores estin contestes en afirmar, por lo menos en
nuestro medio, ‘‘que el nifio es el sifilitico peor tratado’’. Contri-
buyen a ello numerosas causas (dificultad del diagnéstico, incons-
tancia e incuria de los padres, por cuestiones de indole moral, fa-
miliar, ete., o por ignorancia y miseria). La cuestion es que, po-
cos son los nifios que cumplen con los postulados consagrados ya
como dogmas de la sifiloterapia; tratamiento precoz, intensivo, mix-
to v prolongado, con las consecuencias desgraciadas que fodos co-
nocemos. Tienen también la culpa y en gran parte, los tratamien-
tos insuficientes ¥ los llamados ‘‘tratamientos de prueba’’, que
mejorando o curando sintfomas llamativos o distrofias no bien ca-
talogadas, dejan en actividad la infeccién, haciendo después W.
irreductibles. Estos son los casos sobre los cuales llamaron la aten-
cion, entre otros, Muniagurria y Ferndndez.

Urge pues, encarar con valor el problema, para darle solu-
cion, arbitrando los recursos necesarios, para por lo menos, mejo-
rar los resultados precarios que hasta hoy dia se obtienen.

Numerosas son las medidas a tomar, unas de orden médico
exclusivo, otras médico social. Nos ocuparemos por ahora solamen-
te de las primeras, poniendo a contribucién nuestra modesta expe-
riencia y recabando el auxilio valioso de Vds.

Hace mucho tiempo que pensamos que en el nifio se puede ha-
cer algo similar a lo que se hace en el adulto, con la ventaja de

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del 13 de
julio de 1937,
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que en aquél, sobre todo si es lactante, la mayor tolerancia a los
medicamentos, permite tratarlos mds intensamente, pudiéndose
quizas en algunos casos, ilegar a realizar el concepto de Ehrlich
““terapia sterilisans magna’’. Conviene por lo tanto que la Socie-
dad de Pediatria, que es la autoridad méixima en la materia, re-
suelva como ya se ha solicitado otras veces, dar normas generales
para el tratamiento de la heredoltes teniendo en cuenta los postu-
lados ya enunciados y aprovechando los ultimos adelantos tera-
péuticos.

(Cfon este fin sometemos a la consideracion de Vds., un plan
de tratamiento que venimos ensayando desde ahce mds de dos
anos v que llena los antedichos requisitos.

Hecho el diagndstico indudable de sifilis, por los anteceden-
tes, el examen clinico, las reacciones de la sangre y del liquido cé-
falorraquideo, o la radiografia de los huesos y catalogados los en-
fermos seetin la clasificacion del Prof. Navarro, procedemos al tra-
tamiento sicuiendo los esquemas que van a continuacion :

Esquema N.° 1: De acuerdo con la tendencia moderna de la
Escuela Alemana, es que empleamos los arsenicales pentavalentes
por via oral desde hacen casi cinco afios con Gptimos resultados,
tanto desde el punto de vista de su tolerancia como de su eficacia,
pero mas prudentes que ellos no nos animamos a prescindir de me-
dicamentos tan valiosos como el bismuto, en sus diversas sales, ¥
el mercurio bajo la forma de las antiguas fricciones que han de-
mostrado en todo tiempo ser de gran utilidad.

Iniciamos el tratamiento mixto (arsénicobismuto), con stovar-
sol (') o Paroxil, siguiendo el esquema de DMiiller, administrando
de 50 a 90 gramos en poco mis de tres meses y simultaneamente
hacemos 10 inyecciones de bismuto liposoluble y otras 10 de yodo-
bismutato de quinina a razén de 2.5 mgrs., por kilo de peso y por
inyeccion bisemanal. Bmpezamos con los primeros cuya accion es
mis rapida y terminamos con los segundos cuya eliminacion se
hace en forma mds lenta.

Terminada esta primera serie, lo habitual es que las reaccio-
nes se negativicen y desaparezean todas las manifestaciones osten-
sibles de enfermedad.

(1) La mayor parte del stovarsol empleado ha sido cedido gentil-

mente por la quimica Rhodia Sociedad Andénima, por lo cual estamos
agradecidos,
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Se deja descansar un mes y medio o dos y se repite una se-
gunda cura igual a la primera. Nuevo descanso de dos meses y se
inicia una tercera cura reemplazando el hismuto por el mercurio
en fricciones de 2 6 3 ers. de pomada mercurial en numero de
veinte.

Tres meses después de esta tltima cura se repiten las reae-
ciones en sangre y liquido céfalorraquideo, si todo es negativo, se
hacen tres curas: de arséuico la primera, bismuto la segunda y de
mereurio la tercera, con intervalo de dos meses entre cada una y
en la forma arriba indicada (60 a 90 grs. de arsénico pentavalen-
te’’ “‘per os’’, 20 inyecciones de bismuto a razén de 2 mgrs. ¥
medio por kilo de peso y por inyeccion de bismuto metal y veinte
fricciones de pomada mercurial doble de 1 a 3 grs. por friceién.
En el caso contrario (es decir, si las reacciones fueran positivas),
se repite el tratamiento en la forma anterior, haciendo tres curas
mixtas, repitiendo los analisis y en caso de ser negativo se hacen
las curas simples antedichas. Cuando podemos asociamos al trata-
miento especifico la hepatoterapia oral o parenteral.

Ahora bien, para aquellos colegas que atn le temen a los ar-
senicales pentavalentes a grandes dosis o que piensan que los tri-
valentes tienen una mayor actividad, les proponemos el Esquema
N.2 2: Aresnicales trivalentes: Rhodarsan, neosalvarsin, myosal-
varsan, sulfarsenol o solusalvarsin, por via endovenosa o intramus-
cular, siguiendo las normas clisicas (1.5 cgrs. por kilo y por in-
veceion, lleeando en total a dar 10 ctgrs. por kilo de peso) o la
mas moderna de Erich Muller (3 a 4 ctgrs. por kilo de peso vy por
inyeceion), ya experimentada entre nosotros por Garraham y Mur-
tagh, Escardd, y de la cual también tenemos experiencia favorable.

Serfa sumamente interesante poder comparar en gran escala
ambos procedimientos entre si y con los en hoga hasta la actua-
lidad.

Sin entrar a leer en detalle las historias clinicas para no ser
demasiado pesado, me voy a permitir destacar la gran tolerancia
de los nifios a los arsenicales tanto penta como trivalentes. De los
primeros podria leer varias historias de enfermitos que han inge-
rido de 60 a 90 grs. por cura totalizando en dos o tres afios mas de
250 grs. de stovarsol o paroxil sin ninglin inconveniente.

De los segundos citaré solamente la historia de Elsa P. Se
trataba de una nifia de siete anos y medio, palida e hipotréfica,
su peso era de 21 kilos cuando inicié el tratamiento. Se le pres-
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cribe sulfarsenol: 3, 6, 9, 12, 18, 24, 36, 42, 48, 54 y 60 ctgrs. por
inyeccion. Total: 4.36 grs. El peso al terminar la cura era de 24
kilos. 11 de julio de 1935. No presenté sintoma alguno de into-
lerancia y las reacciones al terminar esta cura fueron negativas.

Actualmente estamos ensayando un compuesto bismitico por
via oral, no habiéndose presentado hasta ahora ningtin caso de in-
tolerancia, a pesar de haber llegado algunos de los nifios a ingerir
3 a 4 comprimidos dia por medio. En cuanto a la actividad del mis-
mo, no nos animamos a anticipar nada por el momento.

Para terminar, ctimpleme agradecer a mi distinguido coleca
v amigo el Dr. Benjamin D. Martinez, .Jefe del Laboratorio del
Servicio del Dr. Del Carril la muy valiosa cooperacion prestada al
hacer los analisis de sangre y de liquido céfalorraquideo.

1.—Alberto T.—H. CL N.° 8526. Dos aifios 11 meses. El padre ha
eslado casi ciego, recuperando la visién con tratamiento especifico. En
la madre la reaccién de Kaln presuntiva, dié resultado pusitivo. La reac-
cion de Kahn en sangre y ia de Lange en liquido céfalorraquideo (Dr.
Benjamin D. Martinez) vesultaron positivas (5,-8-9-933) inicia el trata-
niiento con stovarsol en 25 de agosto de 1933, con 14 de comprimido pa-
ra aumentar rapidamente a 4 diarios. Esta tltima dosis la ha tomado
durante cinco series de 10 dias cada una, en total 70.125 cgrs. de sto-
varsol hasta el 22 de diciembre, es decir, en menos de cuatro meses, con
perfecta tolerancia y mejoria del estado general. El 25 de julio de 1934,
nueva cura con stovarsol hasta el 22 de diciembre. Total 62 grs. Vuelve
a fines de julio de 1935 y hasta el 25 de noviembre mgiere 63.25 grs.
de stovarsol. El 28 de mayo del afio pasado inicia tratamiento mixto ar-
sénico bismitico. stovarsel 53 grs., bismuto 15 inyecciones ignal 0.38 grs.
Lasta el 15 de agosto de 1936. Las reacciones serolégicas y de liquido
céfalorraquideo fueron todas negativas. A pesar de eso el 23 de enero del co-
riente ano se le prescriben 20 fricciones de 2 grs. eada una de pomada
mercurial doble. En total han ingerido desde el 25 de agosto de 1933 has-
ta el 15 de agosto de 1936; 251.375 grs. de stovarsol habiendo vecibido
ademds 0.38 grs. de bismuto metal y 40 grs. de pomada mercurial.

2—Marta T. Hermana del anterior, 10 afios. Las reacciones de Kaln
y de Lange, también dieron en ella resultado positivo. Ha hecho un tra-
tamiento andlogo sin manifestar en ninglin momento intolerancia para el
mismo. En total ha ingerido 251.375 grs. de stovarsol y recibido 15 in-
yeccciones de bismuto, 0.60 grs. de bismuto metal y 60 grs. de pomada
mereurial.

3.—Jorge N., 5 afics. Padre especifico: Wassermann, franca e inten-
samente positiva. Al examen se encuentran ganglios supraepitrocleares e
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inguinales del tamafio de una lenteja, duros e indoloros. La reaccién de
Kahn fué positiva. Inicié el tratamiento con 14 de comprimido de sto-
rarsol el 27 de julio de 1934, pero al llegar a un comprimido diario se
presenia una dermitis arsenical que obliga a suspender la administracion
de Ia droga. Curado de su lesién cutdnea se vuelve a insistir con 14 de
comprimido, asocidndole esta vez la opoterapia hepética por via oral,
en forma de extracto hepatogéstrico. Al llegar a tomar otra vez 15 com-
primido aparece la toxidermia, pero esta vez mds intensa y extendida
por lo que abandonamos el stovarsol e instituimos tratamiento bismutico.
ki 21 de noviembre de 1934 recibe la primera inyeccion de neocardyl,
terminando la cura el 7 de enero de 1935 (15 inyecciones, 0.70 grs. de
hismuto metal; Kahn y Lange positivas. El 27 de febrero reinicia trata-
miento con stovarsol, tolerdndolo perfectamente .Desde el 9 de mayo ha-
ce tratamiento mixto: stovarsol 66 grs. (hasta 4 por dia) y 18 inyeccio-
res de neocardyl 0.72 grs., bismuto metal hasta el 27 de julio. Desde el 15
de octubre al 26 de diciembre del mismo afio, 10 inyecciones de bismuto
liposoluble y 15 de yodo bismutato de quinina (total 0.49 de bismuto me-
tal) . En 1936 desde el 29 de febrero al 27 de marzo, gotas lactoyodadas
Dominguez y desde el 25 de mayo hasta el 22 de agosto 43.85 grs. de
stovarsol, haciéndose simultdneamente 20 fricciones de 3 grs. de pomada
mercurial. Al finalizar el tratamiento todas las reacciones de sangre y
liquido céfalorraquideo, fueron negativas.

En total ha ingerido en poco mis de dos afios de tratamiento 119.85
gramos de stovarsol y recibido 1.91 grs. de bismuto metal y 60 grs. de
pomada mercurial doble.

4.—Miguel Angel N—H. Cl. Hermano del anterior, dos y seis
meses. Microoliadenopatia generalizada, ganglios duros e indoloros. Kahn
positiva. Desde el 30 de julio de 1934 hasta el 31 de diciembre de 1934
iagiere (G4.50 grs. de stovarsol sin inconveniente alguno. El 18 de ene-
ro de 1935, Kahn y Lange positivas. Se inicia tratamiento el 27 de febre-
1o con stovarsol. Bl 9 de mayo habiendo ingerido 14 grs. de este medi-
camento inicia tratamiento mixto haciéndose la primera inyeccion de
neocardyl (total 18 a 2 15 mgrs. por kilo de peso y 66 grs. de stovarsol
hasta el 27 de julio. El 15 de octubre una buena serie de bismuto lipo-
soluble 10 inyecciones y 5 de yodo bismutato de quinina. Desde el 29
de febrero de 1936 hasta el 27 de marzo, gotas lactoyodadas. El 25 de
mayo al 22 de agosto toma 43.85 de paroxil y simultdneamente se hace
20 fricciones de pomada mercurial. Al finalizar el tratamiento todas las
reacciones fueron negativas. En total, desde julio de 1934 a agosto de
1936 ha ingerido 174.35 grs. de arsénico pentavalente y recibido 1.225
grs. de bismuto metal y 60 grs. de pomada mercurial.

Tanto el estado general como el intelectual de estos dos nifios mejo-
16 notablemente después del tratamiento.

5—Luwisa H—H. Cl. N.” 3319. Dos meses y 27 dias de edad. Peso
2.980 grs. Antecedentes hereditarios seguros. Padres con reacciones sero-
logicas positivas (Wassermann y Kahn). La nifia presenta facies de he-
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redolties, con palidez terrosa ragades infiltracion peribucal, coriza, alo-
pecia difusa del cuero cabelludo y cola de las cejas, flehoesclerosis epi-
cranea, bazo grande y duro y signo de Sisto. Las reacciones de Kahn y
Wassermann hechas por el Dr. Miravent, én el Departamento Nacional
de Higiene fueron positivas. Las radiograftias de huesos hechas por in-
termedio del Dr. Cervini e interpretadas por él muestran lesiones grose-
ras de osteocondritis y periostitis osificantes, Inicié el tratamiento el 6
de marzo con 5 comprimido' de paroxil siguiendo el esquema mencionado
Lasta el 27 de abril del ano 1934, abandonindolo desde esa fecha hasta
el 27 de mayo. Lo renueva entonces, continudndolo hasta el 27 de agos-
to de 1934 ingiriendo en total 69 grs. de dicha droga. En mayo, hahién-
do ingerido ya 49 grs de paroxil, habian desaparecido todas las mani-
lestaciones clinicas excepto el bazo que atin era palpable y de consisten-
cia aumentada. La radiografia de huesos hecha en esa fecha, mostré una
notable mejoria de lesiones, persistiendo atin restos de periostitis osifi-
cantes; la reaccion de Kahn fué dudosa. Tenia entonces ) meses y pesa-
ba 8.420 grs. No pudimos al terminar la cura repetir los exdmenes serolo-
gico y radiogrifico pues la nifia dejé de concurrir hasta marzo de 1935.
La reaccién de Kahn hecha el 10 de abril por el Dr. Martinez fué nega-
tiva, siendo el estado general excelente (16 meses 11.400 grs). No se pal-
paba el bazo ni habia signo alguno de ldes. Deja de concurrir has-
ta el 6 de junio de 1936. El nueve se repite la Kahn con igual resultado
negativo. A pesar de esto se hace tratamiento mixto (arsénico y mercu-
rio) Sulfarsenol 0.03. 0.06, 0.12, 0.24, 0.36, 0.42, 048 total 1.83 ers.
Pesaba 15.250 grs. al finalizar este tratamiento. Se hizo ademds 15 frie-
ciones de dos gramos de pomada mercurial, no llegando a las 20 por
haberse presentado diarrea. En octubre inicia tratamiento bismitico v re-
cibe en forma un tanto irregular 14 inyecciones hasta el 19 de diciem-
bre del ano pasado, total 0.28 grs. de bismuto metal. Visto este afio en
buenas condiciones, se pide nuevas reaciones serolégicas.

6.—Federico R. Hermano de la anterior. Ha sido tratado anterior-
mente con sulfarsenol en forma deficiente. Tenia 5 afios y pesaba 20
kilos. la reaccién de Kahn fué positiva (Dr. Martinez). El 9 de junio
de 1936 inicia tratamiento mixto (arsénico v mercurio). Sultarsenol 0.03,
0.06, 0.12, 0.15, 0.27, 0.36, 0.42, 0.54; ese dia tiene temperatura por lo
cual la novena inyeccién es de 0.42, total 2.17 grs. Pesaba al terminar la
cura 21.500 grs. Simultdneamente se le prescribié veinte friceiones de 3
grs. cada una de pomada mercurvial doble (23 de julio). El S de octubre
reinicia cura mixta stovarsol 13.25 grs. y 10 inyecciones 040 grs de bis-
muto metal, hasta el 22 de diciembre fecha en que deja de coneurrir has-
ta junio pasado. Actualmente inicia una nueva cura mixta de arsénico y
bismuto.

T—Francisco R. 6 afios, 21.500 grs: hermano del anterior, ha hecho
stmultineamente con éste los mismos tratamientos, habiendo también te-
nido un poco de temperatura con la dosis maxima (0.54 grs.) de sul-
Tarsenol.

Actualmente inicia una nueva cura mixta de arsénico y bismuto.
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8—Osvaldo T.—H. Cl. N.” 10683. Madre, 2 abortos de 3 meses y
un hijo nacido muerto. Ha sido tratada durante este embarazo. El 5 de
sctiembre de 1934 es llevado al Dispensario N.° 3, teniendo tres meses y
veintidés dias de edad y pesando 5.900 grs. Al examen: Craneotabes,
cintura escapular y bazo palpable. Se envia a la Casa de Expésitos
donde se le hacen reacciones de Kahn y Wassermann, las cuales resul-
tan negativas en él y en la madre. Las radiografias de los miembros
muestran una discreta periostitis osificante y tendencia a la sinostosis
radiocubital, (informe del Dr. Cervini). El 5 de octubre de 1934, inicia
tratamiento de paroxil siguiendo el esquema de Miiller. A los c¢inco me-
ses ademds del craneotabes, presenta rosario costal por lo cual se agre-
ga al tratamento especifico, sustituyendo a las gotas de Vitaminas A y
D con inyecciones de calcio coloidal con ostelin, curando su craneotabes
con siete ampollas de este medicamento (se le hacen tres mds). En cin-
¢0 meses llegé a ingerir en total, 49 ers. de arsénico pentavalente pesan-
do al terminar la cura 9.300 grs. La reacciéon de Kahn hecha el 17 de
abril de 1935 por el Dr. Martinez, resulté débilmente positiva. El 27 de
junio de 1935, reinicié el tratamiento con stovarsol y mneobismosalvan,
total 0.37 grs. de bismuto metal y 40 grs. de stovarsol hasta el 3 de oc-
tubre de 1935. El 14 de diciembre, inicia nueva cura con stovarsol, que
termina el 20 de marzo de 1936. Dosis total,: 50 grs. El 10 de mayo se
le preseribe 20 fricciones diarias de Luedenfant (total 40 ers.). La
Khan hecha a principios de junio fué negativa (Dr. Martinez), no asi
la Lange que di6 una curva de sifilis lantente. El 26 de noviembre ter-
mina una nueva serie de 20 inyecciones de bismuto. Total: 0.70 grs. de
bismnto metal. A principios de febhrero de este afio reinicia nueva cura
mixta, arsénicomercurio, que termina el 4 de mayo. Dosis total de sto-
varsol, 45 grs. de pomada mercurial, 60 grs. Buena tolerancia.

9—Domingo P—H. Cl. N.° 8761. Antecedentes hereditarios sifili-
ticos seguros. El nifio presenta signo de Sisto, palidez terrosa y micro-
poliadenopatia generalizada. Inicia el tratamiento el 25 de setiembre de
1933 a los 14 meses con 1% comprimido de paroxil. Al tomar un com-
primido diario, el mfo no caminaba bien, parecia mareado, lo que nos
obligé a volver a la dosis anterior. Después la aumentamos lenta y pro-
gresivamente hasta llegar a tomar cuatro comprimidos diarios. La dosis
total de medicamento ingerido fué de 93 grs. en 7 meses. Dos curas de
siete series de 10 dias, separadas por dos semanas de descanso entre una
y otra. La Wassermann y Khan hechas el 11 de junio de 1934 resultaron
ambas negativas. El 7 de diciembre, la Khan en sangre y en liquido cé-
falorraquideo resultaron ambas negativas, en cambio, la Lange di6 una
curva de sifilis latente (Dr. Martinez). ElI 12 reinicia tratamiento con
stovarsol. Ingiere hasta el 6 de marzo 16 grs., abandona el tratamiento
por enfermedad de la madre. El 9 de octubre, primera inyeccion de his-
ranto (total: 12 inyecciones 0.36 grs.).

El 14 de enero de 1936, nuevamente stovarsol hasta el 11 de julio
de 1936, total 31 grs., simultdneamente 20 fricciones de Luedenfant 40
grs. En marzo de este ano la Kahn y la Lange (Dr. Martinez), fueron
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negativas. A pesar de eso el 16 de ese mes inicia tratamento con bismu-
trat, tomando en total 27 comprimidos, 81 grs. de Bismutrat “per os”
con buena tolerancia.

10—Elvire P.—H. Cl. N. 9934. Hermana de la anterior. Bazo
grande y duro. Comenzo el tratamiento a los 25 dias de edad, tomando
0.03 grs. de paroxil por dia. aumentando la dosis hasta llegar a inge-
rir cuatro comprimidos diarvios. Total, 52.75 grs. sin inconveniente al-
guno. Al final del tratamiento las reacciones de Wassermann y Kahn
presuntiva y standard, hechos por el Dr. Martinez fueron negativas. El
i de diciembre de 1934, la Kahn en sangre y liquido céfalorraquideo re-
sultaron ambas negativas, dando la Lange una curva de sifilis latente
(Dr. Martinez). El 12 reinicia el tratamiento con stovarsol ingiriendo
Lasta el 9 de marzo 15 grs. abandonando en ese entonces el tratamiento
por la misma causa que sus hermanos. Bl 19 de octubre, 1 inyeccion de
bismuto, total 12 inyecciones — 0.20 grs. El 14 de enero de 1936, nueva-
mente stovarsol hasta el 11 de julio de 1936, total: 31 grs. y simultanea-
mente, 20 fricciones de Luedanfant, 40 grs. En marzo de este afio la
Kahn y la Lange fueron negativas (Dr. Martinez). A pesar de eso el
16 de ese mes inicia tratamiento con bismutrat, total 27 comprimidos por
boca con buena tolerancia.

11.—José V. M—H. Cl. N.° 3, libro 3.° H. Las Heras, 3 anos. Ma-
dre, 2 abortos de 3 y 5 meses. Bronquitis a repeticion. Palidez de piel
y mucosas. Muy nervioso e ineducable. Ha hecho con anterioridad 6 a 7
inyecciones de mercurio. Bl 10 de julio de 1935, Kahn en sangre, posi-
tiva. Inicia el tratamiento el 22 con stovarsol e iodobismutato de qui-
nina, total 19 inyecciones y 24 ers. de stovarsol. La Kahn hecha el 18
de noviemhre fué negativa (Dr. Martinez) .

12.—Elsa P.—-H. Cl. N.® 63, libro 5. H. Las Heras, 7 aflos y medio.
Dos hermanos muertos a los pocos dias de nacer. Peso, 21 kilos, palidez
de piel y mucosas, anorexia. Wassermann, positiva débil. Sulfarsenol
0.03, 0.06, 0.09, 0.12, 0.18, 0.24, 0.36, 0.42, 0.48, 0.54, 0.54 y 0.60. To-
tal: 4 grs. 26. Peso al terminar la cura 24 kilos. (11 de julio de 1935).
IKahn y Lange, negativas (Dr. Martinez). Descansa un mes y medio y
hace una serie de 20 inyecciones de bismuto. Total: 0.975 grs. Descansa
tres meses y hace 20 fricciones mercuriales de 3 grs. cada una.

13.—Pascual L—H. Cl. N." 70, libro 3.°. 6 afos y medio. Padre
alcoholista. Nifio desnutrido, epiléptico. Kahn, negativa. Lange, positiva.
Se reactiva la Kahn y vuelve a dar negativa. El 20 de noviembre pesan-
do 18 Kilos inicia tratamiento con sulfarsenol: 0.03, 0.06, 0.09, 0.02, 0.18,
(.24, 0.30, 0.36, 042, 0.48 y 0.52. Total: 2.70 grs. hasta el 14 de febre-
ro de 1936. Peso: 18.500 gvs. Tolerd perfectamente.

14.—Armando S.—IH. Cl, N." 133, libro 2.° H. Las Heras. Edad,
i anos. Madre, dos abortos de 3 y 4 meses. Bronquitis asmdtica. Kahn

e
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en sangre, negativa. Lange, positiva, 4 de abril de 1935 (Dr. Martinez).
Se hace una inyeccion de sulfarsenol de 0.3 y a la semana nuevamente
reaccion de Kahn que resulta franca e intensamente positiva. Peso:
18.400 grs. Tratamiento bismuto, 16 inyecciones, 0.62 grs. Descansa dos
meses v nueva cura de bismuto, 20 inyecciones 0.85 grs. de bismuto me-
tal y 7 inyecciones de sulfarsenol 0.03, 0.06, 0.12, 0.18, 0.24, 0.36 y 0.42
cgrs. Total: 1.45 grs., descansa tres meses y hace 5 inyecciones de solu-
salvarsan, 1.1%%, 2-3.y 4 c.c. Total: 11 y % c.c. 1.15 grs., interrumpe por
ataque de asma.

15.—Delmiro S. Edad, 10 afios, hermano del anterior, también as-
matico. Ha sido tratado con sulfarsenol. Kaln, negativa; Lange, posi-
tiva. Se reactiva y la Kahn se hace franca e intensamente positiva. Tra-
tamiento: bismuto, 18 myecciones, 0.90 grs. Peso, 27 kilos hasta el 15
de julio de 1935. Descansa dos meses y hace una cura con sulfarsenol:
(.03, 0.06, 0.09, 0.12, 0.18, 0.24, 0.30, 0.36, 0.42 y 0.48. Inicia tratamien-
to con solusalvarsan: 1, 1%, 2, 3, 4, 5, 5 c.c., total 21V% c.c., 2.15 grs.
Peso, 30 kilos.

16.—Camilo S. BEdad, 14 afos, hermano de los anteriores. Lange,
positiva. Kahn, negativa, después de reactivar se vuelve positiva (Dr.
Martinez). Bronquitis asmitica, delgadez e hipoplasia desde el 25 de ma-
yvo hasta el 15 de julio recibe, 16 inyecciones de bismuto. Total: 0.93
ors., descansa dos meses y repite la cura. Total: 20 inyecciones, 1.17
ors. de bismuto metal. Descansa tres meses y comienza una nueva cu-
ra de sulfarsenol: 0.06, 0.09, 0.12, 0.18, 0.24, 0.36, 0.42, 048, 0.54, y
0.60 = 3.09 grs. Peso, 37 kilos. Descansa tres meses e inicia cura con
solusalvarsan, 1 c.c., 15 y suspende por hemoptisis. La reaccion de Kahn
en sangre de estos tres nifios hecha el 6 de este mes por el Dr. Marti-
nez resulté negativa.

17.—Guillermo M . de H. Edad, 4 afios. De mi clientela particular.
Padre tratado especifico justificado. Es un nifio muy nervioso y padece
de una infeccién urinaria crénica. Liquido céfalorraquideo, Kahn posi-
tiva. Cuatro linfocitos por mm.” Reaccion de las globulinas (Pandy) y
Noune Apelt, negativas. Ligquido incoloro, limpido, sedimento nulo. Reac-
¢ion de Lange, 1.2.3 4.3.2. 1.0.0. 0.0.0. (Dr. Martinez). El andlisis
de orina contiene pus y mucina. Inicia tratamiento mixto arsénico bis-
mutico el 15 de marzo del corriente ano y lo termina el 11 de julio. Sto-
varsol, total: 50 grs. Neocardyl, 20 inyecciones. Total: 0.735 grs. de bis-
muto metal. Pesaba al iniciar el tratamiento, 18.500 grs. Simultineamen-
te hizo tratamiento con neotropina, uraseptine Rogier y pyridium alter-
nativamente. Mejoro su estado general, psiquico y curé de su pielitis, pe-
sando en la actualidad, 19.800 gvs.

18.—Horacio C.—De mi clientela particular. 5 anos. La madre ha hecho
tratamiento por ulceracion de cuello de tutero. Abuelo paterno y tio, her-
mano de la madre suicidas. Kahn St., negativa; presuntiva, positiva. Ra-
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quitismo, colitis erénica con deposiciones abundantes, inestabilidad, psi-
quica y nerviosismo marcado, ligero retardo mental. Ha sido tratado an-
teriormente con sulfarsenol en dosis total y parcialmente insuficientes.
Inicia el 25 de setiembre de 1936 arsénico y bismuto. Stovarsol, 64 grs.
Neocardyl 0.375 y yolecol 0.30 grs. Total, 0.637 de bismuto metal. Pe-
saba 18.200 grs. al iniciar el tratamiento y al terminar la cura el 13 de
diciembre de 1936, 19 kilos. En abril 18 reinicia el tratamiento en igual
forma, tomando en la actualidad tres comprimidos diarios de stovarsol.
Total, 22 grs. y 20 inyecciones de neocardyl, 0.425 grs.

19.—FE. €. 3 anos y medio. Hermano del anterior. Nino eutréfico,
peso 17.500 grs., ha hecho igual tratamiento que su hermano. Stovarsol
64 y 22 grs., bismuto 0.637 y 0.425 grs.

20.—ZIngrid S. 16 meses. De nuestra clientela particular. La madre
murié de eclampsia. Padre especifico. La reaceion de Kahn en liquido cé-
talorragquideo, positiva. Wassermann, negativa. Lange, 1.2.3. 4.3.3.
2.1.0. 0.0.0. (Dr. Martinez). Inicia tratamiento el 12 de febrero del
corriente ano con Y% comprimido de stovarsol y 1 em.? de neocardyl. To-
tal de stovarsol, 38.75 grs. hasta el 7 de mayo y neocardyl 20 c.c. = 1
1 gr. de bismuto metal con perfecta tolerancia. Al terminar el tratamien-
to se ohservaba una mejoria de su estado general y el bazo dejé de ser

palpable. Pesaba al iniciar el mismo, 12.510 grs. v al terminar 13.270 ars.

21.—Marcelo D. 8 anos. De nuestra clientela civil. Padre, lesion pri-
raria 5 anos antes de contraer matrimonio. Hizo tratamiento mixto e
intensivo. Al examen: Palidez terrosa, facies de heredo ldes y eritema
maculopapuloso color rosa triste en las regiones lumbares, glhiteas v pos-
teriores de los muslos. Reaccion de Khan (Dr. Martinez), positiva. Ini-
cia tratamiento con stovarsol en mayo de 1934, total: 60 grs., hasta el
25 de agosto. En octubre, Kahn negativa. Inicia cura mixta de arséni-
co y bismuto (stovarsol 52 grs., hismuto 0.975 grs.). Descansa ftres me-
ses y hace una cura andloga. Stovarsol, 58 grs. Bismuto, 1 gr. Al tra-
tamiento especifico se le asocié opoterapia hepdtica (por vias oral ¥
parenteral). De nuevo descansa tres meses y se le prescribe arsénico y
mercurio. Después de cinco fricciones de Luedenfant (4 grs.) se inte-
rrumpe el tratamiento por intolerancia (anemia con oligocromemia y lin-
focitosis) . Un mes después lo reanuda con stovarsol. Total: 48 ers. En
poco mis de dos afios ha ingerido 218 grs. de stovarsol v recibido 1 gr.
975 de bismuto metal, tolerando pertectamente.

22.—Fernando D. Hermano del anterior. Edad, 5 afos. Inicia junto
con aquél fratamiento de stovarsol. Total, 64 grs. Al finalizar la cura.
Reuccion de Kahn, negativa. Hace dos curas mixtas andlogas a las de
su hermano. Stovarsol 52 y 58 grs. Bismuto 0.50 y 0.50 grs. Después
cura mixta con arsénico, merveurio, Stovarsol, 40 grs. y 20 fricciones de
Luedenfant. 40 grs. pomada mercurial. Ademds se le hizo hepatotera-
pia. A pesar de ser un nifio que padecia de vémitos periddicos con ace-
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tonemia, no tuvimos que interrumpir el tratamiento por esta causa, to-
lerando bien las diversas medicaciones a que fué sometido.

93— Carlos V. Bdad, 10 afos. Padrve fallecié. P. G. P. Nifio hipo-
tréfico, Kahn y Lange en liquido céfalorraquideo positivos. Inicia trata-
miento mixto arsénico bhismuto en agosto del afio préximo pasado. Stovar-
sal, 45 grs. y hismuto 0.975. Lo toleré muy bien, no volvié por el consultorio.

24.— Mercedes B—H. Cl. N.° 10755. Facies de heredolies. Nariz en
silla, micropoliadenopatia generalizada. Palidez de piel y mucosa, bazo
grande y duro. Inicia ‘ratamiento el 3 de octubre de 1934 con 0.05 de
stovarsol, llegando a tomar hasta el 27 de noviembre, 14 grs. Hasta 3%
comprimidos con perfecta tolerancia, interrumpe el tralamiento un mes
por enfermedad de la madre y lo reinicia con 15 comprimido de stovar-
sol. Total, 25.25 grs. de stovarsol, ausentdndose a la provincia de San-
ta Fe muy mejorado.

95.— José A. D—H. Cl. N.* 12130. Parto prematuro, 8 meses, pe-
so al nacer 2.150 grs. Nariz deprimida. Reaccion de Kahn, negativa; Lan-
ve, 1.2.3. 0.0.0. (Dr. Martinez), 10 de octubre de 1936. Al mes si-
auiente 7.444 y teniendo S meses de edad, inicia tratamiento mixto As.
Hg. Solusalvarsian 0.05, 0.10, 0.10, 0.15, 0.20, 0.20 hasta el 5 de noviem-
bre, total 0.80 grs. 5/1%. P. 7.760 y 20 fricciones de 1 gramo de pomada
mercurial doble. Descansa 2 meses. Bl 28 de enero de 1937, Kahn posi-
tiva. Se preseribe tratamiento mixto. Stovarsol y bismuto. Peso: 8.870
ors. 1. inyeccion, 0.01 gr. Bimetal; 2.* y 3.* 0.02, desde la 4." a la 10.*
(.025, de la 11.* a la 17.%, 2 ampollas neocardyl infantii 0.03 grs. pesan-
do del 9.700 al 9.900 grs., es decir mas de 3 mgrs. por kilogramo de pe-
s0. Se §1\s]wende el tratamiento el 10 de abril por albuminuria 0.25 %o SIn
cilindruria, acompanado de un discreto edema de pirpados; tratamiento
ad hoc. Bl 26 de abril, albiimina, vestigios, los pesos fueron el 10 de
abril 9.900 grs.; el 20, 10.200; el 27, 10.180 grs. Bl 8 de junio, orina nor-
mal. Reaccién de Kahn, positiva. Hace unos dias reinicia tratamiento
mixto paroxil y friceiones mercuriales.

26.— Adriana B—H. Cl. N.* 10848. Ambos padres en tratamiento es-
pecifico justificados y con reacciones serologicas positivas, ha sido tra-
tada en la Casa de Expésitos (Dr. Pierini). Continta el tratamiento alli
iniciado el 21 de noviembre de 1934 con neocardyl. Peso, 7.100 grs. 9 in-
yecciones de 2/10. El 21 de enero de 1935 inicia tratamiento con sto-
varsol 15 comprimido, llegando a ingerir 4 comprimidos diarios hasta el
28 de junio. Total, 50 grs. Bl 25 de junio de nuevo tratamiento bismi-
tico, 20 inyecciones, 0.375 grs. Bi metal. Pesaba al terminar la cura,
9.800 grs. 29 de julio.

Hace una nueva cura mixta As. Bi stovarsol, 23.37 grs. Bismuto, 15
inyecciones. Bl 23 de marzo de 1936 bishepa, total 11 imyecciones hasta
19 de mayo, tenia 2 afos y 4 meses, le piden reacciones Ge Kahn y Lau-
e y desaparece.
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27.—Maria 1. del B—H. Cl. N.* 10696. Madre un aborto de 3 me-
ses. Es llevada al Dispensario N.” 3 el 24 de agosto de 1934 a los 4 me-
ses y 7 dias de edad, pesando 4.900 grs. Al examen: nariz deprimida y
bazo palpable y duro. Se envia a la Casa de Expésitos, servicio del Prof.
Elizalde, donde se le hacen reacciones de Kahn y Wassermann y radio-
gratias de miembros. El Dr. Cervini nos informa: periostitis osificantes
en bordes externos de fémures e internos de tibias. Bl 10 de octubre a
los 5 meses y 23 dias de edad, inicia tratamiento con stovarsol. Peso.
06.200 grs. Dosis total, 58.75 grs. hasta el 15 de abril de 1935 con per-
fecta tolerancia y mejoria del estado general. No se palpaba el hazo. Pe-
£0, 9.670 grs.

28.—Hugo S. N.” 9.920. Madre, Kahn presuntiva. Padre, Wasser-
mann, Kahn y Meinicke, negativas. Al examen: nariz en sabla de mon-
tar, bazo grande y duro. Inicia el tratamiento el 4 de febrero de 1934,
teniendo 5 meses 8 dias de edad, tomando %4 comprimido, 4 dias si y 4
no, hasta el 4 de abril. Ingiere en dos meses, 4 grs. de medicamento. Des-
cansa 2 semanas, haciendo despuds dos series de 10 dias de tratamiento
con 4 dias de intervalo. En total, 9.25 grs. de paroxil en 93 dias. El 3
de julio reinicia el tratamiento siguiendo el esquema de Miiller, habien-
do ingerido hasta el 26 de octubre, 42.50 grs. de stovarsol. En total, 51.75
grs. de As. pentavalente. El 22 de junio, Wassermann; el 27 de julio,
Kanh en sangre y L. e. n. negativas. La Lange dié una curva de sifilis
latente. E1 10 de diciembre de 1936 inicia cura con solusalvarsin 5, 1,
115, Total, 4 15 ec.c. 045 ec.c., continuando con sulfarsenol 0.09, 0.18,
0.24, 0.36 gr. 1.05 en total: 1.50. Peso, 15.050 grs.

29.—Rodolfo F.—H. Cl. N.* 11217. Edad, 9 meses. Distrofia, sin
dactilia, 2.° y 3.° dedos de ambos pies. Hipertonia muscular. Actitudes
cataténicas. Ligero rosario costal. Cuello corto. Telescopage vertebral?
Peso, 5.830 grs., el 14 de mayo de 1935. Kahn, positiva; Lange, 1.2.3.
4.4.3. 3.2.1. 0.0.0. Calecemia 5.9 %. Cloruremia 4.1: fosfatemia 3.9:
potasemia 17.5; reaccién alealina® 48 olo. Inicia tratamiento arsénico, bis-
muto, stovarsol, total 14 grs. Neocardyl, 18 inyecciones 0.27 grs. de bis-
muto metal. Dada su hipertonia e hipocalcemia se le hacen 12 inyeccio-
nes de calciocoloidal con ostelin.

Desde el 14 de julio de 1936, hasta el 28 de agosto se le hacen ocho
Inyecciones de Bis-Hepa — siete y 3/4 de c.e. = 0.155 grs. de bismuto
metal y deja de concurrir.

30.—Antonio I. M. De mi clientela particular. Concurre el 28 de se-
fiembre de 1936, la madre tuvo un aborto de tres meses y se suieid6 a los
32 aios de edad. Padre alienado. Es un nifio hipoplasico de nueve anos de
cdad que repite el primer grado inferior por tercera vez. Es muy nervioso.
Reaccion de Kahn y Lange en liquido c¢éfalorraquideo, posiivas. Inicia tra-
tamiento mixto arsénico hismuto el 10 de octubre de 1936 y toma hasta el
4 de febrero de 1937, 39 grs. de stovarsol y 41 c.e. de yolecol iodobismuta-
fo de quinina), igual 0.87 grs. de bismuto metal. E1 9 de marzo de 1937 ini-
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cia nueva cura que termina el 29 de junio de 1936; total: 53 grs. de stovar-
sol y 26 c.c. de neocardyl adultos, equivalente a 1.30 cgrs. de hismuto me-
tal, con perfecta tolerancia. Hay que destacar como notable, el hecho de
que, por error, se le hicieron 13 ampollas integras de neocardyl adultos en
inyeceién hisemanal, vale decir 7.5 cgrs. de bismuto metal por vez, tratdn-
dose de un nino de kilos de peso. A pesar de este enérgico tratamiento, las
reacciones heclias al principio de este mes (7/937) fueron positivas (Dr.
Martinez), por lo cual los primeros dias de agosto préximo, comenzard una
cura mixta arsénico y mercurio.

31.—Norma E—FH. Cl. N.” 9835. La madre ha heclio tratamiento es-
pecifico durante el embarazo. Melliza, pesaba a los cinco meses, 3.400 grs.
2 los seis meses 4.900, 25 de octubre de 1933. Wassermann negativa, Kahn
positiva. Inicia tratamiento con paroxil (medio comprimido), ingiere en dos
series de 10 dias, 5.25 grs. abandona el tratamiento hasta el 2 de octubre.
Tniciandolo con 145 comprimido stovarsol. Hasta el 12 de abiil de 1934 toma
en forma un tanto irregular 89 grs. de dicho medicamento, sin presentar
ninguna manifestacién de intolerancia, aumentando cerca de 1 kg.

32.—José BE—H. Cl. N.* 9836, mellizo del anterior, peso 3.280 grs.
a los einco meses. Ha recibido el mismo tratamiento que su hermana, to-

tal SO ers. de stovarsol y 5.25 grs. de paroxil. Lo toleré bien.

33.—Alberto O.—I. Cl. N.* 12419. 18 meses. Peso, 10.700 grs. Pa-
dre en fratamiento especifico por aortitis? Madre, Wasermann, positiva
(dos cruces); ha tenido abortos de 3 y 4 meses. Tres hermanos vivos y
otro muerto de meningitis. Palidez marcada. Fué tratado en el consul-
torio de ninos del Hospital Ramos Mejia con treparsol, debiendo aban-
donar el tratamiento al poco tiempo por intolerancia (vomitos). Kahn
y Lange, 123.432.100.000 (Dr. Martinez). Desde el 27 de junio hasta el
18 de agosto de 1936, mgicre 8.125 grs. de treparsol (hasta dos compri-
midos diarios) y 3 grs. de stovarsol, y recibe 14 inyecciones de bismuto
(0.35 grs. de bismuto metal) con buena tolerancia. Interrumpe el trata-
mienfo por gripe (coriza, otitis, traqueitis) dejando poco después de: con-
curriz.

34.—Marta ¢.—IH. Cl. 12080. Madre, Kahn positiva; ha sido trata-
da desde el tercer mes de embarazo por un distinguido especialista, edad
2 meses 12 dias, peso 4.980 grs. el 29 de febrero de 1936. La radiograiia
de los huesos de las piernas y de los brazos y antebrazos fueron negativas
(23 de marzo), (Dr. Cervini), Kahn en sangre, positiva; Lange, positi-
va (5 de mayo de 1936). Desde el 12 de mayo hasta el 1 de setiembre,
stovarsol 53 grs. y 15 frvicciones de Luedenfant. El 3 de¢ noviembre ini-
cia tratamiento. Stovarsol 425 grs. y 5 inyecciones de hismuto (0.09 grs.
en total) dejando de concurrir. Hemos sabido que posteriormente ha se-
guido tratindose en el Instituto Municipal de la Nutricion.

35.—Cataline D.—MX. Cl. N.* 128, libro 2. H. Las Heras. Madre,
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alienada; un hermano muerto de meningitis. Es llevada a la consulta el
4 de abril de 1935 pesando 11 kilos y midiendo 80 cm. de estatura; pe-
so y talla correspondientes a una nifia de 2 afios. Marcado retardo men-
tal (no habla casi). Reaccion Wassermann, Lange 123.422.000 (Dr.
Martinez). El 30 de abril imcia tratamiento con 1/4 comprimido de pron-
tosil y 0.10 grs. de tiroides. El 27 de mayo primera inyeccion de idohis-
mutato de quinina. El 28 de junio. Peso, 11.800 grs. Talla, 83 em. El
4 de setiembre termina la cura stovarsol por carecer de medicamento:
total, 11.75 grs. y 3 grs. de prontosil.

El 6 de octubre, 18.* inyeccién de hismuto (total, 15 c.c. 0.30 ors.
bismuto metal). El 20 de octubre, Kahn. Ha habido una notable mejoria
de su estado general y de su psiquismo, habiendo tomado 0.10 grs. dia-
rios de tiroides. D. N. H. por series de 20 dias con 10 dias de intervalo.
De el 18 de octubre hasta el 19 de febrero de 1936 nueva cura bismitica
(18 inyecciones idobismutato de quinina), 0.35 bismuto metal.

36.—4. Di €. 12 afios, 10 meses. H. 120 G. 2 H. Las Heras. Padre
obeso y anginoso. Madre bocio. Peso, 56 kgs. Ce faleas y dolores osteo-
capos. Obesidad. El 30 de marzo de 1937 comienza cura de adelgazamien-
to (régimen y t11'01(11n-1) Orina normal. Kahn negativa, Lange positiva.
El 30 de abril inicia cura mixta, arsénico bismuto, stovarsol 42 grs.; yo-
dobismutato de quinina 20 inyecciones, 1.20 bismuto metal; cura sus ce-
faleas y dolores 6seos, descanso un mes y medio y repite una cura and-
loga. (Stovarsol, 38 grs. Bismuto metal, 1.75 grs.). Se pierde la obser-
vacion.

L




Sociedad de Beneficencia de la Capital. — Instituto de Maternidad
Departamento de Puericultura

Tetania gastrica

por el

Prof. Dr. Juan P. Garrahan y Dr. Carlos Ruiz

Qe traté de una observacion realizada en el servicio a nuestro
careo (Departamento de Puericultura del Instituto de Materni-
dad, Prof. Peralta Ramos).

Nifio de 25 dias dé edad que ingresa al servicio (R. G. 46.262 Resl®
(1-1936) “porqué desde hace 8 dias vomita todo lo que ingiere”. Alimen-
tado a pecho, de aspecto desnutrido, con 3050 grs. de peso (3450 grs. al
nacer). Lo que mds llama la atencion es la fuerte contractura generaliza-
da que presenta. El nifio estd “envarado”, por asi decirlo: la columna ri-
gida, la cabeza echada hacia atrds, los miembros superiores fuertemente
flexionados y adheridos al cuerpo, los inferiores contracturados en exten-
si6n, al-extremo de que levantando uno de ellos por el pie, se levanta to-
dp el cuerpo como una tabla .Presenta una facies inmaévi!, con comisuras
labiales descendidas, frente arrugada y expresion indiferente. Es muy
caracteristica la posicién de las manos y pies: las manos estdn muy fle-
xionadas, con el pulgar recubierto por los otros dedos, también flexionados
(mano en puio); y los pies, contracturados en abduccién y con flexion de
los dedos (ver fotografias). Al examinarlo, el nifio llora y adquiere un
color ciandtico muy pronunciado, al mismo tiempo que entra en apnea
inspiratoria de la que recién consigue salir al cabo de varios se-
gundos. Cuando se tranquiliza, pueden contarse 18 respuraciones por mi-
nuto

Vomita lodo lo que ingiere, estd constipado y tiene oliguria. La con-
tractura de las paredes abdominales impide su palpacién. No se obser-
van ondas peristilticas. El examen radiogrifico del estomago hecha a
ias 3, 6 y 12 horas de la ingestion de la comida de prueba, demuestra que
hay obstruccién pilérica y que a las 12 horas ha sido vomitado el dltimo

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del 14 de
setiembre de 1937.
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resto baritado. Se practica un examen humoral con el signiente resultado :
Reserva alealina 74.5 olo; cloro en sangre total 2.27 olo; cloro en gléhu-
los 2.98 olo; cloro en plasma 1.64 olo; relacién eritroplasmatica 0.55 o|o;
calcio en sangre 10.3 mgs. olo, (Dra. H. Ferro). No se pudo efectuar
dosaje de fésforo sanguineo. Liquido cétalorraquideo: normal, La
tractura impide el examen eléctrico de excitacion neuromusenl
permite investigar los signos de excitabilidad mecdnica.-

con-
ar, y no

Con todos esos elementos de juicio consideramos que se trataba de
- caso de estenosis piléries que debia ser operado. Inyectamos dosis
preseribimos cloruro ‘de amouio a tomar por
tratando de obtener una mejoria preoperatoria, que sélo logramos

a medias, pues las contracturas persistian lo mismo que las crisis de la-
ringoespasmo. Previo un nuevo examen radiogrifico, que confirmd los
datos anteriores y un nuevo exame

n sanguineo que nos dié: Reserva al-

P
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calina 66.4 olo; cloro en sangre total 2,55 olo; cloro en giéhulos 3.47 o|o;
cloro en plasma 1.70 o|o; relacién eritroplasmatica 0.48, llevamos al ni-
no a la mesa de operaciones, siendo intervenido con la técnica de Weber-
Ramstead (eirujano Dr. Ricardo Detchesarry).

Al dia siguiente de la operacion, el nifio tolera su alimento y luego,
cradualmente aumenta de peso, al mismo tiempo que desaparecen poco
a poco las contracturas y las crisis espasmodicas, para ser dado de alta
en condiciones normales, 12 dias después de la operacién.

Ulteriormente, lo observamos hasta pasado un ano de edad. A los 6
meses estaba en muy buenas condiciones. El examen eléctrico resulté nor-
mal; su calcemia era de 10.1 olo (en liquido céfalorraquiceo tenia 5.6 olo
de cale¢io) ; nos informa sin embargo la madre, que alguna que otra vez,
cuando llora, el nifio sufre de crisis de cianosis. A los 14 meses de edad

(abril de 1937), a raiz de un proceso febril (gripe) podemos comprobar

algunas crisis tipicas de laringoespasmo. El nifio, en buen estado de nu-
tricion, presenta cierto vetardo de desarrollo, por lo que evidencia su as-
pecto y porque no camina aiin. Su tonus muscular es normal, su examen
cléetrico resulta también normal, y no se descubren signos de hiperexci-
tabilidad mecinica de los nervios. Calecemia: 124 olo.

El llamativo cuadro de tetania que presenté el nifio, mejord
ripidamente después de la intervencion llegando luego a desapa-
recer. Dicha tetania no era debida a la clisica espasmofilia, pues
no se comprohé hipocaleemia, ni signos mecanicos ni eléctricos de
hiperexcitabilidad de los nervios.

¢ Cudl fué entonces la causa de esa contractura generalizada
que permitia semiol6gicamente hablar de tetania? Fué sin duda
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el estado de alecalosis, que por los sintomas clinicos y los datos hu-
morales, puede afirmarse que existia en el enfermo: respiracion
superficial y lenta, reserva alcalina alta. Ese estado de alcalosis
era debido a la pérdida de cloro: vomitos incoercibles e imposibi-
lidad de que los jugos gastricos llegaran en suficiente cantidad al
intestino.

Se justifica entonces que afirmemos, que nuestro caso pueda
rotularse de ‘‘tetania gastrica’; asi se ha convenido en llamar
al cuadro tetinico que suele observarse en los casos en que hay ex-
poliacion del cloro motivada generalmente por las obstrucciones
altas del intestino.

La estenosis de piloro cuando llega a producir marcada alca-
losis, se acompafia de aumento del tonus muscular, y también a
veces de signos mecédnicos v eléctricos de espasmofilia. Pero no es
frecuente que llegue a dar un cuadro de tetania tan llamativo co-
mo en nuestro caso. Por eso hemos creido que la observacion me-
recia ser dada a conocer.

Cabe pensar que algun factor constitucional (funeional u or-
oénico) haya contribuido a determinar tal tetania, particularmen-
te acentuada. Autoriza a pensar asi, la repeticién ulterior de los
espasmos de la glotis. Pero es indudable, que el enfermo se trans-
formé de inmediato luego de operado y cierto tiempo después no
tenfa mas hipertonia. No puede diseutirse por lo tanto el diagnos-
tico de tetania gastrica.

No nos proponemos extendernos en la consideracion de lo re-
lativo a patogenia del proceso, que ha dado lugar a diversas opi-
niones. Sélo consignaremos lo siguiente. Parece comprobado que en
la ionizacién del caleio sanguineo desempefia papel principal el es-
tado del equilibrio dcidobdsico; la alcalosis disminuye esa ioniza-
¢ién, v por el contrario la acidosis la aumenta. Siendo asi, una al-
calosis muy acentuada—como en nuestro caso—reduciria la canti-
dad de calcio ionizado (sin que se modifique la calcemia total) ¥
ello determinaria la hipertonia muscular. Tal hipétesis—muy plau-
sible—explica que sin hipocalcemia, se produzea tetania.

En casos como el nuestro, la medicacion debe realizarse asi:
suministrando sueros salinos—y hasta suero clorurado hiperténico
endovenoso—,si es posible cloruro de amonio por boca (2 a 3 grs.
diarios), e inyecciones intramusculares de gluconato de calcio. Si
todo esto, mis los cuidados debidos y la dietética adecuada, no me-
jora pronto al enfermo, se lo entregard al cirujano sin dilaciones,
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RESUMEN

Se trata de un lactante de 28 dias de edad, que desde 8 dias antes,
vomita todo la que ingicre, llegando a un estado de mareada desnutricion.

Lo que més llama la atencion al examen es la intensa contractura
generalizada que presenta el enfermo, que aparece como “envarado”. El
examen radiogrifico del estémago demuestra que hay obstruccién pilo-
vica. Bradipnea. Reserva alealina: 74.5 olo; hipoclorema total, globular
vy plasmatica. Calcemia: 10.3 mgrs.

Después de la pilorotomia el nifio tolera su alimento, y desaparecen
poco a poco las contracturas y las erisis espasmoédicas para ser dado de
alta a las 12 dias, en condiciones normales. Los autores rechazan el diag-
nostico de espasmofilia pues no se comprob6 hipocalcemia y el examen
ulterior no acusé signos mecanicos ni eléctricos de hiperexcitabilidad de
los nervios. Y consideran como causa de esta contractura generalizada
el estado de alcalosis, revelable clinicamente y por los exdmenes de labo-
ratorio: estado de alealosis debido a la pérdida de cloro por los vémitos
incoercibles, lo que justifici el rétulo de “tetania gdstrica”
cste caso.

asignado a
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Endocarditis maligna subaguda

por el
Prof. Dr. Florencio Bazin v Dr. Eltas Schteingart
Prof. Adjunto de Clinica Pediatrica Médico de los Hospitales
Jefe del Servicio Médico del Servicio

La endocarditis maligna subaguda o lenta, entidad perfecta-
mente diferenciada, llamada también por algunos autores endo-
carditis infecciosa maligna, enfermedad de Jaccoud, Osler v
Schottmiiller, fué mencionada hace mas de medio siglo por .Jae-
coud (1884) en Francia, y por Litten y Leyvden (1882) en Ale-
mania. Afios mas tarde fué deserita magistralmente por Osler de
Oxford (1885-1895). Este estudio fué completado en el aio 1910
con las investigaciones de Schottmiiller, quien consigue aislar el
estreptococo Viridans, considerado por algunos afios comio el agen-
te patégeno exelusivo de la enfermedad.

A estos estudios bésicos, siguiéronse numerosas observaciones
v publicaciones de la enfermedad en el adulto y con menor fre-
cuencia en la infancia, en la cual parece ser menos comun. Osier
cita tan s6lo 3 6 4 casos en la infancia sobre 200 observaciones en
el adulto. G. Blumer (‘‘Medicine’’, 1923) sobre 317 casos de en-
docarditis maligna tlecerovegetante encuentra un caso por debajo
de 10 afios. E. Lihman sobre 149 casos personales no encuentra
mis que un nifio por debajo de 10 afios.

Weill insiste sohre el mismo punto y recopila tan sélo 26 oh-
servaciones de endocarditis maligna en la infancia hasta el afio
1904,

En un trabajo bien documentado por los Dres. P. Elizalde v
J. C. Navarro publicado en los ‘‘Archivos Lat. Amer. de Pedia-
tria™ (afio 1915), los autores hacen una recopilacion de 12 casos
de endocarditis maligna tleerovegetante desde los trabajos de

—-e
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Weill hasta el afio 1915, haciendo las siguientes citas: 2 observa-
ciones de Newton Pitt publicados en ‘‘The Lancet’ (1905), de los
cuales uno curé.

Guinon y Simon. Nifia de 10 afios que fallecié con hemoculti-
vo negativo, (Soc. de Pediatrie de Paris, 1908).

Netter, Camus Samson. Nina de 10 afios fallecida con hemo-
cultivo a cstl'eptocoéos. (Soc. de Pediatrie de Paris, 1908) .

Observacion de Schlivek, nifio de 3 afios fallecido. (iérmen
aisiado estafilococo. (““Archvs of Pediatries’, 1909).

Fumasoli y Sarno. Observacion publicada en ‘‘La Revista de
Medicina y Cirugia del Hospital de Ninos’’, (1910). Siguen las
observaciones de Hawkins, de un nifio de 6 afos, fallecido, (Proc.
of R()_\' Soe. Med.””, 1911 ; de Duperié, de un nifio de 8 afios con
anfecedentes tifoideos, (‘*Gazz. de Soc. de Med. de Burdeaux’’,
1912) ; de H. R. Dean, minio de 3 afios fallecido con hemocultivo a
newnococos, (“‘British Journ. of Chil. Dis.”’, 1912); de Savy Gar-
dére, nino de 14 aiios, fallecido con antecedentes titoideos, (‘‘Rev.
de Med™, 1912) ; de T. (. Orr, nifio de 2 afios 10 meses, fallecido,
(**Med. Ricord™, 1913) ¥ el caso de Marfan y Saint (firons, de
un lactante de 18 meses, fallecido con antecedentes bronconeumo-
nicos (“‘Le Nourrisson’’, 1913) y el caso de los autores, fallecido
cuyo germen no pudo ser cultivado.

Nuestra consulta bibiiografica nacional y extranjera, ademas
de los casos mencionados aporta las siguientes observaciones :

A. Halipré. Endocarditis maligna en una nifia de 13 afios.
(“*Revue Neurologique’’, 1911).

J. Huber. Endocarditis maligna en una nina de un ano.
(“*Amer. Jour. Diseases of Children’’, 1915).

Linis Morquio. Tres observaciones personales, (*‘Archivos Is-
pafioles de Pediatria’’, 1918) .

C. W. Pettit. Endocarditis maligna con abscesos metastisicos
gonocdeeicos con cultivos de gonococos en sangre, (““Jour. Lan-
cet”’, diciembre 1920) .

A. Casaubon, (Soc. Argent. de Pediatria, julio 1921).

M. Acufia y A. Casaubon. La endocarditis maliena a forma
lenta en la infaneia, (‘‘La Semana Médica’’, N.° 50, 1923).

~ K. C. Jhonson. Endocarditis subaguda en un nifio de 15
anos, (““Jour. Med. Soc. New Jersey’’, 23 al 27 de enero 1923).
A. Casaubon y O. Senet. La endocarditis maligna a evolucién
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lenta. Tres observaciones. Tercer Congreso Nacional de Medicina,
1926, T. II1.

L. Conti. Sobre un caso de endocarditis maligna en una nifa
de T afios. (‘‘La Pediatria’’, 1926, pag. 1078).

T. Jelges. Endocarditis lenta en la infancia. (‘‘Monatsch. f.
Kinderh.”’, 35, 389-397, 1927). :

1. Nedelman. Endocarditis lenta en la infancia. (‘‘Arch. f.
Kinderh.”’, 81, 106-113, june 1927).

A. Casaubon. Relato de tres casos propios, (1928).

Lerehoullet y A. Bhon (‘‘Bull. Soc. de Pediatrie de Paris™,
enero 1928).

William, Rost y Alfred e. Fischer. Estudio interesante sobre
12 casos de endocarditis subaguda en la infancia, (*‘Amer. Jour.
Diseas. of Children’, die. 1928) .

Paul Letondal. Endocarditis maligna en una nina de 11 anos.
(““I.’Union Medicale du Canada’’, agosto 1928).

Bernard Schleisinger. Interesantes observaciones del autor so-
bre 14 niflos afectos de endocarditis infecciosa subaguda en la in-
fancia con hemocultivo positivo. (‘‘The British. Jour. of Child
Dis.””; janv-mars, 1928).

D. Neumann. Dos casos de endocarditis maligna con hemocul-
tivo positivo, (‘‘Rev. Chilena de Pediatria’’, mayo 1930).

A. Loffredo. Endocarditis maliegna, (‘‘Pediatria’’, marzo 20,
1930) .

J. M. Sansby y L. M. Larson. Endocarditis maligna, (**Amer.
Journ. Dis. of Children’’, 1261-1267, junio 1930).

Paolo Yacchia. Un caso de endocarditis lenta en un nifio de
514 afios con hemocultivo de estreptococos Viridans, ‘‘La Pedia-
tria’’, I, jun. 1931).

Carlos T. Gutiérrez. Endocarditis maligna en un nino de 14
afios con hemocultivos positivo, (‘‘Rev. de la Facultad de Med. de
Bogotda’’, oct. 1932).

A. E. Fischer. El autor analiza 20 casos fatales de endocar-
ditis subaguda en nofies entre 3 y 12 afios. 18 con hemocultivo po-
sitivo, (‘‘Zeitschr. f. Kinderh.’’, febrero 1932).

R. Cibils Aguirre, C!. Carrega Casaffousth y A. L. Villa. Ob-
servacion de un caso de endocarditis maligna a embolias multiples
con localizacién excepeional en los miembros, (‘‘La Sem. Méd.",
junio 14 de 1934).

José Macera y J. (!, Oyenart presentan un case de endocardi-
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tis lenta de diagndstico dudoso para los mismos autores. Hemocul.
negativo, (‘‘Archivos Argentinos de Pediatria’’, febrero 1934).

Helen B. Taussing. Endocarditis séptica en un nifio de siete
semanas con autopsia. (‘‘Amer. Jour. Dis of Child.”’, pag. 355,
1934) .

M. Acufia v A. Puglisi. La endocarditis maligna tlcerovege-
tante en la infancia. A proposito de 7 observaciones. (‘‘Arch. Ar-
gentinos de Pediatria’’, N.© 10, 1936).

L. M. Cuculln y A. Letamendi. Endocarditis maligna en la
infaneia, 2 casos, 1 curado. (‘‘La Prensa Médica Argentina’’, fe-
brero 1937) .

De acuerdo a las citas que acabamos de mencionar hemos po-
dido recopilar mas de 120 casos de endocarditis maligna tlcero-
vegetante en la infancia, de los cuales 15 pertenecen a la hiblio-
orafia nacional.

HiSTORIA CLINICA

Diagndstico: Endocarditis maligna ulcerovegentante.

J. B. O. 12 aiios, argentina, ingresa a la sala XIII el 29 de julio
de 1936.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecié hace cinco anos de insola-
c¢ion. La madre vive, dice ser sana. Son 6 hermanos.

Antecedentes personales: Nacida a término. Criada a pecho. En la
primera infancia siempre sena. A los siete afos tuvo corea, enfermedad
que fué tratada por un facultativo y de la que euré poco a poco, des-
pués de permanecer cuatro meses en cama. Dice no haber tenido dolores
articulares ni otra enfermedad infecciosa.

Enfermedad actual: Hace un mes comienza su enfermedad actunal
con un resfrio y catarro bronquial, acompanado de fiebre alta; a los
pocos dias congestion pulmonar, continuando en esta forma hasta ayer,
en que aparecen convulsiones, localizindose una parilisis en el brazo de-
recho y pérdida de la palabra. Esta mafana se repite andlogo acceso,
quedando imposibilitada para mover la pierna derecha por cuya causa
es infernada en nuestro servicio.

Estado actual: Nina en estado de postracion evidente. Somnolencia
que alterna con periodos de agitacion. Mal estado de nutricién, enflaque-
cimiento pronunciado con desaparicién del paniculo adiposo. Piel pélida
no observandose manchas, masas musculares de regular desarrollo.

Boca: Labios secos, palidos y escoriados. Lengua intensamente sa-
burral. Dientes bien implantados en mal estado de conservacién. Amig-
dalas de tamafio mediano. Garganta roja sin exudado.

Ganglios: Micropoliadenopatia en ambos lados del cuello e ingles.



e T T

|
|

2

ny

ey

=
=
=
=
by i 2
| 3
s
) | S
~ =
1 .hvl
Y =
s
o =
|
3 5
IR
"
~ hM
o f,n
Y b2

s

oy vl

-] -
3 =
2 i
w_, -
3 |
| S
Al i e
N ,
IS
i J m
2 A
s £
Y= i m
~
- = | s
| 5=
= -
5 T
= =
3 RE
N ey f =
e I
3 < _d
g |
£ W §=
; ,W I
s 2 o | =
A 2
| e I
£ B 27mron ;
J
| -
| i
: |
i
| L
f (L
r e !13.4_ | =
_ 78 BVEP| , =
3 #Nﬂi
| i
1 -~
T vy 7
¥
| &uav»...!qm b
|

ugRRIPIN

Yol




=165 —

Térax: Simétrico alargado. Disnea de 32 respiraciones por minuto.
Tos catarral poco frecuente, durante el dia, més intensa y molesta en la
noche.

Examen pulmonar: Percusion nada de particular.

Auscultacién : Rales gruesos, medianos y finos diseminados en todo
el campo pulmonar.

Aparato ecireulatorio: Ondulacién sistélica. Soplo sistélico en la pun-
ta, cuya mayor intensidad se encuentra a un través de dedo por dentro
de la linea mamilar en el 4.° espacio intercostal. Este soplo se oye hien
en la vegién dorsal y desaparvece en la base del esternén. Pulso. Irregu-
lar, hipotenso, taquicirdico 120 pulsaciones por minuto. Tension: Mx.
12.5; Mn. 7. (Pachén).

Abdomen: Blando, depresible no doloroso. Higado borde superior en
sus limites normales, borde inferior se palpa a un fravés de dedo por
dehajo del rehorde costal. Bazo se palpa en su borde inferior.

Esqueleto: Sin particularidades.

Sistema nervioso: Afasia. La nifia no habla, pero entiende algo de
lo que se le dice, lo que se aprecia por los movimientos que ejecuta en
contestacion a las preguntas que se le hacen. Estado de somnolencia mar-
cada, que por momentos contrasta con una agitacion desordenada. Llama
la atencién en nuestra enferma un sindrome hemipléjico derecho (para-
lisis del miembro superior e inferior derecho con exageracion de reflejos)
Babinski positivo. Parilisis facial derecha, con desviacion de la comisu-
ra labial hacia la izquierda. No hay contractura de la nuca, ni Kerning
ni Brudsinsky. Dermografismo positivo. Sensibilidad conservada.

Ojos: Pupilas igunales, reaccionan perezosamente a la luz y a la aco-
modacion. Parpado derecho no se cierra herméticamente por la paralisis
facial del mismo lado.

La- puncion lumbar, practicada en el dia, di6 salida a un liquido opa-
lescente a rvegular tensién, cuyo examen dié el siguiente resultado: As-
pecto, turbio. Pandy, positiva. Noune Appelt, positiva. Albtmina, 0.40
por mil.

Citoldgico: 57 leucocitos por mm. a predominio polinuclear, regular
cantidad de hematies.

Bacteriolgico: Negativo.

Julio 31: El estado general contintia grave. Persiste la gran adina-
mia y la profunda depresion. No habla, pero conserva la conciencia eje-
cutando perezosamente las 6rdenes que se le dan. La hemiplejia en el
lado derecho permanece en el mismo estado, con tendencia a inclinar su
cara y sus ojos hacia la izquirda. Hay contracturas del mismo lado con
exageracion de reflejos. ;

Labios y lengua seca con ojeras pronunciadas.

Pulmones: La tos eatarral es mds intensa. Rales finos y medianos
ocupan totalmente el campo pulmonar. En la base derecha, block sub-
mate con rales finos.

Corazon: Persiste la ondulacion sistélica, fremito. En la base y pun-
ta gran acentuacion del ruido sistélico. En el borde izquierdo del ester-
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nén entre el 4.” y 6." espacio intercostal se oye un soplo rudo, prolonga-
do, perfectamente auscultable en el dorso. En la base y punta el soplo no
se percibe.

Agosto 1.° Examen de sangre: Hemoglobina, 70 olo. Glébulos rojos,
3.610.000. Glébulos blancos, 9.000. R/G, 1/401. V/G, 0.97. Polinuclea-
res neutréfilos, 88 ofo. Linfocitos, 10 ofo. Mononucleares, 2 olo.

Dermorreaccion de Mantoux: Dudosa.

Agosto 4: El estado general contintia grave. La conciencia estd muy
apagada, no habla ni se queja. Pareceria no ver. Se alimenta poco. Los
sintomas pulmonares estan en igual estado. La radiografia demuestra un
enorme corazén con lesiones corticoplenrales en el pulmén izquierdo y
lesiones de parénquima al nivel del pulmén derecho. A la auscultacién de
su corazon encontramos que el soplo rudo al nivel del horde izquierdo
del esternon que se percibia los dias anteriores se ha generalizado a to-
da la region cardiaca, siendo ain mds intenso al nivel de la punta en
donde presenta los caracteres de un doble soplo.

El examen del liquido céfalorraquideo dié el siguiente resultado:
Aspecto, limpido. Reaccion Pandy, positiva. Reaccion Nonne Appelt, po-
sitiva. Albimina, 0.50 olo. Urea, 0.18 %, (Ambard).

Citolégico: 8 leucocitos por mm. a predominio linfocitario.

Bacteriologico: Negativo. Se inocula.

Examen de fondo de ojo: Pupilas reaccionan hien. Fondo de ojo
no se observan signos de hipertensién craneana marcada, ligera neuritis
incipiente mds pronunciada en el ojo derecho.

La vision es posible que no esté muy comprometida, es decir, que exista
vision .

Mantoux: Negativa.

Se inicia el tratamiento con salicilato de Na. 3 grs. diarios. Cianol
una ampolla endovenosa diavia y 5 gotas de digitalina.

Agosto 5: El electrocardiograma, nos dié el siguiente resultado:

Ritmo sinusal, regular: taquicirdico, de 110 por minuto.

Conduceion auriculo ventricular, bien.

Perturbacion de la conduceién intraventricular, melladura marcada
en R.

Desviacion a la devecha del eje eléctrico. (Dr. Kreutzer).

Agosto 11: Desde hace 4 dias se advierte una ligera mejoria, que
aunque muy lenta parece progresiva. Va saliendo poco a poco de su in-
conciencia. En el dia de hoy al interrogarla ha respondido por primera
vez a las preguntas. Su palabra es alin incoherente, pero es evidente
que comprende, que oye y ve bien. Desde hace unos dias continia con
incontinencia de materias fecales y de orina. Se alimenta mejor, la len-
gua estd menos seca que al comienzo. Los sintomas de su hemiplejia de-
recha persisten, llamando la atencién la hiperestesia cutdnea que presen-
ta a la palpacion superficial asi como muscular y tendinosa a la palpa-
cidn profunda. La fiehve se presenta en forma muy variable, oscilando
ya por debajo de 37° como por encima de 38°5, adquiriendo frecuente-
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mente cardeter intermitente. Pulmones. El examen pulmonar no revela
modificaciones en relacién a los exdmenes anteriores.

Corazon: Franco eretismo. Limites percutorios agrandados en to-
dos sus didmetros. Al nivel del foco mitral, region axilar y dorso se
ausculta un soplo sistélico prolongado, que llega a cubrir ambos tonos,
haciendo sospechar una doble lesién mitral. Este soplo toma caracteres
un poco diferentes al nivel del borde izquierdo del esternén donde pa-
rece ser francamente rudo. Existe ademis ondulacién sistolica de la
pared y baile arterial al nivel del cuello.

Presion: Mx. 12.5. Mn. 7 (Pachén).

Reaccion de Widal y Paratitus A y B. Negativa.

Agosto 13: Orina: Albtmina 0.10 olo. En el sedimento, escasos he-
maties.

Agosto 14: En el examen de esputos no se observa hacilos de Koch.

Un nuevo examen de sangre, dié el siguiente resultado:

Hemoglobina, 60 ofo. Glébulos rojos, 3.030.000. Glébulos blancos,
8.600. R/G, 1/364. V/G, 1. Polinucleares, 48 ojo. Linfocitos, 50 o|o.
Mononucleares, 2 olo.

Reaceion de Wassermann: Negativa, Kahn: Positiva débil.

Agosto 17: La btsqueda del bacilo de Koch en las materias feca-
les, fué negativa.

Agosto 19: Examen de liquido cefalonaqmdeo Aspecto, limpido.
Reaccion de Pandy, positiva. Reaccién Nonne Appelt, negativa. Albtimi-
na, 0.30 olo.

Citologico: 2 leucocitos por mm. Algunos hematies.
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Bacteriologico: Negativo.

Wassermann: Negativa.

Agosto 20: Hemocultivo. A las 24 horas negativo. A las 48 loras
desarrolla estreptococos Viridans.

Agosto 22: Desde hace unos dias la enfermita presenta mejor as-
pecto, estd mas animada. Su psiquismo estd mas desenvuelto. Entiende
bien las preguntas que se le hacen y contesta, notindosele un ligero re-
tardo mental. Se alimenta bien.

La piel presenta manchas purptricas aisladas en el tronco, tanto
por delante como por detras.

Aparato vespiratorio: Tos frecuente, catarral. El examen de sus
pulmones revela la desaparicién, en la mitad superior del pulmén dere-
cho, de los rales que se pereibian al principio de su enfermedad, persis-
tiendo en la hase derecha la vespiracién soplante con algunos rales finos.

Corazon: En el mismo estado que el dia 11. La radiografia muestra
un corazén agrandado con lesiones de parénquima pulmonar al nivel del
borde derecho del corazén, cuyo limite sobrepasa el horde esternal.

Desde hace varios dias presenta diarrea profusa acompanada con
incontinencia de materias fecales y orina, teniendo que cambidrsele va-
rias veces la cama durante el dia.
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Agosto 24: Nuevo hemocultivo a las 48 horas, negativo. A las 72
horas desarrolla estreptococos Viridans.

Agosto 26: Desde hace tres dias la enferma se encuentra nuevamen-
te postrada, con elevacion de la temperatura, presentando coriza na-
sal, inyeceion conjuntival, tos frecuente y estornudos. El examen de la
boca presenta un enantema y puntillado semoliforme sospechoso de Ko-
plik. )

Agosto 27: Erupeién generalizada de tipo morbiliforme sarampiono-
s0 con agravacién del estado general y elevacion de la fiebre que hoy
se ha mantenido entre 39° y 39°2.

Agosto 28: La nina se agrava rdpidamente: a la erupeién saram-
pionosa se agregan la agudizacion de los sintomas pulmonares, disnea y
cianosis. La auscultacion pulmonar revela focos de bronconeumonia lo-
calizados en ambos campos pulmonares.

Corazon: El soplo persiste con la misma intensidad que en los dias
anteriores. El pulso es malo, incontable.

La nifia vuelve a caer en la inconeciencia, no contesta a las pregun-
tas, permaneciendo indiferente a los objetos que le rodean. La hemiple-
jia permanece en el mismo estado. Hay pardlisis del velo del paladar.
Esta agravacién continia hasta el dia 30, fecha en que la enferma fallece.

Protocolo N.” 881. Inclusién histologica H. E. N.° 3953. Yolanda
0., sala XIII, C. 14.

Diagnostico anatdmico: Endocarditis pldstica crénica con brote agu-
do tlcerovegetante. Mioearditis y sinfisis total del pericardio. Mediasti-
nitis adhesiva. Infartos miltiples eicatriciales y rvecientes supurados del
riion y bazo; infarto supurado de la arteria estriada, rama externa en
la zona del antemuro y nficleos grises centrales, lado izquierdo.

Higado moscado; colitis congestiva; bronconeumonia bilateral a fo-
cos miltiples, amigdalitis eriptica supurada.

DESCRIPCION

Aparato respiratorio: Laringe: Nada de particular.

Triquea: Conteniendo un liquido espumoso rosado que fluye de
ambos pulmones.

Pulmoén izquierdo: Globuloso erguido, rojizo, con adherencias al pe-
ricardio. A la palpacién aumento de la consistencia y disminucion de las
crepitaciones. Al corte fluye sangre y un liquido espumoso, presentdindo-
se la superficie de seccion policrémica, polimorfa y policiclica. A la ex-
presion gotas de pus a nivel de los bronquios, y en algunas zonas en napa.

Pulmén derecho: Caracteristicas generales semejantes a las deseri-
tas para el pulmén izquierdo.

Aparato cireulatorio: Aorta: Abierta en toda su extension nos mues-
tra algunas placas fibrosas.

Pericardio: Adherido a las hojas pleurales, costando un cierto es-
fuerzo el desprenderla de la misma.
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Por su cara interna se adhiere a la superficie del corazén, siendo
muy dificil aislarla del mismo en toda su extension.

Desprendidas las adherencias de la hoja parietal y visceral, se ob-
serva que el pericardio visceral, estd rugoso, despulido, rojizo, con su-
fusiones hemorrdgicas a nivel de la posterior y ventriculo derecho.

El corazon se presenta agrandado en todos sus difmetros, y espe-
cialmente en el transverso. :

Abiertas las cavidades derechas vemos que estin ocupadas por cod-
gulos sanguineos, no presentando minguna anormalidad.

¥
Ad

Figura 1.—Cavidades izquierdas del corazon

V, ventriculo izquierdo. A, auricula izquierda. M y M’, valvas de la mi-

tral, en la valva interna (M); se observan algunas ligeras granulacio-

nes en el borde libre, en la valva externa (M’), las granulaciones son ve-

getantes, ulceradas e invaden a la auricula (E). P y P, pilares de las
valvas de la mitral.

En las cavidades izquierdas una vez liberada de los codgulos, se ob-
serva un ligero espesamiento y opalescencia de todo el endocardio pa-
rietal, y se destaca ademds un proceso andlogo en las cuerdas tendinosas
y valvas de la mitral,
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Ademas, se observan numerosas granulaciones rojizas vegetantes,
friables, a nivel sobre todo de la valva externa en donde este proceso
alcanza su maxima intensidad provocando la perforacion de la valva y
la propagacion del proceso a la auricula izquierda.

F

Figura 2.—Bazo, en el cual se observa la imagen de un lipico infarto
reciente, en este caso supurado, por ser consecutivo a un embolo séptico.

Figur,a 3.—Los cortes muestran en los tres segmentos el antemuro (1),
los nficleos grises centrales (2). En el segmento N.° 2, se aprecia bien
que siguiendo el borde externo del putamen un trazo obscuro corres-
pondiente a la rama estriada externa, rama de la silviana. En el seg-
mento N.” 3 se observa bien como la zona de la capsula blanca externa
en relaciéon al vaso antes descrito, esti reblandecida y supurada
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Este ecrecimiento ulcerovegetante se desmenuza con suma facilidad.

Aparato digestivo: Amigdalas: Aumentadas de tamafio, y con abun-
dante pus a la expresion.

Faringe y esé6fago: Nada de particular.

Estomago: Nada de particular.

Ileon e intestino grueso: Abiertos en toda su extension, se ohserva
que la mucosa esta engrosada, edematosa, congestiva.

Higado: Aumentado de tamafo, conservando la forma. Capsula li-
sa brillante y transparente, consistencia disminuida.

Al corte ligera hernia, abundante sangre, dibujandose claramente el
lobulillo, ¢con una intensa congestion y pigmentacion centrolobulillar y en
la periferia tinte amarillento.

Vias biliares: Permeables.

Figura 4.—Corresponde al segmento N.° 3 de la figura anterior, mos-

trando a mayor aumento la zona de reblandecimiento y supuracién de

la regién de la capsula blanca externa, por émbolo supurado de la rama
externa estriada

Aparato wrinario y genital: Rifién izquierdo: Ligeramente globulo-
50, formas conservadas disminuidas de consistencia, en la superficie se
destacan regular nimero de depresiones, correspondientes a cicatrices de
infartos.

Rinon derecho: Caracteristicas semejantes al del lado opuesto, des-
tacindose ademids una superficie que hace hernia, de colovacién blanco
amarillenta, que a la seccion tiene una forma triangular a vértice inter-
no siendo friable y purulenta la zona central.

Organos genitales: Nada de particular.

Organos de secreciin interna: Tivoides: Nada de particular,
Suprarrenal: Nada de particular.
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Bazo: Aumentado de tamafio en todos sus didmetros, aumento de
Ja consistencia, en el polo superior se observa una zona que hace her-
nia, blanda, fluctuante, y que en un corte tiene una forma trianguar a
vértice interno, el centro es purulento.

Sistema nervioso: En el cerebro se observa en el hemisferio dere-
cho un foeo hemorrigico subcortical con reaccién meningea en la vecindad.

Practicando los cortes horizontales, se observa una intensa conges-
tion de la arteria estriada, rama de la silviana y en relacién con ella,
una zona supurada que comprende sobre todo a la cdpsula blanca ex-
terna y al antemuro.

ETIoLOGIA ¥ PATOGENIA

BEs un hecho casi constante observar en los antecedentes de
los enfermos afectos de endocarditis maliena el reumatismo arti-
cular agudo, la corea y con menor frecuencia las lesiones co‘ngé-
nitas del corazon, la escarlatina, la fiebre tifoidea y los factores
de debilitamiento y fatiga, estos tltimos casi desconocidos en la
infaneia, Muchos aufores admiten como condicion esencial la le-
sion previa del endocardio en la produceion de la endocarditis ma-
ligna subaguda, y la verdad es, que siempre se encuentra en los
antecedentes de estos enfermos una afeccion que ha herido el en-
docardio, sobre el cual va a instalarse por una causa intercurren-
te aguella enfermedad. En nuestra observacion encontramos, en
los ant.eeedentes personales, una corea a los 7 afios de la que dice
haberse curado hien. Creemos sin embargo, que esta enfermedad
ha dejado su endocardio lisiado, que ha permanecido silencioso du-
rante cinco anos, para reaparecer en forma de endccarditis malig-
na fleerovegetante a raiz de su proceso hroncopulmonar.

La edad de nuestra enfermita, 12 afios, es la época de la in-
fancia, en la cual la endocarditis maligna tleerovegetante se ob-
serva con mayor frecuencia. Rara en el lactante. Citaremos al res-
pecto las observaciones de Marfan y Saint Girons, de .J. Huber y
Helen Tausing. Va aumentando su frecuencia con la edad. Una
estadistica publicada en el afio 1930 sobre 67 casos mencionaba la
giouiente frecuencia segtin la edad. A los 5 afios 5 casos, 6 afos
3 casos, T afos 7 casos, 8 aflos 3 casos, 9 afios 10 casos, 11 afios 16
casos, 12 afios 10 casos, 13 afios 6 casos. Sectin esta estadistica la
enfermedad es rara antes de los 5 anos y va aumentando su fre-
cuencia para hacerse presente en mayor numero entre los 9 y 13
afios.
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Referente al sexo, algunos autores pretenden dar preponde-
rancia al sexo masculino sobre el femenino. Este punto es discu-
tible en el adulto. Coombs atribuye la mayor frecuencia al sexo
masculino, debido a factores de intoxicacion y debilitamiento, ha-
biendo observado una serie de casos en soldados después de la
guerra del ano 1914. Debré en cambio, cree que las vias genitales
en la mujer serian el factor que favoreceria la mayor frecuencia
de la enfermedad en ella. Bierring hace un estudio sobre 30 casos
de los cuales 16 son hombres y 14 mujeres. Angel M. Centeno en
su tesis del afio 1928 cree que la enfermedad no tiene predileceion
por sexo alguno. En la infancia los casos publicados por los Dres.
Acufia y Puglisi se reparten asi: 5 son mujeres v dos varones.
En la estadistica publicada por los Dres. Elizalde v Navarro, 8
son vaones y 4 mujeres, a la inversa de la estadistica de los Dres.
Acufia y Puglisi, lo que nos ensefiaria que no existe una predi-
leccion especial por sexo alguno, opinién de la que participan
muchos autores.

En nuestra enfermita, el germen aislado y cultivado en dos
ocasiones fué el estreptococo Viridans de Schottmiiler, agente el
mas comun y considerado hasta hace algunos afios, como ¢l tnico
productor de la enfermedad. Actualmente estd demostrado que
ademas del estreptococo Viridans, interviene también el neumno-
coco, el gonococo, el Pfeiffer, asi como otras infecciones ¢ intoxi-
caciones cuyos gérmenes resultan a veces dificiles de comprobar
por el hemocultivo 'y en la investigacion directa.

La necropsia nos ha demostrado una serie de detalles de gran
interés. Sin entrar a describir lo que han observado en uno u otro
caso de endocarditis maligna a forma lenta o subaguda autores
como Litten, Harbitz, Libman, ete., reduzeidmonos a nuestra ob-
servaeion .

Abierto el térax, mos encontramos con una pericarditis con
adherencias de ambas hojas y de éstas al corazon, cuyo despren-
dimiento se hace dificil en ciertas zonas; es deeir, una sinfisis pe-
ricardiaca. lsta lesion negada hasta hace poco tiempo, en la evo-
lucion de la endocarditis maligna lenta tleerovegetante, fué ob-
servada sin embargo por Achard y deserita por Lezenau, Pavel ¥
Mavromati, quienes demuestran con cortes microscopicos la pre-
sencia del microbio agente productor de la enfermedad en los de-
positos fibrinosos periciardicos de estos enfermos (l.a pericardite
au cours de 1'endocardite maligne a evolution lente. Congrés Fran-
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cais de Medicine, 1927). Sanchez Lucas, estudia histolégicamente,
12 casos vy encuentra 3 veces lesiones del pericardio. (Archivos de
Cardiologia y Hematologia, Madrid, 1927).

Abierto el pericardio, el corazén se encuentra agrandado en
todos sus diametros. En la cavidad derecha, no encontramos nin-
oguna anormalidad. En el corazon izquierdo, al nivel de su valvula
mitral, existe un proceso tleerovegetante con perforacion de la
valvula v extension del proceso a la auricula izquierda. Esta lo-
calizacion de la endocarditis maligna lenta o subacuda es la mas
frecuente. Libman la encuentra en el adulto en el 50 % de los
casos y la localizacion adrtica en el 25 %. Estas lesiones tienen
la caracteristica de ser mds importantes en extension que en pro-
fundidad, siendo pocos los casos en que se produce la perforacion.

El higado estd aumentado de volumen y de consistencia dis-
minnida.

Bl bazo agrandado en todos sus didmetros. En su polo supe-
rior se observa la imagen de un tipico infarto reciente supurado.
Bl bazo es el sitio mis frecuente de los infartos, pero dificilmen-
te ilegan ellos al estado supurativo. En el adulto se conocen algu-
nos casos de esta naturaleza (Lezenau, Cicoulesco, Pavel y Cen-
teno).

En los rifiones ademds de las cicatrices retractiles debidos a
infartos antiguos, encontramos en el derecho, un infarto reciente,
suparado.

Iin el cerebro, ya hemos deserito al hablar de la necropsia, en
el hemisferio derecho, el foco hemorrigico y la zona supurada en
la capsula blanca externa y en el antemuro.

En resumen, en la necropsia, ademés de las lesiones tipicas
que se encuentran en el corazom, predominan la existencia de in-
fartos supurados en el hazo, rifién y cerebro y estos mismos en es-
tado cicatricial y retrictil en el higado, bazo y rifiones.

Sin entrar a describir la sintomatologia de esta enfermedad
haremos un comentario sobre las consideraciones que nos merece
nuestra observacion.

La enfermedad actual se inicia un mes antes de su ingreso
al servicio con un cuadre hroncopulmonar, acompafado de fiehre,
gran postracion, entlaquecimiento y palidez pronunciada. Este
enadro va agravandose lentamente hasta que el dia de su ingreso
al servicio presenta bruscamente convulsiones que van acompafa-
dos de afasia y hemiplejia derecha. El periodo de iniciacién de
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la enfermedad se caracteriza generalmente por el comienzo insi-
dioso, que se traduce en ia mayoria de los casos, por fiebre, males-
tar general, escalofrios, dolores en las articulacioncs, inapetencia,
cansancio y palidez de la piel. Esta sintomatologia puede durar de
una a varias semanas, hasta que se producen otros sintomas y he-
chos que no solo aclaran el diagnéstico, sino que entran ya en el
estado de la enfermedad constituida.

Periodo de estado: La enferma presenta un estado toxiinfec-
cioso que se traduce por mal estado general, somnolencia, enflaque-
cimiento y tinte anémico de la piel y mucosas. La fiebre irregu-
lar oscila entre 37°4 y 39°.

Aparato cireulatorio: El corazén es el érgano que mdas inten-
samente sufre las consecuencias de la enfermedad, ya que sobre
el mismo se localiza la afeccion para repercutir desde alli sobre
los demdas organos.

T.a localizacion constante en la endocarditis tulcerovegetante,
se hace especialmente sobre la vdlvula mitral y adrtica, traducién-
dose esta lesion en la modificacién de los tonos cardiacos y apari-
cién de soplos. Bl dia de la entrada de la enfermita al servicio, oi-
mos un soplo sistélico con maAxima intensidad en el 4.° espacio in-
tercostal, a un través de dedo por dentro de la linea mamilar. En
los dias sucesivos el soplo no se ausculta en la base y la punta, ad-
guiriendo en cambio el cardcter rudo y prolongado en el borde iz-
nquierdo del esterndn, para generalizarse mds tarde a toda la re-
gién precordial, auseultindose con mds intensidad en la punta,
donde presenta el cardcter de un doble soplo, persistiendo en esta
forma durante el resto de la enfermedad.

Los limites percutorios del corazén y los demostrados por la
radiografia dan un aumento del corazén en todos sus didmetros.
El pulso ha sido siempre irregular y taquicardico para convertirse
en malo e incontable durante los tltimos dias de la dolencia.

Los dos exdmenes de sangre practicados en nuestra enfermi-
ta, dieron una anemia marcada, 1'03_)'i$f1';"111d()30 la cifra mas baja en
el 2.° examen con 3.030.000 glébulos rojos y 60 % de hemoglobi-
na. Algunos observadores llegan a este rvespecto a cifras muy ba-
Jas, como en el caso de Courtois-Suffit, Schaeffer de 870.000, en
el adulto y el de los Dres. Elizalde y Navarro que en el 4.° exa-
men di6 970.000 glébulos rojos con 15 % de hemoglobina. El ni-
mero de glébulos blancos no acusé en nuestro caso. modificacion
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alguna. Achard y Foin citan un caso con 38.000 glébulos blancos
v Casaubon y Senet otro con 5.000. Citaremos como curiosidad el
famoso caso de Magnus-Levy con 800 globulos blancos. 5

Como vemos, salvo una anemia que puede variar en su in-
tensidad, el cuadro hematico no presenta nada tipico, siendo fre-
cuente observar en ia férmula leucocitaria una polinucleosis in-
tensa. Algunos autores han creido ver en la aparicion de los mo-
nocitos endoteliales un factor patognomoénico de la enfermedad;
posteriores trabajos han demostrado sin embargo su existencia, en
otras afecciones como septicemias, paludismo, anemias, ete.

La positividad de la reaccién de Wassermann, es de frecuen-
te observacion en la endocarditis maligna lenta. En nuestra ob-
servacion ella fué negativa.

Bl hemocultivo repetido, ha revelado la presencia del es-
treptococo Viridans.

La reaccion de Widal y Paratifus A y B resultaron negativos.

Mantoux a repelicion: Negativa.

Aparato respiratorio: Nuestra enfermita presenté en el ser-
vicio, submatitez en la base derecha acompafniada de rales finos y
oruesos diseminados en todo el campo pulmonar. La tos catarral,
inftensa, ha persistido durante todo el tiempo de la enfermedad.
Sobre este sintoma llamamos la atencion, por ser un [enémeno muy
frecuente en la endocarditis maligna lenta tGleerovegetante. Se pre-
senta ‘de tipo seco o con expectoracion y especialmente de noche,
constituyendo lo que algunos autores han llamado la tos nocturna.
Este sintoma ha sido muy bien descrito y explicado por Hatzie-
ganu, Telia y Daniello).

Aparato digestivo: Ademis de los trastornos gastricos que se
traducen en nuestra enfermita por inapetencia pronunciada, ob-
servamos el aumento de volumen del higado. A los pocos dias de
permanencia en el servicio observamos diarrea profusa con incon-
tinencia de materias fecales y de orina. El bazo se ha presentado
palpable y aumentado de volumen. Vaquez observé la esplenome-
galia en el 75 % de los casos. Walser en todos los casos que ha es-
tudiado. Debré le atribuye tal importancia, que cree que en todo
enfermo con antecedentes reuméticos o coreicos con lesion valvu-
lar ¥ bazo erande debe sospecharse la endocarditis maliena. Esta
esplenomegalia es fiacilmente explicable por la presencia casi cons-
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tante de infartos en este 6rgano, durante el periodo de estado de
la enfermedad.

Aparato wrinario: Bl estado psiquico especial de la enfermi-
ta nos ha impedido apreciar fenémenos dolorosos en la regién lum-
bar, muy frecuente y explicables por la produccién de infartos en
el rifion. Bl examen de orina practicado repetidamente, revelé la
presencia de pequeiias cantidades de albtmina y de hematies. Es-
tos sintomas son comunes, durante la endocarditis maligna y apa-
recen en algtin momento durante la evolucion de la dolencia. La
presencia de la cilindruria también muy comtn, no se ha presen-
tado en nuestra enfermita.

Sistema nervioso: Nuestra enfermita, entra al servicio con un
cuadro nervioso llamativo que resalta sobre el resto de la enfer-
medad. Dividiremos estos sintomas para mas facil deseripeion, en
psiquicos v paraliticos, habiendo sido ocasionados por embolias
cerehrales, tan frecuentes en el periodo de estado o terminal de
la enfermedad.

Bl psiquismo de nuestra enfermita estd profundamente alte-
rado, predominando la sommolencia. La nifia no habla; por mo-
mentos parece entender algo de lo que se le dice. Hste cuadro si
bien mejora algo en los dias sucesivos, no llega a desaparecer del
todo. En ciertos momentos de la enfermedad, la nifia llega a res-
ponder con palabras aisladas a las preguntas que se le hacen, pa-
ra volver a caer en la inconciencia hasta el dia de su fallecimiento.

La paralisis se ha presentado en la enfermita conjuntamente
con los fenémenos psiquicos y se ha manifestado por hemiplejia
derecha con exageracion de reflejos y Babinski. Bstos sintomas se
han mantenido durante todo el tiempo de la enfermedad. La en-
fermita presenté una hiperestesia cutinea a la palpacion superfi-
cial asi como también muscular y tendinosa. La sensibilidad tér-
mica aparentemente no estaba alterada.

Estas alteraciones nerviosas debido a embolias cerebrales pue-
den presentarse ya sea al pricipio o como sucede mis frecuente-
mente en el periodo terminal de la enfermedad. La presencia de
un foco de reblandecimiento y supuracion de la region de la edp-
sula blanca externa por embolia de la rama externa estriada de la
silviana en nuestra observacion, no sélo explica los trastornos ner-
viosos sino que también ha apresurado la evolucion de la enferme-
dad. Debré sostiene que mdas de la mitad de los enfermos, sucum-
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ben por hemorragia y reblandecimiento cerebral. Hess observa el
30 % de muertos por embolia cerebral, lo mismo sucede en los ca-
sos de Clasaubon, Senet, Casaubon, Conti, ete.

La puncion lumbar practicada al dia siguiente de la entrada
de la enfermita al servicio, dié salida a un liquido opolescente de
regular tensién, cuyo examen revel una reaccién meningea fran-
ca. Bn los exdmenes sucesivos el liguido ha ido paulatinamente
evolucionando hacia lo normal.

El examen de fondo de ojo, presenté ligera retiaitis incipiente
en amhos ojos, no habiéndose presentado las pequenias hemorragias
retinianas estudiadas por Folconer y las manchas blancas de Roth
deseritas frecuentemente por algunos observadores.

El cuadro térmico ha sido muy irregular, no existiendo en
esa enfermedad un tipo especial de fiebre, pudiendo presentarse
bajo todos los tipos conocidos y ser continua o alternar con perio-
dos de apirexia.

[ia piel presenté nmna palidez intensa, observandose durante el
curso de la dolencia pequefias manchas purpuricas aisladas en el
tronco. El signo de Osler, que algunos autores consideran como pa-
tognomonico de la enfermedad falté en nuestro caso.

El diagnéstico de endocarditis maligna tlcerovegetante a for-
ma subaguda, se hizo en nuestra enfermita por el antecedente co-
reico, el proceso broncopulmonar acompafiado con un estado toxi-
infeecioso, los sintomas cardiacos, la esplenomegalia, las petequias,
el hemocultivos y finalmente por complicaciones emboligenas.

El curso grave de la dolencia, ha presentado por momentos
periodos de ligera mejoria, evolucionando la enfermita como suce-
de en la mayoria de los casos hacia la muerte.

En resumen: Nuestra enfermita registré en sus antecedentes
una corea a los 7 afos, que probablemente le dejé una afeccién si-
lenciosa en sus valvulas. Un proceso broncopulmonar que se mani-
fiesta por un estado toxiinfeccioso, hizo una endocarditis maligna
a forma subaguda, que se caracterizé por la mutabilidad y varia-
bilidad de soplos cardiacos y trastornos emboligenos a distancia,
como ser hemiplejia, afasia e inconciencia que predominé sobre el
resto del cuadro general de la enferma. La presencia de una com-
plicacion sarampionosa vino a agravar el curso ya desfavorable de
la dolencia apresurando el fin después de dos meses de evolucion.
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Preside el Prof. Dr. S. E. Burghi

Corea de Sydenham en varios miembros de una misma familia

Dres. B. Delgado Correa y A. P. Varela—Relatan varios casos de
corea familiar, estudiados en el Instituto de Clinica Pedidtrica y Puericul-
tura “Dr. L. Morquio” y otros seguidos en la ciudad, sumamente intere-
santes por tratarse de una familia compuesta de padre, madre y nueve
hijos. La madre y siete hijos habian sido atacados de reumatismo, produ-
ciéndose entre éstos, cuatro casos de corea reumdtica. Esta observacién es
muy parecida a la publicada por Duque, L. Morales y Lapuente y men-
cionada por Marafion en su libro sobre reumatismo. Insisten sobre lo po-
co frecuentes que son estos casos de corea familiar, apoyando esta opi-
nién en la de elinicos europeos y americanos, que han estudiado esta for-
ma de corea.

Las neumonias plurilobulares

Dres. A. Carrau y H. €. Bazzano—Con relativa frecuencia se ven
localizaciones miltiples de procesos neuménicos. Generalmente, del lado
derecho, el proceso es descendente, pasando del 16bulo superior al medio
o al inferior, mientras que a la izquierda ocurre lo inverso, el proceso
pasa del 16bulo inferior al superior. También han encontrado focos ecasi
simultdneos, en ambos lados. En estos casos, la participacién pleural de-
termina una sintomatologia clinica y radiolégica atipica. El estudio ra-
diolégico es indispensable para un buen diagnéstico. Senalan la existen-
c¢ia de neumonias recurrentes, es decir, que dan nuevamente sintomas des-
pués de haber regresado durante corto tiempo. Sefialan la confusion a
que s¢ prestan estos procesos, con los sindromes bronconeumonicos, de
pronéstico distinto. La clinica ni la rvadiologia, eada una aisladamente,
pueden resolver el problema de la diferenciacion de ambos procesos; de-
beran proceder unidas intimamente y asociadas a los datos generales.

— N T . (T
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La neumonia lobular se caracteriza por sintomas clinicos y radiolégicos
caracteristicos. Los datos de la radiologia son, en general, mis netos, pe-
ro no ha de olvidarse de buscar los del examen fisico, en las localizacio-
nes especiales, donde podrian percibirse mas precozmente. La prolonga-
¢ion del proceso febril servird, muchas veces, para diagnosticar la mul-
tiplicidad de las loealizaciones neuménicas. Las neumonias plurilobula-
res han representado casi el 9 % de las neumonias observadas en lactan-
tes y nifios mayores, en' los Servicios de Lactantes A y Medicina, del Hos-
pital “Dr. P. Visca” a cargo de uno de los comunicantes. Exhiben radio-
grafias que confirman sus afirmaciones.

Contribucién al estudio del tratamiento de la invaginacion intestinal
aguda del nino

Dr. J. R. Curbelo Urroz—Dice que el enema baritado, bajo control
radiosedpico, favorecido por los grandes progresos de la técnica radio-
logica, ha venido a disputar al método guirtirgico el derecho de ser lla-
mado a resolver el problema del tratamiento de la invaginacién intesti-
nal agnda del nifio. Es indudable que del empleo de aquel ha resultado
un progreso extraordinario. La comunicacién del autor no tiene otro ob-
jeto que exponer su opinién personal, basada en una experiencia también
personal. El éxito del tratamiento depende, en primer lugar, del diag-
néstico precoz y preciso, en segundo, de la preocupacion por los cuida-
dos pre y postoperatorios y, por tltimo, de la perfeccién del acto qui-
riirgico. Enumera los sintomas de alarma: llanto, agitacién, palidez; al-
teracién de la facies, del pulso y de la respiracién; a veces vomitos. Insis-
te sobre la intermitencia de estas crisis paroxisticas y la importancia
que tienen para el diagnéstico precoz. Senala las dificultades del exa-
men del abdomen, las ventajas de la exploracion radiologica, la impor-
tancia del tacto rectal. A medida que el tiempo pasa, el cuadro clinico
se enriquece, pero van desapareciendo las probabilidades del éxito tera-
péutico. Apareceran los signos de oclusion. Antes del acto operatorio se
cocabatird el shock, por el calentamiento, los tonicardiacos y la hidra-
tacion del enfermo. Después de él, se evitardan los enfriamientos, la hi-
pertermia; se reiniciara la alimentacién. Como anestesia usa la novoecai-
na por via raguidea, en solucién al 4 olo, inyectando, término medio, 3
centigramos a lactantes de 4 a 8 meses. En general, esa dosis es sufi-
ciente para terminar el acto operatorio; a veees ha recurrido a algunas
inhalaciones de éter. La ineision ideal es la laparotomia estrellada dere-
cha, a la altura del ombligo. Cuando ha tenido que recurrir a las inci-
siones verticales, prefiere la laparotomia paramediana transrrectal. Las
maniobras intraabdominales serdn muy suaves, procurdndose hacer la re-
duceion de la invaginacion, dentro de la cavidad abdominal. Se hard la
extirpacién del apéndice sin encapuchonarlo.

Resume 8 observaciones clinicas, correspondientes a nifios cuyas eda-
des han variado desde la de 2 14 meses hasta 5 afos: ler. caso), 4 meses
operado a las 24 horas, anestesia cloroférmica, muerte; 2.° caso), 3 afios,
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operado a las 20 horas, anestesia local y éter, curacion; 3er. caso), 7
meses, operaciéon a las 13 horas, anestesia raquidea, curacién; 4.° caso),
4 meses, operacion a las 31 horas, anestesia raquidea, curacion; 5. ca-
s0), 5 afios, operado a las 29 horas, anestesia raquidea, curacién; 6.° ca-
s0), 2 1% meses, operado a las 48 horas, anestesia raquidea y éter, cu-
racion; 7.° caso), 9 meses, operado a las 30 horas, anestesia raquidea,
curacién; 8.° caso), 2 U5 anos, operado a las 6 horas, anestesia raquidea
y éter, curacion. Termia lamentéindose de la lentitud desesperante con
que sc¢ formula el diagnostico tan sencillo de invaginacion intestinal, que
es la causa de todos los fracasos terapéuticos. Reafirma su fe ciega en
la cirugia, que puede resolver siempre, todos los problemas, con claridad,
seguridad v sencillez.

Dr. A. Rodriguez Castro.—En la invaginacién intestinal aguda del
lactante, afeccién de extraordinario interés en clinica pedidtrica, por su
frecuencia y extrema gravedad, si el diagnéstico no es establecido rapi-
damente, no pueden darse, en el momento actual, reglas absolutas de te-
rapéutica. Verdadera hernia interna en las primeras horas, antes de pro-
ducirse alteraciones anatémicas serias en el “boudin”, es légico que un
taxis suave, representado por el enema baritado bajo pantalla y dado
de acuerdo con una técenica correcta, por un téenico experimentado, pue-
da, en muchos casos, obtener una desinvaginacién completa, con un trau-
matismo minimo. Transeurridas 18 6 20 horas, o cuando la vaina se ede-
matiza, transformando el proceso en una verdadera hernia extrangulada
o si se trata de una forma ileoileal, la tnica conducta es la operacién in-
mediata. Cree, pues, que no es prudente ni clinico declararse partidario
absoluto del tratamiento no cruento o de la intervenciéon ‘“outrance”, en
la invaginacién intestinal aguda del lactante. Estudiado cada caso, en un
ambiente debidamente preparado parva la radiologia y la cirugia se proce-
derd utilizando el enema baritado como diagnéstico y terapéutica sufi-
c¢iente, a veces o como simple complemento del diagnéstico clinico, otras,
lievando inmediatamente el enfermito a la mesa de operaciones, para po-
ner en juego los métodos cruentos, siempre que la desinvaginacion no
cruenta ofrezea la menor duda. Resuelta la intervencion, cree que consti-
tuye un importante progreso el recurrir a la raquianestesia con novocai-
na al 4 olo, que en el Servicio de Cirugia del Hospital “Pereira-Rossell”,
ha mejorado sensiblemente los resultados operatorios.

Dr. H. C. Bazzano—Expresa que el trabajo del Dr. Curbelo Urroz
muestra un hecho que debe ser considerado frente a ofros hechos, para
formar el criterio general y orientar la conducta terapéutica en los ea-
sos de invaginacién intestinal. Su opinién, a este respecto, no se basa en
su estadistica enteramente favorable al método radiolégico puro, sino que,
considerando las opiniones de todos los que se han dedicado a estudiar
este interesantisimo problema de patologia infantil y sus resultados es-
tadisticos, se inclina por el método radioquirirgico, es decir, cree que,
como lo ha expresado en sus trabajos en colaboracién con el Prof. Rail
M. del Campo y el Dr. F. Rodriguez Zanessi, siempre que el caso se pre-
sente en las 24 primeras horas del comienzo de su enfermedad y aun con
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reservas, de las 24 a las 48 horas, debe iniciarse el tratamiento con el ene-
ma baritado, en un ambiente quirtirgica (préximo a una sala de opera-
ciones, por si fuera necesaria una intervenecién quirirgica), colaborando
el radilogo con el cirujano. Después de las 48 horas y cuando no exista
un radiologo experimentado, debe irse de inmediato a la intervencion
quirtirgica. Opina asi, porque la experiencia demuestra que hay mucho
menos peligro en la reduccion por enema baritado bajo pantalla, con
traumatismo minimo, gue en una intervenciéon cruenta, con traumatismo
operatorio y anestesia, en un nifio en estado de profundo “shock™.

Dr. R. M. Del Campo—En la comunicacién del Dr. Curbelo Urroz
existen algunos conceptos sobre tratamiento de la invaginaciéon intestinal,
sobre los que desea hacer algunas consideraciones. Se deduce de aquella,
que su aufor tiene predileccién por el tratamiento quirtrgico. En su con-
cepto y de acuerdo con sus resultados prefiere, en todos los casos con
menos de 48 horas de evolucién, ensayar el tratamiento por enema bari-
tado v si no se consigue su reduccién, practicar entonces la intervencién
quirtirgica. Conoce las serias objeciones que se hacen a aquel tratamien-
to, que en otras oportunidades y en diversas comunicaciones hechas a es-
ta Sociedad, ha mencionado y refutado. El tratamiento cruento significa
siempre un serio traumatismo, sobre todo eunando es necesario recurrir a
mtervenciones laboriosas, resecciones, exteriorizaciones del ansa, anasto-
mosis, mal toleradas por el enfermo. Las ventajas del tratamiento por el
enema, sobre todo cuando se trata de invaginaciones de pocas horas, son
muchas, habiéndolas mencionado ya en otra oportunidad. No ve el incon-
veniente que parece existir de ensayar, —cuando el proceso data de po-
cas horas— la desinvaginacién por el enema, para realizar después, si
éste fracasa, el tratamiento cruento. En lo que se refiere a la incisién
utilizada, el Dr. Curbelo Urroz da preferencia a la laparotomia trans-
versal. Considera que no es posible utilizar, en todos los casos, una deter-
minada incision. Cuando el “boudin” se palpa con facilidad, como ocu-
rre con alguna frecuencia, la inecisién varia segin la localizacién y pue-
de ser indistintamente una laparatomia mediana, supra o infraumbilical,
una paramediana, una transversal o la simple de Maec Burney. El autor
practica la apendicectomia en todos los casos, como profilaxia. Dado que
la etiopatogenia del proceso no nos es conocida y que no sabemos cudl
es el rol del apéndice en el mecanismo de la invaginacién, no tiene nin-
giin interés el practicar la extirpacion del apéndice, que solo se justifi-
caria en el caso de presentar lesiones evidentes, como ha ocurrido algu-
na vez. De otro modo, seria prolongar un acto operatorio, que debe ser
siempre breve, para resultar dtil. El Dr. Curbelo Urroz considera de gran
utilidad la anestesia raquidea. Por su parte cree que la anestesia gene-
ral, al éter o al cloroformo, proporciona el silencio abdominal indispensa-
ble para practicar una intervencién en la que el cirujano debe proceder
suavemente, sin tironear mesos o desplazar visceras, maniobras que tie-
nen rol importante en el éxito quirdrgico. No ha visto nunca, en estos
casos, inconvenientes por la anestesia general y menos atn el sindrome de
palidez e hipertermia descrito por Ombredanne. La anestesia raquidea
puede tener serios inconvenientes.
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Las dosis elevadas de estricnina en las polineuritis diftéricas

Dres. J. J. Reboiras y A. E. Martinez—A proposito del tratamien-
fo de las polineuritis diftéricas con sulfato de estrienina a dosis altas, se
hace un comentario general del asunto, presentando con este motivo una
nina de 4 %5 anos que a raiz de una pavilisis generalizada postdiftérica
recibe en el término de 7 dias, la cantidad de 0.267 grs. de este medica-
mento, por inyeccion subcutanea repartida en dosis cotidiana progresi-
vas cada dos horas, llegando al tercer dia de comenzado el tratamiento
a 0.045 grs. en las 24 horas, manteniendo esto por 3 dias consecutivos.

La enfermita lo tolera hien y cura.

Termina preconizando las dosis altas de sulfato de estrienina en
relacion con la tolerancia y estado del enfermo, fijando indices de con-
trol (veflejos patelares, signo de Czvostek y pequenios signos tetani-
formes) .

Urobilina y hematologia en la anemia del recién nacido prematuro.
Ensayo del tratamiento

Dra. P. Winocour—Bstudia la llamada anemia fisiologia del recién
nacido prematuro en la cual intervienen 2 causas: 1. Destruccion san-
guinea. 2.° Falta de regeneracion.

Los 15 casos han sido estudiados periddicamente, con examenes de
sangre, reticulocitos, como medida de la actividad hematopoyética; elimi-
nacién diaria de la urobilina por materias fecales, como indice de la des-
truceién sanguinea cuyo producto final representa en el metabolismo pig-
mentario.

Senala las carvacteristicas e interpreta la s varviaciones que se produ-
cen en los cuadros hematoldgicos y exerecion de urobilina en los dos pri-
meros meses de la vida, Por dltimo hace notar la falta de rvespuesta a
tratamientos que son eficaces mds tarde en el tipo de anemia por falta
de hierro, que se desarvolla después del primer trimestre.
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Discusion: Prof. Garrahan: Ha ensayado la provision de hierro a
los recién nacidos prematuros, encontrando que lo mis prictico es la so-
lucion al 10 olo de citrato de hierro amoniacal agregado a la leche en
dosis de 5 a 10 gotas por vez.

Dr. San Martin: Esta estudiando la proporeién de los distintos ele-
mentos sanguineos dentro de las 24 horas que siguen al nacimiento, no-
tando en los prematuros ohservados valores mds altos. Sugiere el inte-
rés de estudiar la relacion del grado de la anemia con el tiempo que el
nifio tarda en duplicar el peso.

Dra. Winocour: Pasado el tercer mes existe déficit de hierro en los
prematuros, por lo que conserva valor profilactico su administracién pa-
ra prevenir la anemia de tipo clorético mis tardia. En lo que se refiere
al tenor de hierro en los prematuros ha motivado un estudio que termi-
na de publicar.

Algunas consideraciones sobre quimica humoral, diagnostico y trata-
miento de la estendsis congénita del piloro

Prof. Dr. J. P. Garrahan y Dr. C. Ruiz—En 6 observaciones de es-
tenosis pilérica los comunicantes han comprobado sintomas elinicos y hu-
morales tipicos de alealosis: respiraciones lentas y superficiales e hiper-
fonia musecular; reserva alcalina alta, hipocloremia, y relacién eritro-
plasmatica descendida. En una de dichas observaciones la alcalosis lleg6
a provocar un estado de “tetania gastrica”. Estdn convencidos de la uti-
lidad del tratamiento con sueros alealinos, y de la eficaz aceiéon del sue-
ro clorurado hiperténico, en especial, contra los accidentes postoperato-
rios debidos a la alealosis. Creen también en la eficacia de la interven-
cion quirtrgica en los casos perfectamente diagnosticados de estenosis
Lipertréfica pilérica.

Discusion: Dra. Winocour: En los Estados Unidos se tiene un cri-
terio similar respecto a la indicacién quirtirgica y tratamiento postopera-
torio, agregindose la administracién de dcido ascérbico.

Dr. Gambirassi: Manifiesta que con el Prof. Acufia tiene en prepa-
racién un trabajo basado en 5 observaciones, 3 de las cuales fueron ope-
radas. En todos los casos obtuvieron reserva alcalina alta y en general
descenso de las cifras del cloro plasmético y globular, en cuanto al in-
dice de relacién eritroplasmatica no han observado como los comumican-
tes en todos los casos disminucién de dicho indice.

Dr. Montagna: Recientemente ha tenido oportunidad de ver un nue-
Vo nifio con sindrome de estenosis pilérica, cuyo estudio humoral reveld
ciertas diserepancias con lo cldsico; fallecié pocas horas después de ope-
rado.

Taquicardia paroxistica coexistiendo con enfermedad de Basedow

Dres. R. Kreutzer, J. C. Pellerano y S. Schere—Los autores presen-
tan la observacion de una nifia de 12 afios, con los sintomas de la enfer-
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medad de Basedow, desequilibrio vagosimpitico (anfotonismo) y accesos
de taquicardia paroxistica nodal cuyo estudio electrocardiogrifico acom-
pafian. Tratada con diyodotirina y quinidina, y con aplicaciones de ra-
dioterapia se consigue normalizar el metabolismo basal no presentando
més erisis de taquicardia por un amo, en cuya época coincidiendo con un
nuevo aumento del metabolismo reaparecen los accesos, obteniéndose nue-
vamente su desaparicién con la normalizacion del metabolismo basal.

Atribuyen la taquicardia paroxistica a la exageracién de un desequi-
librio vagosimpético constitucional por el hipertiroidismo.

Caverna tuberculosa gigante en un nino de 10 meses

Dr. A. C. Gambirassi—Relata la observacion de un nino de 10 me-
ses quien no presenté hasta los 6 meses nada de particular, aleanzando
a pesar, en esa fecha 7 Kkilos.

Desde hace 4 meses: anorexia, fiebre, vomitos, palidez, descenso de
peso. Febril (39°3) gran adelgazamiento, tos quintosa persistente, que en
oportunidades provoea vémitos. Discreta submatitez del hemitérax dere-
cho por detrds. Se ausculta bien el murmullo vesicular en ambos pulmo-
nes. Taquicardia. Polo de bazo.

Las radiografias (de frente, lateral acostado, sobre la derecha y con
el nifio cabeza abajo), revelaron la existencia de una imagen ovalada con
un nivel liquido, que ocupaba los 2/3 superiores del hemitérax derecho.
Bliminada la posibilidad de un pioneumotérax parcial se establece el
diagnéstico diferencial entre absceso de pulmén, quiste congénito y ca-
verna tuberculosa.

Se llegé a este tltimo diagndstico por la Mantoux fuertemente po-
sitiva, por el hallazgo de bacilos de Koch en el liquido del lavado gds-
trico y por la existencia de una tuberculosis pulmonar fibrocaseosa en el
padre.

Fallece 20 dias después de su ingreso y la autopsia (Dr. Latienda),
confirma el diagnéstico de tuberculosis cavitaria del pulmén  derecho.
Existia ademds, bronconeumonia nodular precaseosa tuberculosa del pul-
mdén izquierdo y tuberculosis nodular del bazo.

El estudio histolégico confirmé aun mds la existencia de una tuber-
culosis cavitaria del pulmén derecho; la pared de la caverna presenta-
ba una infeccién pidgena secundaria. En el liguido que llenaba a medias
la caverna se encontré bacilos de Koch. Inclusion N.° 17633. Preparados
N.* 44006-08.

Cree de interés esta presentacién porque si bien la tisis cavitaria no
es excepcional en los lactantes, la exeavacion no aleanzé en otras obser-
/aciones las extraordinarias dimensiones que tenia en el caso presentado.

Por la edad del nifio no puede tratarse de otra causa, sino de una pri-
mo infeceion que ha determinado un block de neumonia o bronconeumo-
nia tuberculosa cuya ulterior excavacion ha dado lugar a una caverna
de grandes dimensiones.



Libros y Tesis

HIGIENE Y ALIMENTACION DEL NINO. Anibal Olaran Chans. Un
tomo de 350 péginas. “El Ateneo”. 1938. Buenos Aires.

Los pediatras que actian en nuestra capital habridn podido advertir
que ha avanzado mucho en los tltimos afos, el grado de cultura de la
poblacién en lo que se refiere al cuidado y a la crianza del nifio. Y ello,
1o solo en la clase pudiente y en aquella en que los padres poseen siquie-
ra disereta ilustracion, sino también en el proletariado. Es corriente hoy
dia que las madres acudan a pedir consejo al médico; y lo escuchan mis
que antes.

Tal evolucién progresista se revela en Buenos Aires por el descenso
apreciable de la mortalidad infantil, y ademds, por el cardcter de la mor-
bilidad, que ha llegado a ser, por asi decirlo, menos severa: es menor en
la actualidad el ndmero de casos de trastornos nutritivos serios, de ra-
quitismo acentuado, de infecciones graves, de sifilis congénita virulenta,
cte. Resultado todo esto, sin duda, de la accién médica y social que ejer-
cen cada vez con mayor eficacia los hospitales, dispensarios y diversas
otras instituciones; y resultado también, de la mayor informacién y com-
petencia que buen nimero de médicos ha adquirido en materia de pueri-
cultura. A lo que se suma, naturalmente, la influencia de la cultura ge-
neral, acrecentada por motivos varios.

Pero no ha ocurrido igual cosa en la mayoria de las ciudades y pue-
blos de nuestro pais. Y por otra parte, en la poblacién portefia, la pue-
ricultura racional no ha logrado aleanzar atn todo el desarrollo que pu-
diera tener: han desaparecido muchos de los viejos prejuicios sobre crian-
za del nifo; como lo dijéramos, se escuchan mis los consejos del médi-
co; pero no estian suficientemente difundidas las nociones modernas so-
bre la materia, nociones a todas luces heneficiosas. Puede decirse ademis.
que ciertos médicos no han asimilado todavia la puericultura de la época.

Otro aspecto del asunto es necesario, asimismo, contemplar: nos re-
ferimos a la accién gubernativa. Bvidentemente, lo relativo a bienestar
de la infancia, si bien no ha sido olvidado por nuestros gobernantes—
bastante se ha hecho—no merecié hasta hace poco toda la atencién pre-
ferente que le corresponde, ni fué abordada con ecriterio integral. Esta
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falla—verdadera incomprension—tiende ahora, al parecer, a corregirse,
pues en 1937 se han producido dos hechos trascendentales al respecto,
hechos que oportunamente fueron destacados por esta revista. Nos refe-
rimos, a la inauguracion de la catedra de Puericultura en la Facultad
de Medicina, citedra destinada a reforzar y concretar la accion de la
existente de Clinica Pedidtrica y Puericultura; y nos referimos también,
muy particularmente, a la sancién de la ley 12.341, de asistencia y pro-
teceién de la maternidad y de la infancia.

Es justicia destacar, que uno de los gestores anénimos, mas eficien-
tes, de dicha ley, fué el Dr. Anibal Olaran Chans, quien ejerce en la ac-
tualidad la “direccién de maternidad e infancia” en el Departamento Na-
cional de Higiene, reparticion en cargada de hacer efectiva lo que es-
tablece la nueva disposicion legislativa.

El Dr. Olaran Chans, al iniciarse en sus funciones, bhrinda al publi-
co un pequeno libro destinado a ensenar la puericultura racional a que
mds arriba nos refiriéramos, la cual, como también ya lo expresiramos,
necesita todavia ser difundida entre nosotros.

En un tomo de mds de 300 pdginas, el autor aborda lo relativo a
higiene del embarazo y de la nodriza, a caracteristicas de los recién na-
cidos y de los ninos de pecho, y todo lo concerniente con la alimentacién,
la higiene, el género de vida y la educacién, del nino. A lo que agrega
nociones elementales sobre las enfermedades mas comunes, normas para
la profilaxis de las enfermedades contagiosas, y capitulos sobre mortaii-
dad infantil y proteceion de madre y nino en la Repiblica Argentina.
Finalmente, en un apéndice, se transcribe el texto de la ley 12.341.

Los temas han sido »tratades con un concepto prictico empleando
lenguaje sencillo y redaccion clara. Lo que permitird que su lectura ses
provechosa atin para las madres de mediana cultura. Encierra asi mismo,
un caudal de datos teéricos y pricticos, que han de ser muy ttiles a los
médicos generales, a las “nurses” y a las visitadoras. La preparacion y
la competencia del autor han permitido que la obra no sea solo un ms-
nual de divulgacion, no obstante estar destinada a ello.

El propésito educativo del libro se satisface ademds con tablas de
aplicacion, con variados mends en el capitulo de alimentacién, con da
tos precisos sobre muebles, ropas, utensillos diversos, alimentos, ete. ¥
con numerosas ilustraciones.

Cabe reconocer, que a pesar de la educacion pedidtrica germdnica
del autor, y de su dominio de las practicas norteamericanas de erianza
del nifio, se establecen las normas de alimentacion con un criterio adap-
tado a nuestro ambiente.

Es lastima que el libro no ofrezea algo mds sobre hases cientificas
de la dietética y sobre composicién de los alimentos—en forma sencilla y
sintética—tal cual se hace en la literatura de divulgacién de otros pai-
ses. Pudiera haberse agregado, por ejemplo, a los datos sobre vitaminas
v sales— que se suministran abundantemente en el libro de Olaran Chans—
los concernientes a proteinas, grasas e hidratos de carbono, para no pola-
rizar solo en aquellos elementos la preocupacién del piblico profano, un
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sector del enal es capaz por cierto de comprender y aprovechar aclara-
ciones mds precisas sobre el particular.

La nueva publicacién trae un prologo encomidstico del Prof. Araoz
Alfaro y estd presentada con original buen gusto, fruto de la distinei6:
espirvitual del autor, que ha sabido seleccionar con acierto una nota de
arte para adornar su libro.

Hemos dado cierta extension a este comentario, porque consideramos
de particular importancia todo lo que contribuya, con seriedad y eficien-
¢ia, a difundir los preceptos modernos de la puericultura. Y porque no
es corriente entre nosotros que se escriban libros de la indole del que nos
ocupa, con las caracteristicas que ampliamente ha logrado el Dr. Olarai.
Chans: libro sencillo y ajustado a su propdsito, pero sin perder categoria
intelectual ni caer en la vulgaridad.

J P G,




Andalisis de Revistas )

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTO CONTAGIOSAS

C. M. HyraNp y L. R. ANDERSON. El suero hwmano de convalesciente en
la prevencion y modificacion del sarampion. “Americ. Journ. of Dis.

Child.”, 1937:54:277.

Los autores corroboran los buenos resultados obtenidos por otros in-
vestigadores con el uso de suero humano de convalescientes.

Por lo menos el 97,7 olo de los sujetos se benefician con la inyeccién
de suero: 72,5 olo reciben completa proteccién y el 252 olo tuvieron sa-
rampién atenuado. Esto tltimo puede ser conseguido por la regulacidn
de la dosis de suero, por la inyeccién tardia o por la combinacién de am-
bas medidas. Posteriores observaciones son necesarias para obtener ma-
yores éxitos en la regulacién de estos dos factores.

La inoculacién con suero de convalesciente es la mejor medida pre-
ventiva conocida contra el sarampién por su alto valor protectivo, por la
poca frecuencia de complicaciones y por la ausencia de reacciones séri-
cas. Ademds, puede poseer valor terapéutico.

4. C. G.

J. CuAutER, M. JeEUNE y L. REvoL. La azeemia en la intoxicacion diftéri-
ca experimental del cobayo. “La Presse Médicale”, 1937:99:1773.

Los autores después de una serie de consideraciones sobre las expe-
riencias realizadas establecen el valor pronéstico de la azoemia en la into-
xicacion diftérica experimental del cobayo. Parece que una cantidad de
urea igual o superior a 1 gr. tiene un pronéstico fatal; cuando es inte-
rior a esa cifra la evolucién es favorable. Llegan a la conclusién siguien-
te: si bien es dificil precisar cudl es la parte que ella toma en la evolu-
cion fatal, es indudable su extremada frecuencia en este sindrome v osu
intensidad refleja exactamente la gravedad de la intoxicacion.

1..D. B,

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*), corresponden
a autores sudamericanos,
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E. SacQuerts y A. Jupe. Sobre la inmunidad conferida por el suero an-
titetdanico. “Revue d’Inmunologie”, 1937 :5:444.

La inmunidad pasiva adquirida por la inyeccion de suero antitetinico
a un organismo es de corta duracién. Se caracteriza por la presencia en
la sangre de antitoxina especifica. Esta ultima ha sido investigada en la
sangre de sujetos que habian recibido 3.000 U. de suero antitetdnico. Es-
te estudio ha demostrado que en los casos mas favorables se encuentra 47
dias después de la inyeccién, pero también puede desaparecer completa-
mente después del décimosexto dia.

La duracién de esta inmunidad pasiva es mds corta que aquella con-
ferida por la anatoxina tetédnica. La eliminacién de la antitoxina estd ace-
lerada en los sujetos sensibilizados anteriormente al suero de caballo.

Jis D) 55,

Cir. Doprer. La patogenia de la meningitis cerebroespinal. “Paris Médi-
cal”, 1937:22:469.

Bn la patogenia de la m. c. e. estd demostrada la penetracion del me-
ningococo a nivel de la rinofaringe pudiendo originar una rinofaringitis
especifica, punto de partida de la infeeccién meningea.

Sobre la via que sigue ulteriormente el germen para invadir los es-
pacios subaracnoideos, las opiniones estan divididas entre la propagacién
directa y la infeccion por via sanguinea. Las experiencias modernas han
aportado datos nuevos sobre la via que puede seguir el meningococo para
alcanzar los espacios subaracnoideos sin pasar por la eirculacién. Las le-
siones vasculares pueden ser producidas por la propagacién por via di-
recta y en lugar de ser el efecto de la septicemia, ella bien podria ser la
causa.

Los estudios experimentales posteriores y bisquedas anatémicas en
casos rdpidamente mortales han permitido algunas conclusiones sobre el
proceso de invasién meningea por el meningococo.

1i 1Dk J51

ScHAcHTER-NANCY. Complicaciones y secuelas newropsiquicas de la grip-
pe. Algunas observaciones personales. “La Pédiatrie Pratique”, 1937°
35:1. (Octubre).

Publica cinco observaciones personales tendientes a demostrar que la
orippe, lo mismo que las demds enfermedades infecciosas, puede compli-
¢arse con manifestaciones neurolégicas o neuropsiquicas variadas.

Observacién 1.—Infeccién aguda gripal complicada con hemiplejia
izquierda flacida que evoluciond hacia la espasticidad.

Ohservacion 2.—Sindrome coreoatetésico bilateral sin trastornos psi-
quicos ni del desarrollo somatico.

Observacién 3.—Bncéfalomeningitis gripal con seria repercusién en
¢l psiquismo (retardo mental, palabra incorrecta, ete.).
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Observacion 4.—Encéfalomeningitis con iniciacion brutal en forma
de crisis de epilepsia jaksoniana (desenlace fatal en seis dias).

Observacion 5.—Sindrome alucinatorio postgripal.

La pategenia de estas complicaciones nerviosas de la gripe no estd
aun debidamente esclarecida. Cree que no es necesario pensar en un virus
neurotropo hipotético y que basta, para explicarla, la fijacion del virus
gripal en los centros nerviosos, favorecida por la constitucién y las neuro-
patias familiares.

En todos los easos en que el sistema nervioso tenga un valor funcio-
nal disminuido serd mnecesario vigilar la posible eclosion de estas compli-
caciones nerviosas y neuropsiquicas.

C. A. Veronell.

GANGEVIN y BARBE—Tres observaciones de encefalitis gripal en lactantes.
“La Pédiatrie Pratique”, 1937:35:14. (Diciembre).

Senalada la gripe por Comby en 1907 como una de las afecciones
que mis exponian a los nifios a la encefalitis aguda, el tema fué retoma-
do por su hija, M. T. Comby y posteriormente por Tzavello, Hallé, Ri-
badeau-Dumas, Rauch, ete.

Las tres observaciones de los autores les permiten comprobar muchos
de los conceptos establecidos por sus predecesores y hacer un hreve estu-
dio del diagnéstico y tratamiento de esta afeccién. Sobre este tltimo, a
hase de suero especifico, de la terapéutica antiinfecciosa ceneral, de la
medicacion de shok, de las punciones raquideas, aclaran los autores su in-
certidumbre actual, lo que hace que, al lado de curaciones evidentes, se
tenga un ndmero no menos grande de fracasos.

C. 4. Veronelli.

N. CaArrARA. Septicemia meningociccica en wn lactante de tres meses, cu-
rada. “I1 Lattante”, 1937:8:564.

Ilustra un caso de sepsis meningocéecica verificada en un lactante de
3 meses. Las manifestaciones més importantes fueron, ademds de la me-
ningitis las metdstasis articulares y cutdneas. A pesar de la tierna edad
del sujeto y la alarmante sintomatologia, la curacién sobrevino sin ningtin
fenémeno de déficit ni fisico ni psiquico. Bl proceso infeccioso se pro-
long6 durante 5 semanas; para la completa restitucion se necesitaron 2
meses.

De los varios avgumentos puestos en consideracién, el autor llega a
las siguientes conclusiones: 1.° Existen sintomas que deben siempre hacer
pensar en la posibilidad de una septicemia a meningococos y otros que,
estando presentes autorizan a admtirvla casi con certeza. 2.° Para el diag-
néstico precoz resulta de especial importancia la investigacién del menin-
gococo en las metdstasis cutdneas con el método de Me Lean y Caffey.
3.° El prondstico de la septicemia meningocéccica no es previsible por la
gravedad del curso elinico, cualquiera sea la edad del paciente, a menos
que no se trate de la forma fulminante que por lo mas asumen todos los
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aspectos del llamado sindrome de Waterhouse-Friedrichsen con el cual de-
heria ser identificada. 4. La curacién, con todo siendo execepcional en los
primeros 6 meses de vida, no puede ser a priori excluida. 5. La eficacia
de los sueros comunes polivalentes es muy dudosa.

B. Puz.

TUBERCULOSIS

R. Depré y M. LeELONG. Consecuencias prdcticas de las nociones adquiri-
das sobre el comienzo de la tuberculosis en el nifio. “La Presse Médi-
cale”, 1937:95:1963.

Después de una serie de consideraciones sobre la importancia de la
investigacion precoz de la tuberculosis en el nifo (reacciones tuberculini-
cas en serie, examenes radiologicos, ete.), los autores se refieren a la
curabilidad de la lesién inicial.

Tnsisten en la necesidad de vulgarizar el uso sistemdtico y periédico
de las reacciones tuberculinicas y mas particularmente de la cutirreaccién.
Estas reacciones practicadas 2, 3 6 4 veces por afio pueden dar el alerta.
Cuando esta reaceiéon es positiva estamos obligados a practicar un examen
radiolégico (radioscopia y radiografia) y la bisqueda del bacilo tubercu-
loso en las mucosidades extraidas por lavaje de estémago. Insisten ade-
mis en la necesidad de la encuesta etiologica, por el peligro de un con-
tacto permanente e intimo con un sujeto muy bacilifero.

En lo que se vefiere al tratamiento: “La primera poussée evolutiva
en la tuberculosis, por anodina que ella sea en apariencia, debe ser trata-
da como toda poussée evolutiva”, pues en el momento del accidente inicial
es cuando la enfermedad tiene su méaximo de curabilidad. Todo nifio don-
de la reaccion tuberculinica se hace positiva debe ser puesto en reposo.
La duracion de esta cura serd, en los casos benignos (simple aparieion
de la sensibilidad a la tuberculina, sin signos clinicos ni radiolégicos), de
3 meses. Cuando aparecen infiltrados en la radiografia la cura sera mas
prolongada y correspondera al tiempo necesario para la reabsorcion de
la imagen; a menudo pasard el afo.

Este periodo de reposo serd seguido de una fase intermediaria, du-
rante la cual el nifio volverd progresivamente a su vida normal.

LD B

DE rimis. Algunos casos de tuberculosis pulmonar del lactante. “I1 Lattan-
te”, 1937 :8:581.

El autor ilustra sintéticamente seis casos de tuberculosis pulmonar,
concerniente a lactantes de 2 a 10 meses de edad y deduce que la enfer-
medad es mas frecuente que lo que se cree y que el dato anammnésico—
cuando es asequible—vale més que la investigacién biolégica, la enal por
varias e importantes razones puede ser negativa. Si después la sintoma-
tologia resulta muy indeterminada y el mismo examen radiografico, im-
portante reeurso diagnéstico, no da el resultado esperado, queda la in-
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vestigacion del bacilo que es expulsado con la secrecion faringea de una
manera mas fécil y segura que en el jugo gastrico.
‘B Pag.

Frova G. Sobre un caso poco comiin de tuberculosis en la primera infain-

cia. “Il Lattante”, 1937 :8:559.

Deseripeion de un caso de tuberculosis de origen aerégeno en un lac-
tante, con sucesiva localizacion cerebral y caseosis difusa, especialmente
en el hemisferio derecho y cerebelo con deformacion secundaria del esque-
leto craneano; sucesiva diseminacion miliar pulmonar con transformacion
caseosa y produccion de fenomenos cavitarios; tuberculosis ulcerosa intes-
tinal. Exposicion de los datos eclinicos, reconstruceion epieritica de la en-
fermedad, discusion del caso especialmente en relacion a la forma llamada
tuberculosis miliar crénica.

B. Paz.

H. Vorumer y E. GOLDENBERGER. Un nuevo patch tuberculinico. “Am. J.
of Dis. of Child.”, 1937:54:1019.

En el presente articulo un nuevo test tuberculinico es propuesto por
su autor. Se trata de un “Patch” formado por un trozo de tira adhesiva
schre la cual se ha colocado un papel de filtro saturado con tuberculina.
Los autores después de estudiar su aceién comparativamente con la reac-
cion de Von Pirquet en 209 ninos tuberculosos llegan a la conclusion de
que no solo es una reaceién cuantitativamente precisa, sino también de
ventajas definidas: como ser: 1.° no es dolorosa; 2.° es rapida; 3. no
requiere instrumental; 4.° elimina todo peligro de infeceion y 5.° no provo-
¢ reaceion local ni general.

A. Larguia.

“ G. Arioz AvparO. Medios mds adecuados para combatir a tuberculosis
desde la escuela. “Sem. Méd.”, (Bs. As.), 1937:2:1473.

La infancia debe constituir el centro de la lucha antituberculosa.
puesto que, en la gran mayoria de los casos, es en esa edad que se pro-
duce la primoinfecciéon tuberculosa y que se decide su suerte, sea por ri-
pida evolucién hacia la muerte, sea por la limitacién y enquistamiento de
los primeros focos tuberculosos y la constitucién de un cierto grado de
inmunidad.

Aunque la edad escolar no sea aquella en que la primoinfeceién es
mds frecuente, en ese periodo de la vida continia a menudo, en el orga-
nismo el lento trabajo de inmunizacién provocado por una infeccién an-
terior. Es del mds alto interés profilictico proteger al nifo de nuevas
contaminaciones y, al mismo tiempo, vigilarlo de cerca, para mantener, sus
defensas orgénicas. ..

La escuela, en lo que respecta a la lucha antituberculosa, debe ser con-
siderada pricticamente, desde tres puntos de vista.
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A) Como centro de educacion higiénica y profildctica. El principal
remedio contra la tuberculosis es la instruecion popular. Y ningiin am-
biente mejor para impartirla que el del aula. Los maestros tienen ademas,
otra funeién importantisima que llenar: crear los ‘“habitos higiénicos”
del ninic y ello, sobre todo, dandole, en todo instante, el ejemplo en los
pequenos actos de la vida diaria... La colaboracion estrecha del arquitec-
to, del higienista y del pedagogo, es indispensable para la construccion
del edificio escolar higiénico. La del maestro, el médico y la visitadora so-
c¢ial, para conservarlo en las mejores condiciones y para hacer la educacion
sanitaria, mediante la ensenanza y el ejemplo.

B) La escuela, foco posible de diseminacion de la tuberculosis. Pue-
den haber en la escuela nifios capaces de infectar a otros, y las condi-
ciones de vida en la misma, hacen particularmente ficil el contagio. El
peligro es también grande cuando hay maestros afectos de tuberculosis en
periodo de contagiosidad. Es pues, indispensable descubrir estos easos.
Para ello, el autor propone el siguiente plan: 1.° Reacién tuberculinica a
fodos los nifios y a todo el personal docente y auxiliar. 2.° A los sujetos
con reaceion positiva, examen radiolégico. 3.° A aquellos que presenten
sombras sospechosas, examen clinico y biolégico completo. 4.° Separacion
de los nifios con reaccion alérgica positiva y sombras radiograficas, en
diversos grupos, destinados a ser dirigidos, segiin el caso, a sanatorios,
dispensarios o asistencia domiciliaria; a preventorios o colonias rurales,
de altitud o maritimas; a escuelas de nifos débiles al aire libre o, final-
mente, a ser mantenidos en la escuela comiin hajo vigilancia periédica.

C) La escuela, centro de investigacion epidemiolégica. Aqui el papel
principal corresponde a la Visitadora de Higiene. Y si no es posible
organizar el servicio social para todos los escolares que lo necesiten,—lo
que seria el ideal—, es indispensable, por lo menos, asegurarlo para aque-
llos que se descubran infectados de tuberculosis o afectos de formas di-
versas. Y su funeion seria: a) investigar de dénde proviene el contagio;
b) preservar a los nifios de nuevas contaminaciones y ¢) conseguir a los
enfermos el tratamiento médico y social adecuado.

D) Senala finalmente el autor algunos medios “menos especificos”
en la lucha contra la tuberculosis, pero no menos importantes, como ser,
la mejora en la alimentacién de los escolares, los euidados odontoldgicos,
la mejora en el vestido y en la alimentacién, la profilaxis escolar cuidado-
sa de las enfermedades infecciosas, ete.

J. J. M.

* M. E. Piazerro. Medios mds adecuados para combatir la tuberculosis
desde a escuela. “Sem. Méd.”, (Bs. As.) 1937:2:1465.

Se trata de un trabajo presentado al Primer Congreso de Higiene
Escolar, reunido en La Plata (noviembre de 1937) en el que se estable-
ce que tres elementos de lucha deben emplearse sincronicamente para la
mayor eficacia de la lucha antituberculosa desde la escuela: a) la edu-
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cacion sanitaria del alumnado y personal docente; b) el examen médico
periodico de los mismo y ¢) el Servicio Social de la escuela.

J . J. M.

* A, A. Rammoxnor. La profilaxis de la tuberculosis en la infancia. “Re-
vista Oral de Ciencias Médicas”, 1937:99, pag. 17 (agosto).

El Director de la lucha antituberculosa Municipal de la Ciudad de
Buenos Aires, hace un breve relato de ¢émo ha organizado la A. P. sus ser-
vicios de profilaxis de la tuberculosis en la primera infancia. Accion que
abarca la profilaxis pre y postnatal, desde el ingreso de la enferma em-
barazada a la maternidad del I. M. de la T (H. Torna), hasta las distin-
tas etapas de la vida del nifo nacido alli, por una parte, y las investiga-
ciones de ninos de hogares de enfermos o fallecidos tuberculosos asi co-
mo los de los servicios y dependencias de la A. P.

El aislamiento inmediato del recién nacido en la sala de lactantes,
anexo a la Maternidad del Hospital Tornd, donde se practica la vacu-
nacion B. C. G.; el estudio previo de la nodriza; la colocacion familiar
del recién nacido, permanentemente controlado; la incorporacién poste-
rior al Preventorio Roca; nos informa de la minuciosidad ¢émo se ha
organizado la lucha antituberculosa, informando el conferencista de sus
resultados. Completa esta organizacion la Colonia Maritima de Necochea
cuyos propositos se vera ampliados en futuras colonias de llanura y se-
rranas.

Con respecto a la vacunaecién antituberculosa, con B. C. G. que
viene haciéndose desde hace 12 afios en la M. del H. Tornt y desde 1933
en todas las maternidades, aleanza alrededor de 42.000 nifos vacunados;
actualmente en mds del 25 olo de los nacimientos por afio, proporeion
superior a la de todos los demdas paises.

Como corolario del trabajo que comentamos, transcribimos estas pa-
labras del autor: “De lo expresado queda en evidencia que la verdade-
“dera orientacién preventiva contra la tuberculosis, debe iniciarse en la
“infancia, con lo cual la lucha tiene un gran margen de accion, alean-
“zando resultados pricticamente satisfactorios, que hablan muy en fa-

“vor de la obra que en ese sentido se realiza”.
R. L. Rodriguez.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

D. Roumier y R. Hmim ve Bansac. Modificaciones traqueales y brénqui-
cas en los mitrales. “Arch. des Maladies du Coeur”, 1937, pag. SGL.
(Noviembre) .

La auricula izquierda es la cavidad cardiaca mas posterior y mas
superior. Por su parte superior se pone en contacto con los drganos pe-
diculares. Dilatindose acentiia su posicién intrapedicular y modifica la
situacion y las relaciones de estos Grganos,
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Normalmente la biturcacion traqueal se proyecta en posicién Ffrontal
sobre el borde derecho del pediculo por encima de la emergencia del hi-
leo derecho, formando un dngulo que oscila entre 30° y 50%. El bronquio
derecho contintia una direccién ecasi vertical insinudndose entre el hileo
derecho y el dngulo cardiopedicular derecho, formando el espacio elaro
interhileocardiaco. El bronquio izquierdo mucho menos vertical atravie-
sa oblicnamente la base del pediculo, proyectdndose generalmente por
dentro y por debajo del arco medio. El t rayecto de los dos bronquios
es sensiblemente rectilineo.

Cuando la anricula izquierda se dilata, se insintia mis entre el pediculo
¥V penetra como una cunia entre la bifurcacion traqueal. En un primer es-
tadio, el angulo de separacién de los bronquios se hace mis obtuso, pero,
el trayecto de los mismos es sensiblemente vectilineo. En una segunda eta-
pa, este angulo se hace todavia mfs obtuso, sobrepasa los 90°, y los bron-
quios, sobre todo el izquierdo, se hacen horizontales, pero, obligados a
llegar al hileo montan sobre la auricula como las piernas de un jinete
sobre su montura. Su trayecto se hace asi netamente incurvado y su
calibre disminuye. En los casos extremos la traquea misma es empujada
haeia arriba y la separacién de los dos bronquios llega hasta un dngu-
lo de 180°.

Presentan una serie de radiografias donde los bronquios han sido
opacificados por una inyeccién de lipiodol, —con el fin de disociar la
imagen aérea de los vasos—, que apoyan estas conclusiones, verificadas
por otra parte por otros investigadores, entre ellos especialmente de la
Argentina.

Discusion. €. Liaw: Con su radiélogo Maurice Marchal ha tenido
ocasion de verificar, ¢cémo ha sido sefialado por sus colegas de Buenos
Aires, la sobreelevacién de los hileos en las lesiones mitrales y han en-
contrado-a menudo que la dilatacion de la amricula izquierda empuja los
bronquios hacia arriba, acercando a la horizontal la direccién casi ver-
tical del bronquio derecho y- colocando en dngulo recto sobre la triquea
al bronquio izquierdo. Estas constataciones las han hecho sin opacificar
los bronguios.

Ch. Laubry: Nadie puede dudar del interés de la comunicacion, pe-
*0, no cree prudente la broneolipiodografia en los casos de insuficiencia
cardiaca simplemente para satisfacer una curiosidad, a pesar de recono-
cer en el trabajo el caudal de enriquecimiento que representa para la
radiografia cardiaca.
R. Kreutzer.

C. Liax y J. J. Wernt. El claquement protosistélico de la arteria pulmo-
nar. “Avch. des Maladies du Coeur”, 1937, pag. 946. (Diciembre).

Los tratados eldsicos reconocen a la estrechez pulmonar los dos sig-
nos estetosedpicos signientes: soplo sistélico constante, rudo, con méixi--
mo de intensidad en la parte interna del 2.° y 3.° espacio intercostal
izquierdo y acentuacion del segundo ruido pulmonar. Los autores in-




— 196 —

sisten sobre otro signo de auscultacion mencionado por Andre Perit
v por Lian anteriormente. Se frata de un claquement vibrante protosis-
télico percibido por la auscultacion y a veces por la palpacién en el si-
tio de méaxima intensidad del soplo. Agrégan constataciones fonocardio-
ordficas que demuestran tratarse de un ruido breve, vibrante, superpues-
to a la segunda mitad del 1.° ruido, modificable por la respiracién. En-
contrado en el 10 olo de los casos de estrechez pulmonar, su constatacion
puede servir de ayuda en los casos de duda.
R. Kreutzer.

Cu. Lausry, R. Heim ve Bansae. Valor de las erosiones en el diagnis-
tico de las estenosis istmicas. (Coartacion de la aorta). “Arvch. des
Maladies du Coeur”, 1937, pag. 963. (Diciembre).

Las erosiones costales observadas en el curso de las estenosis istmi-
cas son debidas al desgaste del borde inferior de la costilla por las arte-
rias intercostales sinuosas o dilatadas en pequefios aneurismas. Asienfan
casi exclusivamente sobre la parte posterior de las costillas porque es
alli donde la arteria estd més en contacto con el hueso, desde la 3.% a
la 9. costilla porque esas intercostales son las encargadas del restableci-
miento de la derivacién circulatoria necesaria. Estas erosiones pueden
ser muy marcadas erodando el imeso como con sacabocados o por el con-
trario quedar reducidas a simpies irregularidades del borde inferior de
la costilla.

Los autores estudian seis observaciones personales de estenosis ist-
micas de las que solamente 1 presentaba erosiones marcadas, en otras 2,
las erosiones eran netas pero poco profundas, en 2 mas, se limitaban
a pequeiias irregularidades apenas reconocibles y por fin en 1 observa-
¢ion de una nina de 7 Y5 afios, no habia ninguna anormalidad.

Por otra parte, los autores presentan encoches e irregularidades del
borde inferior de las costillas en sujetos que no tenfan ninguna modifi-
cacién circulatoria de los miembros inferiores. En estos casos las alte-
raciones costales son evidentemenie menos numerosas y menos acusadas
que en los casos tipicos de estetiosis istmieas, pero comparables a la ma-
yoria de los diagnosticados como tales. Se observan sohre todo en los hi-
pertensos y serian debidas a la erosion del horde inferior de la costilla
por una arteria sinuosa y dura.

Los autores concluyen que las evosiones costales no tienen el valor
patognoménico para el diagnéstico de coartacién de la aorta, que otros
autores tienden a atribuirle, salvo que sean muy marcadas, pero, cuando
son poco numerosas o reducidas a ligeras irregularidades del borde infe-
rior de las costillas no puede darse otro valor que el de un signo de me-
nor importancia.

La existencia y la importancia de las erosiones depende del grado de
la estenosis y de la edad de los enfermos y pueden faltar en un 1/3 6
1/4 de los easos. Como signo no tiene el valor decisivo que comporta la
diferencin del régimen cireulatorio entre los miembros superiorves e in-
ferioves (hipertensién en los miembros superiores y tensién reducida a

ety e e
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0 en los inferiores), que de por si sin examen radiologico pone sobre
la via del diagnéstico.

Discusion. €. Lian: Seria bueno examinar cuidadosamente las radio-
grafias para eliminar las causas de error que podrian hacer similar ero-
siones costales inexistentes, tales como la proyeceién de sombras bronco-
asculares. Sin embargo, la rdapida mirada proyectada sobre las radio-
arafias presentadas tienden a hacerle considerar que las erosiones costa-
les podrian encontrarse a titulo completamente excepeional por fuera
de las estenosis istmicas. En toda la coleceion de radiografias de su ser-
vicio no se han encontrado jamas en otras lesiones.

Recuerda un caso donde solamente por la radiografia hizo diagnés-
tico de coartacion de la aorta y concluye que si las erosiones costales no
constifuyen un signo patognoménico tiene por lo menos un grandisimo
valor para el diagnostico de esta lesién congénita.

R. Kreutzer.

P. Meyer. Dextrocardia pura congénita sin inversion de las cavidades
cardiacas. “Arch. des Maladies du Coeur”, 1937, pag. 971. (Diciem-
bre) .

Deseriben las diferentes formas anatomo eclinicas de las dextrocar-
dias: Dextrocardia de situs inversus y transposicion de todas las visce-
ras, con el electrocardiograma “en espejo” en Derivacién I. Anomalia de des-
arrollo de las primeras semanas de la vida fetal, debida a una ineurva-
cion del tubo cardiaco primitivo en sentido opuesto al habitual.

Dextrocardia pura con inversion de las cavidades sin transposicién
de visceras, con electrocardiograma “en espejo”.

Dextrocardia pura sin inversion de cavidades. Transtorno de des-
arrollo sobrevenido en la 5. o 6. semana de la vida fetal, después
que la incurvacion del tubo cardiaco primitivo se ha hecho en el sentido
normal lo mismo que la disposicion de las cavidades. En este momento el
corazén ocupa una situacion perpendicular y bajo la influencia de una
cansa desconocida rota hacia la derecha, de modo que el ventriculo dere-
cho llevado hacia atrds forma el borde derecho y la punta del corazén,
en tanto que el ventriculo izquierdo ocupa casi toda la cara anterior.
lia aorta se coloca hacia adelante y a la izquierda de la pulmonar que
generalmente se ha encontrado estrechada, formando lo que Rokitansky
ha llamado “‘trasposicién corregida”. El electrocardiograma no sufre mo-
dificaciones es decir que no aparece la curva “en espejo”, en 1." Der.

La cuarta forma de dextrocardia seria debida a procesos adhesivos
plenro pulmonares ocurridos después del primer tericio de la vida fetal,
que provocan la rotacién o el desplazamiento del corazén hacia la de-
recha.

El caso descripto por los autores corresponde a la 3.* variedad. El
electrocardiograma mostraba acentuacion de Q en I y en IT que de acuer-
do a las hiquedas de Baetge, parece ser caracteristica de la dextroversion
del corazon y no se encontraria en la dextrocardia con inversién de ca-
vidades.

R. Kreutzer.
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A. JauBert pe BeAuvamAv y R. Buce. Situs inversus total con lesiones con-
génitas del corazon. “Arch. des maladies du Coemr”. pag. 977.(Di-
ciembre de 1937).

Estudian los autores un caso donde ademas de la dextrocardia con
transposicion de las visceras se auscultaba un soplo sistélico intenso v
muy rudo en el foco de auscultacién de la arteria pulmonar, que correspon-
de al foco aértico de un sujeto normal. Al electrocardiograma: Inversion
del QRS en I derivacion con P positivas, en tanto que en IT y III las P
eran negativas.

Los auntores llaman nuevamente la atencion sobre las ondas P que
permanecen positivas en I derivacion en los casos de dextocardia con le-
siones congénitas diferencidndose por este detalle de las dextrocardias con
corazén normal. Los autores ensayan una explicacion de este hecho.

R. Kreutzer.

“ J. R. Diaz NigLsex. El soplo sistélico funcional el foco de la arteria
pulmonar en la infancia. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires), 1937:2:691.

La primera etapa de la semiologia de los soplos es establecer si respon-
den o né a una lesién orgénica. Bl autor seiiala minuciosamente tal diferen-
cia y establece en primer término los caracteres del soplo sistolico fun-
¢ional a nivel del segundo o tercer espacio intercostal izquierdo en ni-
fios en los cuales la bisqueda de otras alteraciones cardiovasculares es
negativa.

El soplo estudiado es sistélico, generalmente mero o mesosistolico; por
lo comin breve, puede ser prolongado y ocupar el primer silencio. Su
propagacién es escasa, a veces, nula; su intensidad es leve; su tonalidad y
timbre, suaves; hay ausencia de frémito. Su variabilidad, por la posi-
¢ién del cuerpo, por el momento del examen, en el curso del tiempo, por
el ejercicio, por los movimientos respiratorios, por el eretismo cardiaco,
es una de sus caracteristicas mis salientes.

Se establece a continuacién el diagnéstico diferencial—con la este-
nosis pulmonar, con la persistencia del conducto arterial, con la insufi-
ciencia mitral, con los soplos cardiopulmonares, c¢on los que acompanan
al hipertiroidismo.

Se estudia luego la patogenia de los soplos en general y del soplo fun-
cional en particular. La importancia de la velocidad sanguinea como fac-
tor funcional en los nifios ha llevado al autor a medir el tiempo de eir-
culacién de la sangre en un grupo de nifios normales y en una serie de
11 casos de nifios con soplos funcionales del tercer espacio. Utiliza al
efecto la inyeceién endovenosa de 3 c.c. de decholina (sol. de dehidrocola-
nato de sodio al 20 %) y establece cronométricamente el momento en que
el nifio siente una sensacién gustativa de amargor intenso. En el primer
grupo de nifos normales la velocidad sanguinea oscilé entre 8" 4/5 ¥
13” 3/5: término medio: 11" 1/5. En los nifios con soplos funcionales la
velocidad sanguinea oscilé entre 87 y 10”7 3/5; término medio: 9"

Después de traseribir las 11 historias clinicas, el autor llega a las si-
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guientes conclusiones: 1.*. En nifios sanos puede oirse un soplo sistélico
en el segundo o tercer espacio intercostal izquierdo, en ausencia de toda
lesion orgdnica cardiovascular; 2.*. Dicho soplo se presenta con los e

racteres de los soplos anorgdnicos o funcionales; 3." Se halla ligado en
relacion directa con el aumento de la velocidad sanguinea; el término me-
dio hallado fué de 9” con la prueha de la decholina; 4.* En ios nifios nor-
males sin soplos, el término medio haliado fué de 117 1/5; 5. Bl factor
orgdnico, origen del soplo parece estar dado por anomalias del infundibu-
lum de la arteria pulmonar; 6. El crecimiento, disimulando el factor or-
ganico y aminorando el factor funcional, puede hacer desaparecer defini-

tivamente el ruido de soplo.
J. J. M.

R. Castinia y R. S. AGuisre. Enfermedad azul. Arco adrtico a la
derecha. Enfermedad de Corvisart. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires) 1937:
2:1 1419.

Los autores presentan una observacién clinica de tetralogia de Fa-
llot y arco adrtico a la derecha. La coexistencia de estas malformaciones
constituye la Enfermedad de Corvisart, en mérito al autor que la des-
cribio por primera vez. El arco adrtico a la derecha constituye una mal-
formaeién mucho més frecuente de lo que se cree. Su diagnostico por
la clinica sola es imposible y su existencia pasa inadvertida. El examen
radiolégico lo revela inequivocamente: imagen tipica en posicién frontal;
recurso del relleno esoffigico baritado; inversién de los relaciones aorto-
traqueo-esofigicas; en O. A. D. visualizacién manifiesta de las desvia-
ciones de la traquea y del eséfago hacia adelante y a la izquierda.

Conclusiones de los autores.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

F. Armaxp-Denivie, J. Bover y J. Haspas. Quiste gaseoso gigante de
pulmon en una wiia de seis aios. “Bull. de la Soe. de Pediatrie de
Paris”, avril 1937, pig. 238.

La cuestion de los quistes de pulmén poco conocida hace algunos afnos
toma ahora individualidad clinica y radiolégica. Por esta razén los auto-
res presentan un nifio en el que han hecho ese diagnéstico, y hacen la
historia de esta afeccién euyo diagnéstico preciso es extremadamente di-
ficil. Nina de 6 aiios, enviada con diagnéstico de neumotérax (radiogra-
fia mostrando vacio total de hemitérax derecho). Latencia absoluta de
este presunto neumotérax, ningfin comienzo brutal, ningin trastorno fun-
cional. Al examen, térax deformado del lado enfermo: abovedamiento ocu-
pando la parte superior del hemitérax derecho que se acompana de des-
viacion del esternén del mismo lado, saliencia anormal del angulo esterno-
costal inferior y ligera escoliosis a convexidad derecha. No hay signos fi-
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sicos de neumotérax. Examen radioscépico: hemitérax derecho eclaro y
totalmente deshabitado. De frente no se observa ninglin munién pul-
monar visible. Haciendo variar la incidencia se ve que el hemitérax no esti
completamente deshabitado y que estd recorrido oblicuamente por dei-
oadas trabéeulas opacas. Tentativas de decompresién con resultados va-
viables. La desproporciéon de los signos funcionales inexistentes con el
colapso acentuado, la larga evolucién latente y muda, la imposibilidad de
reabsorcién y el cardcter particular de las imigenes radiolégicas los lle-
va a pensar en quiste gaseoso y practicar exdmenes especiales. Inyeccio-
nes intratraqueales de lipiodol y tomografias; y después del estudio de
estas pruebas radiogrdficas creen poder hacer el diagnéstico de quiste
gigante.
J. C. Sagwier.

G. SCHREIBER. Estado actual del tratamiento de la bronconewmonia de los
lactantes. “La Pediatrie Pratique’”, 1937:35:9. (Oetubre) .

La bronconeumonia sigue siendo una de las afecciones mis temibles
de la primera infancia, pero evitando ciertos errores que pueden compro-
meter los medios de defensa naturales del lactante y teniendo en cuenta.
ciertos procedimientos terapéuticos de adquisicién reciente, se puede me-
jorar de una manera apreciable el pronéstico de esta enfermedad, por
desgracia tan corriente.

Los errores que deben evitarse son: la hipoalimentacién, la fatiga
del nifio por el exceso de cuidados y el empleo de vomitivos.

La terapia antitérmica se rvealizard a base de banos y envolturas
hiimedas, que, en algunos casos v s6lo una vez por dia, podrdin ser sina-
pizados. En casos de hipertermia con agitacién, supositorios de 0.05 g.
de piramidon.

La terapéutica antiinfecciosa cuenta con recursos variados: a) Va-
cunoterapia, que solo es util asoviada a los demds elementos de lucha. b)
Seroterapia antiestreptociccica, de resultados mds que problematicos, an-
tineumoéniea, buena para Nobecourt, anodina para Babonneix y antidif-
lérica, indicada cuando se sospeche la participacién del bacilo de Loef-
fler. ¢) Quimioterapia: 1. El rubiazol, derivado de la crisoidina, en com-
primidos de 0.20 g. a razén de 2 a 3 en las 24 hs. o en solucién al 5 olo
(Y% a 1 ampolla en el dia), recordando que este tratamiento no debe ser
interrumpido en forma brusca sino por el empleo de dosis paulatinamen-
te decrecientes. 2. Lavajes creosotados. 3. Transfusion de sangre, de fti-
po comiin, o exsanguino-transfusién o inmuno-transtusion.

La terapéutica antidisneica exige la oxigenoterapia ya por via bu-
cal, ya por via nasofaringea o por inyecciones subcutdneas o, como quie-
ren los autores norteamericanos y franceses que se han ocupado dltima-
mente de la euestion, la carhégenoterapia.

Por dltimo la terapéutica tomcardiaca obliga a las inyecciones coti-
dianas de aceite aleanforado, cafeina, ergotina o suero glucosado; a ve-
ces dos gotas diarias de digital al % y en los casos de complicaciones
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cardiacas seran ttiles las inyecciones intramusculaves de ouabaina, a la
dosis de 1/8 de mg. durante 6, 3, y afin 10 dias consecutivos.

La brouconeumonia es siempre una enfermedad amenazadora y a
menudo mortal, pero la terapéutica actual pone a nuestra disposicion
los medios indicados de tratamirnto con los que se consigue, muchas ve-
ces, salvar a los enfermitos.

C. A. Veronelli.

Raprer M. BressA G. Tratamiento wvacunoterdpico en las bronconewmo-
nias del nino. “I1 Lattante” 1937:8:503.

Los autores tratan de conftrontar los dos métodos de tratamiento
que se usan hoy sistemiticamente en las bronconeumonias, el sintomati-
co y el vacunoterapico. Fueron estudiados 283 ninos afectados de bron-
coneumonia, de los cunales 137 fueron tratados solamente con cura sinto-
mitica, los 146 restantes con tratamiento sintomitico y vacunas fabrica-
das en el Instituto Seroteripico Milanés. Sobre 137 ninos tratados sin-
tomaticamente se tuve una mortalidad del 14 olo mientras que en los ni-
nos vacunados la mortalidad fué del 11 olo. Ademés los autores han
comprobado que el periodo febril es menor en los vacunados que en los
otros tratados sintométicamente, como las complicaciones son mayores en
estos altimos que en los vacunados. Resulta segiin los autores que el trata-
miento vacunoterapico es netamente superior al solo tratamiento sintoma-
tico.

B. Paz.

LanmBrINACOS (de Atenas). Un caso de enterorragia en wun wiio afecto de
newmonia. “Bull. de la Soe. de Pediatrie de Paris”, 1937, pag. 257.

Ning de 6 anos afecto de neamonia. Al tercer dia de su enfermedad
aparece una enterorragia abundante (200 grs.) de codgulos negruzcos.
Al dia siguiente contintia la hemorragia intestinal, pero menos abundan-
fe. Estado general muy alarmante. Continuando estacionario, a pesar de
la ferapéutica instituida, a los dos dias se hace transfusién de sangre
citratada (150 c.c.) mejorando el enfermo rdpidamente. Pensando en una
tifoidea se hace hemocultivo y serodiagnéstico que son negativos. Se tra-
ta de una neumonia particularmente grave por las hemorragias intesti-
nales que han producido una anemia marcada. La transfusién se ha mos-
trado un medio terapéutico heroico. La patogenia de las enterorragias de
la_ neumonia no estd definitivamente aclarada. Deben ecitarse: alteracio-
nes superficiales del intestino, sea por el neumococo sea por su toxina.
En ciertos casos (Tesis de Grenet) la. patogenia no es univoea y la in-
suficiencia hepitica u otras alteraciones sanguineas tienen participacion
en la produceion de ciertas hemorragias intestinales.

J. C. Saguier.
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E. DEBOURG. Los abscesos del pulmén en el nino. “La Pediatrie Prati-
que”, 1937:35:4. (Diciembre).

Los abscesos del pulmén en el nifio son menos conocidos que en el
adulto, porque son mis raros y escapan mas facilmente al diagnéstico.

En el relativamente escaso niimero de trabajos y observaciones pu-
blicados—a pesar de la importancia de algunos de ellos—se advierten
lagunas y la necesidad de ordenar el material y las nociones y hechos dis-
persos.

El autor pone al dia la cuestién, sefialando los puntos oscuros o in-
completos.

Damos los subtitulos del trabajo: Definicion. Etiologia. Anatomia
patolégica. Estudio elinico. Evolucion. Diagnéstico. Tratamiento. Biblio-
orafia.

C. A. Veronelli.

M. L. Coorer y H. M. Kreunee. Epidemia de plewrodinia. Estudio bac-
terioldgico. “Amer. Journ. of Dis. of Child.”, 1937:54:231.

Se estudian 26 enfermos diagnosticados eclinicamente como atacados
de pleurodinia. El material estudiado fué: sangre, liquido céfalorragui-
deo, cultivos de material extraido de la garganta, secrecién nasal y depo-
siciones.

Dos monos, cuarenta y un conejos y cuatro ratas fueron inoculadas
con material original del paciente, con cultivos originales o con cultivos
puros después de ser aislados, resultando muertos los dos monos, doce
conejos y tres ratas. El tinico microorganismo observado constantemente
en el material del tractus superior del arbol respivatorio de los 26 enfer-
mos, fué un estreptococus hemolitico, cuyas caracteristicas morfoldgicas,
tintoriales v de cultivo estudian los autores detenidamente.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL

C. Coccnr. La estenosis pildrica en el lactante. (Contribucion clinica u
andtomopatolégica). “Il Latiante”, 1937:8:317.

Describe el autor 3 casos de estenosis hipertréfica grave del piloro:
uno operado de pilorotomia, procedimiento Rammstedt (antrotomia) y
curado; uno curado con solo tratamiento médico y un tercer caso es es-
tudiado con informe andtomopatolégico e histologico, muerto de bronco-
neuamonia. El autor estudia con detalle la morfologia y la fisiologia de
la region pilérica del lactante y juzga poder modificar los conceptos, en
el sentido de aceptar que la estenosis pilorica es sobre todo una esteno-
sis del antro que pierde su funcién propulsora de quimo y de antagonis-
ta del esfinter pilérico, para tornarse el mismo en un canal estrecho y
no mis antagonista sino de coadyuvante del esfinter, en obstaculizar el
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pasaje del quimo al estomago. Aclara el concepto de compensacién y
busea indicar el mejor camino a seguir frente a estos casos.

B. Paz.

G. BiaxcHI. Bl enema opaco en la terapéutica de la invaginacion intes-
tinal aguda del lactante. “La Pediatria”, 1937 :35:788.

El autor, después de estudiar el cuadro clinico y anatomopatologico
de la invaginacion intestinal aguda del lactante, presenta 6 casos tratados
con enema opaco baritado bajo control radiogrifico.

Coneluye afirmando la inocuidad y la utilidad de esta terapéutica
que aconsejan ensayar siempre, antes de someter al pequefio enfermo a
la interveneién quirdrgica.

Emplean la solucién de sulfato de bario al 20 olo. La cantidad de
liguido es aproximadamente de 1 litro (segin edad). Colocar el vaso a
1 6 1 %5 metros de altura. Y aconsejan inyectar previamente al enfermo
un antiespasmédico (1 a 2 ctgrs. de papaverina).

Con este procedimiento han obtenido reducciones de la invaginacién
en un 60 olo de los enfermos (ratados; el éxito depende del sitio de sn
localizacion. Se obtiene reduccién en la mayoria de los casos en las in-
vaginaciones de colon, ceco-célicas, e ileo-cecales. Més dificilmente en las
ileo-célicas e imposible en las de intestino delgado.

E. Muzio.

Gaaxkovie. Sobre un caso de hemorragia mortal por ilcera duodenal
cronica en una nina de 22 meses. “Zentralblatt fiir Chirugie”, 1937:

64:1219.

La qlcera gastroduodenal es excepcional en el nifio. El diagnéstico
en esta edad es muy dificil y generalmente se manifiesta por sus com-
plicaciones: (hemorragia o perforacion) o es un hallazgo de autopsia.

El autor publica una.observaciéon en una nina de 22 meses que in-
gresa al hospital por una pleuresia metaneumdénica. Cuatro dias después
de su ingreso presenta una hematemesis profusa, seguida de melena. Una
transfusion detiene momentédneamente a hemorragia pero ésta tltima se
repite por la tarde y la nifia fallece. En la autopsia: sobre la pared pos-
terior del duodeno dos dleeras penetrantes, en el centro de una de éllas
se ve la luz, abierta y trombosada de una arteriola pancredtica.

L. 9D B

* J. Bacigavvro. Tratamiento de la giardiasis y modo de accién del me-
dicamento. “Semana Médica’, (Bs. Aires), 1937:2:1379.

Aunque este trabajo se basa en observaciones en adultos, juzgamos
de interés su comentario por la importancia de las giardias en el parasi-
tismo intestinal en la infancia—como se deduce del reciente trabajo del
Dr. G. A. Schiavone—. Y recordamos que las dosis indicadas por el Dr.
Bacigalupo se refieren también a adultos.
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Segtin el autor, este pardsilo es frecuente en nuestro pais y puede
decirse que el 8 olo de la poblacion se encuentra parasitada.

Para seguir el resultado del tratamiento propone un método de con-
taje de quistes en materias fecales, que es el siguiente: En un frasco de
120 a 150 gramos de capacidad se colocan 1 6 2 gramos de materia fe-
cal, segtin la cantidad de quistes encontrados en el examen diresto y en-
riquecimiento, se le agrega solucion décimonormal de soda o solucién
fisiolégica formolada al 10 olo hasta 100 c.c. Se agrega luego diez per-
las de vidrio y diez gotas de soluién acuosa de azul de metileno al 1 olo.
De esta mezela se toman 0.10 y se coloca en un porta objeto, el que se
cubre con un cubreobjeto de 22 x 40 mm. que cubre exactamente esta
cantidad. Con una platina adeecnada se cuentan los quistes que existen
bajo el cubre y el resultado se multiplica por 1.000 o por 500 si se han
empleado 1 gr. o 2 de materia fecal respectivamente. El niimero obtenido
da la cantidad de quiste por gramo de materia fecal.

Basado en experiencias “en vitro” y en el estudio de 25 enfermos,
el autor considera que la Atebrina es un remedio especifico para las
giardias intestinales. El tratamiento consiste—en los adultos— en la ad-
ministracién de siete comprimidos de 0.10 gr. por via bucal, inmediata-
mente antes de las comidas: dos el primer dia, dos el segundo y tres el
tercero. No es necesario régimei alimenticio alguno.

Con este tratamiento desaparecen las formas vegetativas y quisticas
v se obtiene la curacién en el 100 ojo de los casos. Algunos llevan ya mds
de cinco meses de tratados y los pardsitos no han aparecido.

J. J. M.

A. Loescuke. (Colonia). Sobre la presencia y el significado de los tras-
tornos endderinos en la celiaquia. “Mschr. Kinderheilk.”, 7937:70:86.

Las alteraciones de los glindulas de secrecién interna en la enfer-
medad celiaca son consideradas en parte como casuales y en el mayor
nimero de los casos como dafios secundarios originados por el hambre y
vinculados a la reduccién general del estado corporal de los enfermos
celiacos.

La misma interpretacién se acepta para los casos de Sprue autocto-
nos tGltimamente identificados con la celiaca y en los cuales pueden en-
contrarse igualmente una reduceiéon del volumen de los dérganos de se-
crecion endocrina (Hausen y V. Staa).

El autor presenta un caso de celiaca observado durante 4 anos. Se
trata de una nina a la cual se consiguié alimentar suficientemente au-
mentado el peso hasta sobrepasar el correspondiente a la edad, y su ta-
lla quedé siempre por debajo de la normal. La nifia fallece a consecuen-
cia de una hronconeumonia y se le practica la autopsia. Llama la aten-
cion que fuera de la hipéfisis los demds érganos de seerecién interna son
anormaimente pequeiios. El tamaiio de los ovarios corresponde a los de
una recien nacida (0.5 grs.).

T ——




)

BEn el tratamiento de la enfermedad celiaca merecen una especial
atencion las glindulas de secrecién interna.

(. J. Guridi-A. M. de San Martin.

Poporici-Lura y Perrescu Coviax  (Bucarest). Ietericia benigna epidé-
mica en los nifos. “Mschr. Kinderheilk.”, 1937:70:57.

La ictericia benigna epidémica de los nifios aparece como epidemia
de familia, de escuela, de hospital y de barrio y representa un importan-
te capitulo de la patologia del higado en la infancia, tanto respecto al
virus especifico desconocido, a la patogenia, al curso de estas afecciones
como también al pequefio nimerc de epidemias conocido.

C. J. Guridi-A. M. de San Martin.

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

V. Guinnor. Anorexias infantiles de origen terapéutico. “La Pédiatrie
Pratique”, 1937:35:18. (Octubre).

La anorexia es un sintoma tmportante en medicina infantil. El tra-
tamiento estd condicionado por las causas que la producen; de ahi que,
aunque un poco artificiosamente, se haya tratado de clasificarlas. Anota
que las anorexias infantiles son actualmente, en los paises civilizados,
mucho mds numerosas que anteriormente. Los franceses distinguen las
anorexias en falsas y verdaderas, las primeras provienen de dificultades
para la suceion (en los lactantes) o la masticacién o deglucion por lesio-
nes de los labios, boca, nariz, faringe o por trastornos nerviosos.

Las anorexias verdaderas deben ser estudiadas de acuerdo con la
edad de los nifios. En los lactantes suelen ser producidas por defectos de
alimentacion o trastornos dispépticos (dispepsia lactea, farinacea, avita-
minosis) y a veces, en forma transitora, por dificultades en la denticion.

En los sujetos nerviosos, pequenos neurépatas por herencia, la ano-
rexia, anorexia mental, llega a constituir un verdadero drama que se re-
pite a la hora de cada comida, oblicando al aislamiento del enfermo.

Otras veces la inapetencia del nifio depende de trastornos del estado
general, o endderinos, o infecciones agudas o ecrénicas (sifilis, tubercu-
losis) .

En los ninos de segunda infancia, principalmente en los primeros
afios de la vida escolar, hay que recordar la posibilidad de las anorexias
por oxiurus.

Una causa frecuente de anorexia se puede encontrar en el empleo de
ciertos medicamentos o en defectos de téenica en la administracién de
los mismos. Recuerda en tal sentido, los efectos del jarabe de Desessartz,
cuya dosis diaria no debe pasar de 1.5 g. ni mantenerse mucho tiempo.

Algunos alimentos y medicamentos que se eliminan por la leche de
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la madre pueden tener efectos wnovéxicos sobre el nino: el chocolate, el
arsénico, el colchico, el mercurio, el aleohol.

Los purgantes, como toda sustancia irritante que se introduce en el
tubo digéstico de los aletantes, tienen el mismo efecto. El exceso de cui-
dados, inyecciones, ete., (lo que el autor llama terapéutica agresiva) con-
ducen al mismo resultado.

C. A: Veronelli.

L. TATArIORI. Investigaciones sobre la permeabilidad de la barrera he-
matoencefdlica en los distraficos. “La Pediatria”, (Ndapoles), 1937:
45:788.

Relata las investigaciones seguidas en 27 ninos distréficos de 12 a
24 meses de edad—para dosar la permeabilidad de la barrera hemato
encefdlica con el método de la nranina. Con el resultado de 94.5 ojo de
casos positivas, demuestra que en los distréficos, la b. h. e. es funcional-
mente insuficiente y que esta insuficiencia tiene relacion con un desarro-
llo incompleto del sistema mnervioso central y por un predomimo del fo-
no vagal, fisiolégico en los primeros meses de la vida.

A. Puglisi.

Binpax J. Sobre el comportamiento del cloro y de la urea en la sangre
y en el liquido céfalorraquideo en algunas afecciones del tubo di-
gestivo del lactante. “I1 Lattanti”, 1937 :8:376.

El autor ha hecho investigaciones sobre la eloremia, clovorraquia, azo
temia y azorraquia en ocho lactantes afectados de dispepsia, 15 de en-
terocolitis, 15 de gastroenteritis téxica, sea de naturaleza enteral o pa-
renteral. Ha constatado en las dispepsias leves tasa clorémica normal, en
la enterocolitis casi regularmente cloropenia, en la gastroenteritis tanto
cloropenia como hipercloremia y cloropexia. La velacién cloroeritro-
plasmitica, salvo raras excepciones, fué siempre alterada en ei sentido
de un aumento; mientras el contenido de cloro en el liquido céfalorra-
quideo ha seguido las variaciones de la cloremia. Ha encontrado, ademds,
frecuentemente durante el curso de la forma gastroentérica, menos fre-
cuentemente en la enterocolitis, retencién trica en la sangre y en el li-
quido, sin que exista ninguna relacién neta entre el comportamiento de
la tasa azotémica y de la tasa clorémica. El autor después de haber dis-
cutido las causas de tales perturbaciones humorales, concluye que el es-
tudio de la tasa clorémica es itil e importante para una racional eleccion
del liquido hidratante en tales afecciones del lactante.

B. Pae.

F. RusiNt. La guanidinemia en la intoxicacion alimenticia del lactante.
“Il Lattante”, 1937 :8:297.

El autor ha dosado la guanidinemia en 15 lactantes afectados de
intoxicacion alimenticia y ha notado hiperguanidinemia a veces notable,
en 11 casos, mientras ha notado valores normales en los otros 4 casos.
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No cree, en base a los conocimientos actuales, que sea posibie ex-
plicar el origen de esta hiperguanidinemia y afirmar si es debida a una
mayor absorcion de origen intestinal, o hien sea debida, como piensan
Dodd y Minot a la necrosis de varios tejidos.Cree, sin embarco que
estas investigaciones pueden por ahora tener un cierto interds prictico,
pues si la hiperguanidinemia en la intoxicacién alimenticia fuera confirma-
da por investigaciones seguidas en un gran nimero de casos, basdndose en
la accion antagénica entre el calecio y guanidina, (demostrada experimen-
talmente por numerosos autores con los éptimos resultados obtenidos con
la calcioterapia en los animales envenenados con guanidina y teniendo
presente los resultados antes obtenidos por Dodd y Minot en algunos
casos de infoxicaciones de lactantes tratados con la calcioterapia), podre-
mos con justo criterio asociar comtnmente la administracion de caleio
al fratamiento habitnal de la intoxicacién alimenticia del lactante.

B. Pae.

R. ve Romax Baroxoes. Polvo Ade manzana: wna simplificacion y mejo-
ra de la dieta de manzana rallada de Heisler-Moro. “British Journ.
of Child. Dis.”, 1937:34:48.

El polvo de manzana puede ser empleado para reemplazar a la man-
zana rallada fresca en el tratamiento de los trastornos intestinales agu-
dos y crénicos. Practicamente el polve de manzana es preferible por la
facilidad de su obtenciéon en cualquier momento. Ofrece ademés la ven-
taja de que permite una dosificacion mas estricta, cuando se le emplea
con leche o agua, que la pulpa fresea; que se mezela con la leche sin
‘ausar coagulacién; que no se oxida y en consecuencia no cambia de co-
lor como la manzana freseca.

A ‘continuacién el autor después de una breve resefia de sus princi-
pales indicaciones y répidos éxitos obtenidos, se refiere al mecanismo de
su accion curativa, que resume en la siguiente forma:

1." Accion absorbente de las toxinas del grupo coloide: peptonas,
propeptonas y celulosa.

2.% Accion sedativa y astringente de los dcidos orgénicos y del tanino.

3.% Neutralizacion y excrecion de variados productos dcidos del or-
ganismo bajo la influencia del 10n bésico contenido.

4" Accion desintoxicante y protectora de la vitamina C. sobre el
tractus gastrointestinal.

A. Larguwia.




Cronica

El monumento a Morquio. Su inauguracion.

Morquio, médico ilustre, maestro universitario, puericul-
tor eficasisimo, estd ya imortalizado en el bronce. La capaci-
dad del escultor ha sido sin duda estimulada por el proposito

de la obra, que exigia, se ofreciera a la posteridad un recuer-

do plastico capaz de evocar con uncion la descollante persona-
lidad uruguaya que fuera simbolo del caracter y de la abnega-
cién, y capaz también de alentar en el futuro a los destinados
a conquistar la gloria por el camino del sacrificio y del altruismo.

El arte exquisito de Belloni, ha logrado realizar ese propo-
sito mediante la bella estatua, que ubicada hoy en el parque
J. Battle y Ordofiez de Montevideo, ha de emocionar a cuantos
conocieron a Luis Morquio, y ante la cual, se inclinaran reve-
rentes las generaciones venideras. Aparece él sentado, en acti-
tud erguida, recio, firme, y decidido, al par que sereno; y a su
lado, un nifio de pie, a quien toma de la mano y a quien pa-
reciera proteger y a la vez dirigir. Una sencilla y elocuente
‘nseripeién expresa lo siguiente: Luis Morquio. Maestro. Mé-
dico. Puericultor. Dedicé su vida a la proteccion del nino.

El transcurrir del tiempo ha ido atemperando la honda
pena que la muerte del gran maestro produjera. Sus discipu-
los no han cesado de recordarlo, pero el sentimiento de dolor
se ha diluido poco a poco en una varonil sensacion de sereni-
dad. Es que, la obra del organizador y autorizado jefe de es-
cuela, la herencia espiritual que ha dejado, su noble ejemplo,
son como un imposicién de energia moral, que obliga a sus
continuadores a seguir luchando con optimismo y tesonero
empeno,
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La estatua que acaba de inaugurarse marca el final de
una etapa memorable de la pediatria uruguaya, cuyos desti-
nos han de seguir siendo muy brillantes. Morquio queda asi con-
sagrado, no so6lo por el recuerdo de quienes lo trataron y admi-
raron, sino también por el mas alto y calido reconocimiento
publico.

En la Argentina, alcanzé él, igual consideracion. Se lo
respeté como pediatra eminente y como gran maestro, y siem-
pre se lo acogié como verdadero amigo. Por eso, la Escuela
de Medicina de Buenos Aires y los médicos de nifios y pueri-
cultores de nuestra tierra, han compartido con sus hermanos
uruguayos, el solemne homenaje recordatorio que Montevideo
le tributara a Morquio el 28 de enero pasado.

I PRG:

A la inauguracion del monumento a Morquio concurrie-
ron numerosas delegaciones, cuya némina transcibimos:

G f_IALEMANIA.—Ibero-Amerikanisches Institut: Prof. Dr. J. Pou y
rfila.

ARGENTINA.—Academia N. de Medicina y Asociacion Médica Ar-
gentina: Prof. Dr. G. Ardoz Alfaro; Facultad de Ciencias Médicas de
Buenos Aires: Decano Prof. Dr. G. Bosch Arana; Facultad de Ciencias
Médicas de Cordoba: Prof. J. M. Allende; Facultad de Ciencias Médicas
de la Universidad del Litoral (Rosario): Prof. Dr. Juan C. Recalde
Cuestas; Facultad de Ciencias Médicas de La Plata: Prof. Dr. J. P.
Uslenghi; Instituto de Pediatria y Puericultura: Director Prof. Dr. M.
Acuna; Lactarium Municipal: Director Dr. S. Y. Bettinotti; Sociedad Ar-
gentina de Pediatria: Profesores Dres. M. Acufia, P. de Elizalde y L.
Velasco Blanco y Dr. A. Gareiso; Sociedad de Puericultura: Dres. C.
P. Montagna, A. A. Rimoldi y P. J. Vernocchi; Sociedad de Pediatria
de Rosario: Prof. Dr. J. C. Recalde Cuestas.

BOLIVIA.—Delegado Oficial: Prof. Dr. L. Velasco Blanco.

BRASIL.—Academia de Medicina de Rio de Janeiro: Prof. Dr. A.
de Castro; Facultad de Medicina de Rio de Janeiro: Prof. Dr. A. Roxo;
Facultad de Medicina de San Pablo: Decano Prof. Dr. C. Bourroul; So-
ciedad de Medicina de Porto Alegre: Prof. Dr. F. Ygartta.

CUBA.—Universidad de La Habana: Sr. Ministro de Cuba, Dn. L.
Rodriguez Embil; Sociedad Cubana de Pediatria: Prof. Dr. S. E. Burghi.

CHILE.—Sociedad Chilena de Pediatria: Dr. G. Moraga Fuenza-
lida, Presidente.

ESTADOS UNIDOS DE AMERICA.—Children’s Bureau, de Wash-
ington: Sr. Encargado de Negocios de EE. UU., Leslie E. Reed; Union
Panamericana: Dr. J. A. Mora Otero.

FRANCIA.—Academia de Medicina de Paris: Prof. Dr. A. Nava-
rro; Sociedad de Pediatria de Paris: Prof. Dr. J. A. Bonaba.

ITALIA.—Sociedad Italiana de Pediatria: Dr. P. Cuoco.

MEJICO.—Sociedad Mejicaa de Puericultura: Prof. Dr. V. E. Es-
card6 y Aaya.

PARAGUAY.—Facultad de Ciencias Médicas de Asunciéon: Prof.
Dr. J. Boggino.
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PERU.—Facultad de Ciencias Médicas de Lima: Prof. Dr. Fortu-
nato Quesada; Delegacion de Médicos Peruanos: Prof. Dr. R. Palma.

SUIZA.—Union Internationale de Sécours aux Enfants, de Gine-
bra: Sra. Presidenta de la Asociacion U. de Proteccién a la Infancia,
Julia H. de Burghi. :

URUGUAY.—Poder Ejecutivo: Sr. Ministro de Salud Publica, Prof.
Dr. J. C. Mussio Fournier; Ministerio de Relaciones Exteriores: Min.
Plenipotenciario, Dr. Dn. U. Ramén Guerra; Universidad Mayor de la
Republica y Facultad de Medicina: Prof. Dr. P. Scremini, Decano de
la -Facultad; Intendencia Municipal; Prof. Dr. E. M. Claveaux; Institu-
to I. Americano de Proteccion a la Infancia: Prof. Dr. G. Ariaoz Alfaro,
Presidente; Consejo del Nino: Dr. R. Berro, Presidente; Instituto de Cli-
nica Pediatrica y Puericultura “Dr. L. Morquio”: Prof. Dr. J. Bonaba,
Director; Federacion de Sociedades Médicocientificas del Uruguay: Prof.
Dr. A. Turenne, Presidente; Sociedad de Pediatria de Montevideo: Prof.
Dr. R. M. del Campo, Presidente; Sindicato Médico del Uruguay: Dr.
Fernando C. Rossi, Presidente; Asociacion U. de Protecciéon a la Infan-
cia: Dr. J. A. Bauza; Asociacion de los Estudiantes de Medicina: Bller.
C. Castells.

La Sociedad Italiana de Nipiologia, que preside el Prof. Dr. A.
Cacace, envié una hermosa corona de bronce, para que fuera colocada al
pie del monumento en el acto de su inauguraciéon. La Sociedad Chile-
na de Pediatria, por intermedio de sus representantes en el acto, depo-
sité una placa de bronce y la Delegacion de Bolivia una hermosa coro-
na de flores.

Bl acto tuvo lugar a las 6 y 30 ante las autoridades uru-
guayas, las delegaciones y un numeroso publico. Previo los
acordes del himno nacional uruguayo el presidente del Comi-
te de Homenaje Dr. José Scoseria procedié a descubrir la fi-
gura de Morquio. El publico visiblemente emocionado pusose
de pie y aplaudié largamente.

Luego comenzaron los discursos que se prolongaron hasta
iniciada la noche, lo que impidié6 que el Dr. R. M. del Campo,
presidente de la Sociedad de Pediatria de Montevideo, pudie-
ra leer el suyo.

En primer lugar, el Vicepresidente del Comité de Home-
naje v Presidente del Consejo del Nino, Dr. Roberto Berro,
pronunci6 un magnifico discurso haciendo entrega del monu-
mento al Delegado del Municipio de Montevideo, Dr. Enrique
M. Chaveaux, quien a su vez pronuncié una hermosa pieza
oratoria, que fué muy aplaudida.

Le sigui6 en el uso de la palabra, el Dr. J. C. Mussio Four-
nier, Ministro de Salud Publica, en nombre del Poder Ejecuti-
vo de la Nacion. Hablaron después, el Decano de la Facultad
de Medicina, Dr. P. Scremini, en nombre de dicha Institucion
y de la Universidad de la Republica; el Dr. G. Araoz Alfa-
ro, en nombre del Instituto Internacional Americano de Pro-
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feccion a la Infancia; el Dr. J. A. Bauza, por la Unién Inter-
nacional de Secours aux Enfants, de Ginebra y por la Asocia-
cion U. de P. a la Infancia; el Dr. Aloysio de Castro, por la
Academia de Medicina de Rio de Janeiro; el Dr. G. Bosch Ara-
na, Decano de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Ai-
res, por esta Institucién; el Dr. L. Velasco Blanco, por la De-
lecacion de Bolivia; el Dr. Enrique Roxo, por la Facultad de
Meclicina de Rio de Janeiro; el Dr. G. Moraga Fuenzalida, por
la Delegacion chilena y la Facultad de Medicina de Santiago
de Chile; el Dr. Ricardo Palma, por la Delegacién del Perd; el
Dr. j. C. Recalde Cuestas, por la Facultad de Ciencias Médi-
cas de la Universidad del Litoral (Rosario, Rep. Argentina) ;
el Dr. M. Acuna, por la Sociedad Argentina de Pediatria y el
Instituto de Pediatria y Puericultura de Buenos Aires; el Dr.
J. Bonaba, por el Instituto de Clinica Pediatrica y Puericul-
tura “Dr. L. Morquio”; el Dr. F. Ygartaa, por la Facultad de
Medicina, por la Sociedad de Medicina de Porto Alegre y por
los pediatras brasilefios.

Transcribimos a continuacién el discurso que pronunciara
el profesor Dr. Mamerto Acuna.

En esta hora de justicia colectiva nos reunimos aqui para rendir ho-
menaje a la memoria de uno de los grandes benefactores de la huma-
nidad cuajada en beneficio del més tierno de sus capullos: la infancia.

La figura de Luis Morquio, de esencia eminentemente rioplatense,
sobrepasa las fronteras de su patria para constituirse, por su fama,
por su ciencia, por los latidos de su dilecto corazén, en figura inter-
nacional.

Por su fama, porque ella volé en alas del viento.

Por su ciencia, porque infundi6é a todas partes las adquisiciones
siempre renovadas de la medicina infantil.

Por su corazén, generoso y noble, porque lati6 en bien del nifio de
todos los continentes.

Bien estd, pues que su figura recia, de estructura tan singular, va-
ciado en molde de acrisolada virtud, se transfigure en el bronce impe-
recedero llevando apoyado en sus brazos el emblema de su mas grande
amor: el nifo!

Y fué este gran amor suyo la fuente siempre fresca donde abre-
vara sus fatigas y sus ensuenos.

Y este hombre, de porte brusco y de exterior mas bien rudo, se
conmovia hondamente al considerar frente a la cuna de un nifio enfer-
mo la insuficiencia de los conocimientos médicos, la frecuente ineficacia
de nuestra terapéutica, y, se condolia del fracaso de todo esfuerzo ante
los males sociales que aquejan a la nifiez.

Por eso luché con tesonero esfuerzo por mejorar las condiciones de
medios donde primaban la ignorancia y la miseria, y donde tantos seres
sucumbian al alborear la vida.

Por eso, sus desvelos fueron constantes no dandose tregua ni des-




— 212 —

canso bregando en toda forma para redimir al nifio de lacras fisicas y
morales.

Por eso, bien esta que en esta hora de consagracion definitiva por
el bronce que lo simboliza en su obra mas bella, hombres e instituciones
inclinemos nuestras frentes e inspiremos nuestras acciones tomando por
guia a quien fué prototipo de honestidad, trabajador austero, caballero
sin tacha, médico de probidad ejemplar.

En esta hora de pensar recéndito, en que nos replegamos en nues-
tra propia intimidad para asi ver y sentir mejor, no podia faltar a este
ritual evocativo, la adhesion de la Catedra de Pediatria de Buenos Aires
la de la Sociedad Argentina de Pediatria, ambas tan estrechamente vin-
culada a la labor del maestro, por el el respeto, la admiracion, el afecto.

La clinica infantil de Buenos Aires, vinculada a la que Morquio en-
carnaba en el Uruguay con sublime estoicismo, le rindi6 mas de una vez
en vida del maestro, el homenaje a que era acreedor por sus grandes
merecimientos, por su consagraciéon sin limites y por el brillo excelso
que la palestra alcanzé de sus labios y por su esfuerzo.

El supo llevar la ensefianza de la pediatria a limites que seran
dificilmente igualados.

No es que gustara de frases sonoras o grandilocuentes, ni de apa-
ratoso escenario con qué impresionar la mente de sus discipulos...! No!
Muy al contrario, y su fuerza persuasiva estuvo precisamente en ello;
era modesto por su porte aunque adusto en las maneras, sencillo en la
expresién hablada y en el gesto; claro, sobrio, preciso, en el analisis de
los sintomas, justo en la apreciacién de los hechos, vigoroso en la sin-
tesis final que conduce al diagnéstico.

Y esa ensefianza objetivada con mano maestra se realizaba con na-
tural sencillez en el silencio de la clinica, ante el ojo avisor de sus alum-
nos y al calor de afectos que supo inspirar sin haberse preocupado de
buscarlos.

Su clinica, fué la clinica de la verdad sin cortapisas, de la inter-
pretacién analitica asentada sobre la observacion de hechos vivides, hon-
damente meditados, repetidamente controlados.

Por eso sus clases tenian el sabor de lo real, de lo comprensible y
facilmente asimilable.

Los enfermos constituian para los alumnos, gracias al maestro,
verdaderos libros abiertos donde aprendian la ciencia del diagnéstico
al conjuro de aquel hombre, clinico eminente, para quien el organismo
infantil dejo de tener secretos.

Su consagracién al trabajo, su método, disciplina, experiencia, se
trasuntan en sus obras. Llevan el sello de las cosas duraderas y defini-
tivas. Ellas no temen la accién deleznable del tiempo.

Hombre de gran dinamismo no cristalizé en el pasado ni envejecio
en el herrumbre de viejas doctrinas.

Su mente siempre fresca, estaba abierta a todas las corrientes que
la ciencia en su incesante progresar va esparciendo a todos los vientos,
pero no las recogia sino después de meditado analisis y luego de haber-
las pasado por el tamiz de su larga observacion clinica.

Para él sélo tenian valor los ‘“hechos positivos”, no me vengan con
fuegos artificiales, solia decir a menudo, al grupo de sus discipulos.

Fué un enamorado de la ensenanza clinica.

Volcé en la alta tribuna de su catedra, junto con el calor de una
vocacién irresistible, la austeridad de su ciencia, fortalecida en base a
la mas pura y rigurosa observacién de los hechos.

Pudo ver desde ella nacer y crecer uno de los ideales de su vida:
orientar la juventud estudiosa hacia el cultivo de una especialidad por
entonces incipiente, pero que, gracias a su esfuerzo, fé y perseverancia,
lleg6 a ser la magnifica “Kscuela Pediatrica Uruguaya” digna de los pres-
tigios, virtudes y saber del maestro.
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Es que Morquio no solo ensefi6 en la palestra con la palabra y la
accion; ensend, mucho mas, en todos los instantes de su carrera con el
ejemplo de una vida austera, llena de firmeza y de bondad.

El supo dar luz a su catedra con el resplandor de sus virtudes; por
eso el escenario de su vida, del principio al fin, es de una didfana cla-
ridad que bien puede ser presentado a las generaciones presentes co-
mo el apostol insuperable que predica la religion de la verdad en todas
partes; en la catedra, en el puesto publico, en la sociedad, en el hogar.

Ninguna defeccién, ninguna nube ensombrece el cuadro de luz de
esta vida bien aprovechada y que puede sistetizarse en estas palabras:
Trabajar, ensefian, sembrar el bien...

Pero Morquio también amé y también sufrié...!

Amoé la ninez y sufri6 a consecuencia de ello,incomprensiones e in-
gratitudes. Pero el dolor de la injusticia lo purgé de sus dudas, exal-
tando mas aun su bondad, sus virtudes.

Lo que hizo en pro de la infancia no puede comprenderse sino mi-
diendo esa tarea sobrehumana por lo que representan mas de 40 afios
de dedicacion continuada, de inquietud perenne, de andar y desandar lo
andado, de subir la cuesta para luego descender por haber extraviado el
camino. Por que, asi fué, casi medio medio siglo de labor paciente sin
abandonar un momento el timén de comando, representa la obra de es-
te hombre de embergadura férrea, labor que partiendo de la época em-
brionaria de nuestra puericultura, cuando el jéven Morquio llevaba su
mision apostélica a las casuchas de lata de los suburbios de Montevi-
deo, hasta la magnifica escuela de Puericultura que es hoy el instituto
que lleva su nombre; todo eso, enteramente todo, es obra personal suya.

En ese largo recorrido, alli quedan sus obras predilectas como fa-
ros de luz: La Sociedad Uruguaya de Pediatria, el Instituto Americano
del Nino, el Consejo del Nifio y la ultima venida que es como la sinte-
sis de sus preocupaciones y de su excelso amor a la infancia: “El Co-
digo del Nino Uruguayo”.

La vida de Morquio fué en todas sus manifestaciones, en todos sus
matices, una armonia de accién: el hombre, el médico, el sociblogo, el
profesor y jefe de escuela no tuvieron sino una directiva: la linea recta.

No se inspiraron en otros principios que la verdad y no practicaron
otro ideal que el del bien.

Por eso hubo unidad espiritual en su obra, que nos aparece fecun-
da, robusta y como labrada por mano maestra.

Su escuela pediatrica forjada por él en su yunque de trabajo, al
calor de los mas caros afectos, y, que dejara floreciente, no puede su-
frir los rigores del estio; sus raices han ido muy hondo en tierra rica-
mente abonada.

Senores:

La Sociedad Argentina de Pediatria, el Instituto de Pediatria vy
Puericultura de la Facultad de Ciencias Médicas, la Catedra de Clinica
Infantil de Buenos Aires, se asocian, por mi intermedio a este homena-
je que consagra en el bronce inmortal, la memoria del ilustre maestro
desaparecido.

De hoy en adelante, aqui quedard a la custodia de un pueblo gene-
roso que él enalteciera con el ejemplo de sus virtudes, la firmeza de sus
principios, la belleza de su obra bienechora.

Quedara aqui, como vijia, siempre alerta para que no se malogren
los beneficios alcanzados por su esfuerzo en el orden de la asistencia
medico-social de la infancial

Finalmente, aqui estard, en su actitud serena pero firme, para que
nuestros pueblos, llenos de optimismo pero también de improvisacién y de
inexperiencia, recuerden, inspirandose en ellos, su recia contextura moral,
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la fé profunda en el esfuerzo y en el propio valimiento, cualidades que
adornaron la personalidad del maestro y que el bronce trasunta en un
acierto magnifico, para guia de las generaciones futuras...!

Jornadas sudamericanas de medicina, cirugia y odontolo-
gia.—Se celebraron en Montevideo entre el 24 y el 30 de
enero ultimo, dando lugar a que se congregaran alli, figuras
médicas destacadas de casi todos los paises de la América La-
tina.

Las Jornadas revistieron excepcional importancia y al-
canzaron inusitado brillo, por los trabajos presentados, como
por los agasajos que, tanto el Comité organizador como el Go-
bierno del pais hermano, tributaron a los delegados.

En la seccion de Pediatria fueron leidas numerosas co-
municaciones, habiendo aportado su concurso médicos urugua-
yos, brasilefios, chilenos, peruanos, paraguayos, colombianos,
argentinos, ete.

La catedra de pediatria de Buenos Aires estuvo repre-
sentada por su profesor titular Dr. Mamerto Acuna y por pro-
fesores adjuntos y docentes libres. La Sociedad Argentina de
Pediatria designo delegados a los profesores Acuna y Elizal-
de, y a los docentes libres Velasco Blanco, Bettinotti y Cervini.

ORDEN DEL DIA DE LAS SESIONES

Miercoles 26 de enero, a las 8 y 30.
Hospital “Pereira - Rossell”

Prof. Dr. M. Acuna y Dr. A. Puglisi (Buenos Aires): La obra mé-
dicosocial en la lucha antireumética, en el Instituto de Pediatria y Pue-
ricultura de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires.

Prof. Dr. Bonaba y Dr. C. M. Barberousse: Encefalitis postneumd-
nica en el nino.

Prof. Dr. F. Ygartia (Porto Alegre): Enfermedad de Hand Schiu-
ller-Cristian.

Dr. Moraga Fuenzalida (Santiago de Chile): Consideraciones meédi-
cosociales sobre la tuberculosis del lactante.

Prof. Dr. J. Bonaba y Dra. M. L. Saldin de Rodriguez: Asistolias
agudas en el lactante.

Prof. Dr. P. de Elizalde y Dr. A. Giusiani (Buenos Aires): Como
se han encarado en la Casa de Expésitos de Buenos Aires y como trata
de resolverse la preparacién econémica de alimentos para lactantes.

Prof. Dr. R. M. Del Campo: Errores de diagndstico en la apendicitis
del nino.

Dr. M. Olinto (Rio de Janeiro): Organizacion del Servicio de Pue-
ricultura en el Distrito Federal .
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Prof. Dr. A. Arizia (Santiago de Chile): Edemas con hipoproteine-
mia en el nino menor.

Prof. Dr. V. Zerbino: Nuestro concepto sobre el sindrome bronconeu-
monico en el nifo.

Dres. A. Gareiso y F. Escardé (Buenos Aires): Encefalitis post-
amigdalectomia.

Dr. A. Nupiere (San Pablo): Leches naturales y artificiales en la
alimentacion del lactante.

Jueves 27 de enero, a los 8 y 30.
Hospital “P. Visca”

Prof. Dr. P. de Elizalde y Dres. P. R. Cervini y Aurelia Alonsi (Bue-
nos Aires): Sobre algunos de los problemas que plantea el diagnés-
tico de la lies del lactante por medio de la investigacién radiolégica del
esqueleto.

Dr. A. Baeza Goni (Santiago de Chile): Alimentacién natural en ei
lactante y en el Lactario del Hospital “Manuel Arriaran”.

Dres. P. R. Cervini y C. A. Urquijo (Buenos Aires): La puntura
simple en la pesquisa de la alergia tuberculosa.

Dr, F. Kanaan (San Pablo): Distréfias 6seas congénitas.

Dres. G. Moraga Fuenzalida y G. Garcfa (Santiago de Chile): Pro-
cesos pulmonares agudos en lactantes tuberculosos.

Dr. J. C. Etcheverry: La reaccién del nifio calmettizado frente a la
infeceién tuberculosa.

Dr. R. P. Beranger (Buenos Aires): Osteoperiostitis generalizada
a estafilococos en un lactante de 6 meses.

Dr. I. Giuzio (San Pablo): Reserva alcalina en el lactante.

Pr. A. Baeza Goni (Santiago de Chile): Estadistica de 2 afios en el
Servicio de Lactantes del Hospital “Manuel Ariarin”.

Viernes 28 de enero, a las 8 y 30.
Hospital “Pereira Rossell”

Prof. Dr. M. Acunia y Dr. I. Fernandez (Buenos Aires): La inmuno-
transfusién en el nifo.

Prof. Dr. V. Escard6 y Anaya: Tratamiento de la enfermedad de
Heine-Medin.

Dr. M. Gamboa (Buenos Aires): Resultados inmediatos del trata-
n}ierllto temprano del pie-bot varus equino congénito. Procedimiento ori-
ginal.

Dr. A. Baeza Gomi (Santiago de Chile): Algunas observaciones de
queratomalacia en el lactante.

Dres. B. Delgado Correa, Otilia Macci6 y Eugenia S. Yannuzzi: El
problema de la enfermedad reumaitica del nifio en el Uruguay.

Dres. A. Gareiso y F. Escardé (Buenos Aires): Un caso probable de
avitaminosis B. Hipotonia residual.

Prof. Dr. L. M. Petrillo: Estado actual de la organizacién médico-
pedagogica y de la ensefianza especializada frente a los anormales en
el Uruguay.

Dres. J. C. Pellerano y S. Schere (Buenos Aires): Ventaja de la ti-
rotoxina en la terapéutica infantil.

Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez: Problemas sociales y servicio
social en la infancia.

Dr. R. P. Beranger (Buenos Aires): Hipotrofia simple por obstruc-
cion del duodeno.
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Sibado 29 de enero, a las 8 y 30.
Hospital “Dr. P. Visca”

Dres. A. Gareiso y A. Rascowsky (Bueos Aires: Concepto actual y
terapéutica de las distrofias musculares progresivas.

Prof. Dr. A. Rodriguez Castro: Tratamiento de la osteomielitis agu-
da del nifio en la Clinica Quirargica Infantil de Montevideo.

Dr. S. Y. Bettinotti (Buenos Aires): Dietética en las agalaccias o
en el lactante enfermo separado de su madre. Mezcla “in vitro” con le-
che extraida de mujer.

Prof. Dr. A. Carrau y Pte. Pau de Santiago: Enfermedad de Rec-
klinhausen.

Dr. F. De Filippi (Buenos Aires): Nefritis agudas de la infancia.
Su terapéutica.

Prof. Dr. J. A. Collazo y Dr. A. Munilla: Semiologia de las vitami-
nopatias infantiles.

Dr.. L. A. Garcia (Buenos Aires): Adenitis aguda del cuello.

Dr. C. A. Urquijo (Buenos Aires): Identificacion del nino de pecho
en las instituciones de asistencia.

Dr. A. F. Sariachaga: Identificacion del recién nacido.

Dr. A. Viana Giuria: Valor del estudio radiolégico del esqueleto en
los trastornos del crecimiento de origen endéerino.

En la sesion inicial el profesor Acuna salud6 a los pedia-
tras uruguayos en nombre de la Argentina. En el banquete con
que la Sociedad de Pediatria de Montevideo obsequiara a los
delegados de los diversos paises, hizo uso de la palabra el Dr.
Cervini. Y en la sesion de clausura el Dr. Elizalde agradecio
las multiples atenciones.

El dia 28, los actos de las Jornadas fueron interrumpidos,
con motivo de la inauguracion del monumento a Morquio, de
lo cual nos ocupamos en otro lugar.

Cabe destacar la fina cordialidad y la amable hospitali-
dad que los pediatras uruguayos supieron ofrecer en todo mo-
mento a los delegados, lo cual ha contribuido a afianzar los
vinculos que unen a los médicos de nifios de la América Latina.



