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PEDIATRiA 

La vacunación acti ra contra el saiwnpión. M:. ToRELLÓ 
Ci!:NDUA. 

. El virus del sarampión cxistc en la sangre de los saram
~lonosos y las tentat1vas do Yaeunactón actiYa, que es la mas 
ut1l para luch::r contra las ep~dem1as de las grandes acumu
lacJOnes de nmos (asrlos, hospttales, hospicios, etc.), pueden 
dmgu·se:.] .o a myecta_r dosrs pequeña'S de sangre de saram
pwnosos i,resc~; 2. 0 a tnyec~ar dosis mayores de sangre con
sen·ada, msmrnuyendo su vrrulencta por los días de conser
l'ación, calentandola a¡ 56°, añadiendo antis-3pticos, etc. ; 3.o 
myectar sang re y, a la vcz, suero de convaleciente ; 4. o in
yp,cta,r sangre a niños muy poc¡ucfios aprovechando st: inmu
nidad pasiva adquirida de Ja madro. 

Vamos a. presentar: un relato dc las vacunacioncs que 
hemos practrcado, s1gmendo el método de HmAISKY y O. l'> A
MOTO. 

Comenzamos l.as experiencias con cautela, haciendo las 
pnmeras v~;cunacrones. con 1 mg. de sangtc del primer caso 
de sarampwn que tuvmws en el laza1·eto, extraída el tercer 
dia de la erupción, inyectandose a los demcís niños del laza
rcto y cuatro niüos que mantuvimos aislados ; en los niños 
de~ lazareto apareció el sarampión a los pocos días ; los otros 
mnos no tuvreron fiebre ni Ja meno¡· molestia, siendo ob
servados dm·ante veinte días; realizacla este experiencia 
apaTecJó un caso de ~arampión en la sala de San Roque y' 
otro en el departamen.to de destetes, en vista de lo cual y 
de la mocmdad de la primera experiencia se procedió a la 
''a~unación. activa los clías 25 de julio y 4 de agosto a 126 
mnos de sers meses a clos años, inyectando 1 mg. de sangrc, 
en la mayor parte y 2 y 3 mg. a los res tantes niüos, extraída 
el pnmer dí a de la erupción. Al mismo tiempo, y para con
trol, se inyectaron con las dosis de 2 y 3 mg. cinco niüos 
aststentes del consultoria de la «I,ucha contra iw Mortaliclacl 
l nfantiln; coetaneamente el Dr. GonAY, en otro lote de 
nnios, practicó inmunización pasiva. 

La epidemia. siguió su curso a pesar de las vacunaciones 
de u~ modo parecido o igual a la de otras epidemias, que 
termtn~n cuando no queda en la Casa ningún niüo que no 
hay_al srdo afectada . De los 126 niños vacunados, los 126 pa
d~cteron el sarampión, de estos niños murieron 32, o sea, un 
2a. por. 100, mortalidad global que es igual a la de otras 
epidemtas de saram.12ión del departamento de Iactancia de la 
Casa de_ l\Jaternidad y Expó itos. 

. Los mtervalos entre el día de vacunaóón y el de la apa
nción del sa,rampión variaron de pocos días a clos y tres 
meses, ya que en algunos el sarampión se presentó en elmismo 
Illes de agosto, en otros muchos en el mes de septiembre, y 
en los restantes en los meses de octubre y noviembre. 

Los niños vacunados en ei consultoria de la «Lucha con
tra la M:ortalidad Infantil» no presentaran el menor tras
torno i e! que no paclecieran el sarampión mas tarde, no 
tJen_e rmportancia, pues durante es te tiempo en la ciudad no 
haJna epidemia, y, por lo tanto, ocasión de infección. 

Frente a estos resultados habra r¡uien vea un fracaso 
rotunda de la vacunación activa ; nosotros no creemos tal 
cosa, e insistimos en este punto por se1· de los convencidos 
CJue la vacunación actiYa es la mejor y la única vacunación 
del porvenir. Nosotros hemos presentada la primera nota de 
nuestras experiencias de vacunación acti1·a, y la deducción 
re sus resultados es, que la vacunación en la forma que 
u hemos realizado es comz1letamente ineficaz ; pero también 

sacamos otra deducción, y es, que en !a forma que la hemos 

realizaclo, e:;¡,_ completamente inofensiYa, lo que es de gmn 
valor para prosegmr nuevas investigaciones, que, como he
mos drcho, creemos llegaran a buen fin. Si los investigadores 
hub1eran eesado &u trabajo en cada fracaso de sus experien
ctas? la crencia no hubiera progresado nunca. (Bt¿fl/etí de la 
Socutat Catalana de l'ediatria . Abril de 1928) . 

MEDICINA 

/,a acc1ón de la opoteropia hepúlicr¡ en la anemia grare. __;. 
A. DALLA Yor.-rA. 

, !<;! .Autor estudia los efectos clínicos y hema.tológi('OS in
uec!latos y Jepnos, causados por la opoterapia hepútica en 
I:; s anenuas pnmttn·as y secunda ri as, de etiología diferente. 
Con el estudw delmetabolismo pigmentaria, antes y durante 
el tmtmmen,to, se ha probado que el efecto principa l de la 
tcrap1a de_ hrgado en la A_. .P· es representada por una nípida 
d1~1111nncJon de la. hemohs1s muy elevada y que la vuelLa aJ 
numem normal de los hematíes empieza, generalmente, en un 
ttPmpo C]Ue signe aguél e11 que los síntomas de la, disolución 
cxngemda de los g!óbulos rojos son ya menos eviclentes; a~í 
es que se puPde creer que la mejoría sea debida a la econo
mia globular progresinl. La persisten<.:ia de esta hipoeritro
llsJ& en los casos tratados durante mucho tiempo, produce 
un estada de lnperglobu lta que se hnce muy evidente y de 
matel'la precrsa cuando se hace seauir a. la determinación 
hemocitométrica la del volumen el~ la sangre. La plétora 
entmcJtana que en estos casos puede p1·esentarse, es ya ais
Jnda, ,va asocrada a.! estada de la plétora plasm{ttica del mis
ma modo qne se puede te11er el cuadro de la poliemia o hiper
pletismemia total. 

]!;J A u tor ha inYestign.do luego por qué en algun as anemias 
sintomaticas se obtienen mejorías por el tratamiento con el 
hígado, y los resultados parecen afirmar la hipótesi s de que 
cnando Ja patogenia, de la hipoglohulia encierra un factor 
hemolítica, mas o menos considerable, la terapia hepatica 
produce e\·identes mejorías, cuyo valor es, en ciertos límites, 
regulada por la importancia del factor hemolítica. La opote
rapia hepatica obra, pues, por vía sintomatica y no de modo 
causal: _ su accrón antihemolítica, caracterizada por una 
llltluencta mhrlndora sobre la función del retículo-endote
Jta I, en estos casos mu~, acti l'a, ¡)Uede juntarse con la esple
nectomía. Y no tan sólo en la anemia perniciosa', sino tam
blén en todas las anemias de base hemolítica, y acaso en los 
,estados de hipermolisi~ se puede considerar la, dieta de hi
garlo como el tmtamiento de e lección, tenienclo como fin la 
col'!'ección del nwtaholismo pigmentaria exagerada. li'inal
mente, el 1\utor termina con un estudio cdtico acerca del 
problema je la patogenia de la A. p. en su relación con la 
doctrma de la accJón antihemolítica del hígado y hace dis
tmgmr bten los puntos ofuscaclos de la doctrina de la meta
plasia primaria e irreYersihle de la médula megaloblastica ; 
de este modo se afirma mejor la te. is de <]Ue en la producción 
de Jas lesiones mieloides espeeíficas de la enfermedad, im
portanC'Ia fundamental y acaso única , sea dehida a la hiper
hemol!sts, mientras que la megalocitosis sería tan s6lo una 
mamfestación secundaria del estada ne agotamiento en que 
se encuentm la ménula, en el esfuerzo excesiYo de reempla
zar los vacíos, producidos por la hemolisis muy ele1·ada. 
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Uusen·ación y experiencia sobre reacc10n de V. DEN B~JRGH. 
J;Jxpenencia sobre bilintbinogén esi.s en dos individuos he
moglobimíricos.- L. l'ATEUNI. 

l. :Según las mismas modificaciones del Autot·, éste re
pttió en dos individuos hemoglobinúricos (uno, hemoglobi
mít·tco •<a. frigore" ; otro, hemoglo1inürico con infección pa-
lustre), las experiencias rle JoNES. . · 

J~ntre estas modifiuaciones, las mas importantes consisten 
en qne las pruehas han sido ejeuutadas durante el ataque 
general espont<1neo de hemoglobinuria y que se han practi
C':tclo las dosificaciones con la ayuda de la espectrofotometría 
(riespués de la transfommción de la bilirubina en biliverdina/). 

J•:n el hemogloiJinúrico ua frigore" se pudo ejecutat· la. 
Pxpet·iencia dUI·ante los primeros períodos del ataque y tm·o 
una ñuración de 24' ; ol eJecto que sCl obtuvo fuó claramento 
a bt ,·or rle una hil irubi nogénesis extra-hepàtica. 

l•;n lo que se refiere al enformo de hemoglobinuria con 
mfección palustre, no se pudo practiuar la experiencia m;\s 
(]Ue en el comienzo del período de remisión del ataque; esta 
oxpenencia o ht u \'O una du ración do 11)', con resu ltado ape
nas positivo. No se puecle precisar la razón de. esta diferencia 
de res u ltaclos. 

~. l::le practicó la reacción de V. DEN BEUGH en varios 
enfermos atacados de icterícia por obstrucción (confirmada 
en Ja autopsia ~· por la operación quirúrgica) y de icterícia 
~n afecciones hemolíticas (icterícia hemolítica, hemoglobi
nn nas). 

Desde el punto de vista de la esencia de la reacción el 
r\ u tor piensa que ni la diferencia de concentración ni Ja 
r~¡ndez del aumento cie sangre en la bilirubina, bast~n por 
Sl so/as para explicar los dos ttpos de reacción de V. DEN 
J:lEUGH. 

No se Jogró obtener la reacción directa en sueros en un 
contenido hilirubínico considerahle, dando ún,icamente R. I., 
ni, por la adíci¿n en concentraciones variables, ni por la adi
Clon de amomaco y de sales de NH4 (carbonato oxalato 
acetato, molibdato), según la doctnna de CoLLI~oN v Fo~ 
WEATHEH. El ,\utoi· obtuYo tan sólo, por media del ox.alato, 
un matlz de color comparable al del comienzo de la R. D. 

Desde el punto de vista fisiopatológico, según sus datos, 
y los que propormonó la literatura, PATEH:"I croo que en la 
concepción de V. DEN B};UGH existen elementos verdaderos 
como la cònexión entre la R. I. y la bilirubina - que s~ 
pueden presumir de origen anhepatocelular- y la importau
cia del hígado en el' detenninismo de la R. D. pron,ta ; se 
trata, sin embargo, de una relación de límites no muy cier
tos y no definidos, de manera que los resulta.dos de la R. de 
V. DEN HEHGH cleben considerarse si empre en relaoión con 
los elementos mas seguros, como son los que pueden dar la 
anatomia patológica, la clínica y la misma fisiopatología. 

Descle el punto de vista clínica, laR. de V. DEN BERGH no 
da úmcamente nn f:\cil método de dosificación para la bili
rubina en la sangre; laR. de V. DEN BEltaK prueba en reali
dad un comportamiento distinta entre los sueros de las icte-
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rtcias por obstrucción ~· lòs sum·os de las ictericias de origen 
hemolítica. Sin embargo, como las ictericias de otra natura
leza que Jas mencionadas pueden clar igualmente los dos 
comportami~ntos, la R. de V. DEN TIBllGH no es sufioiente 
para clar un criterio específica di recto: sólo puede ayudar a 
desVIar el cliagnóstico de la icterícia. por obstrucción o de la 
t.ctericia hemolítica, en el caso en que se observen las pro
pneclades opuestns del suera delante del rliazoreagente. 

Para diferenciar las ancmias, si el suera da1 una R. I. mas 
all~í cle los límites fisio!ógicos, si se pueden también excluir 
de los desórdenes la~ funcion<'s hepaticas, de otra naturale
za, oo puede pensar· facilmente en la existencia de nn uoefi
CJente hemolítica en el sentido general de esta palahra. 

La caoerna muda en la fuiJerculosis pulmonar.- F. ALZONA. 

El Autor afinna la frecuencia de las cavernas mudas del 
pulmón, agrupando a los tuberculosos cavitarios en tres tipos 
fundamentales : 

l. Tuberc·ulosis ca rifaria con sintomas poco numerosos 
e inciwrtos y predominancia de un síntoma q·ue no es necesa-
1'iamenfe ca1'itario: de este tipo el Autor cita un caso muy 
iñteresante de un enformo portador de una gran caverna 
del lóbulo superior del pulmón derecho que, objetivamente, 
Jlamaba la atención especialmente por la ausencia de mur
mullo vesicular en toda la parte superior de los dos pulmo
nes, en la que se percibía tambión una inspiración muy 
carta y una expiración prolongada, sin ~stertores hümedos, 
ni en los accesos de tos. La caverna se descubrió por los 
H.avos. I<Jl A u tor explica la au sen cia de mlil·mullo vesicular 
del. lado enfermo por la pr~sencia de la caverna, del lado 
opuesto por un reflejo víscera-visceral, teniendo como punto 
rle partida el pulmón lesionada, refl~jo que produce una. exal
taoión del tono vago ha~ta contra-lateral y que s~ mamfiesta 
por una clilatación actlva de lo~ ah,éolos, segUida de una 
clisminución de la función r~spiratoria. Con la adrenalina el 
Autor hizo desaparecer en pocos minutos el síntoma uausen
oia de murmullo» del lado del pulmón sano, mientras que el 
mencionada síntoma quedó i¡rual del lado enformo a causa 
de Ja destrucción y de la infiltración pericavitaria de pul
món. 

!l. 1'11berculosis covitnria sin síntomos ob,ietivos de ca
veTnas ni a1ín de tube¡·c1J.losis pulmonar: F. ALZONA oi ta .la 
historia caract~rística de un enformo ; también traia de lll

t{lrpretar la causa de la forma redonda de las cavernas Y 
menciona la opinión. de VIOLA fundada en la <;structura ana
tómica de los Bronquios y ?e los v~sos relatn:os. 

3. '['11 berculnsis cov1fana con smtomas ev1.dentes de t'IL
berculosis p11lmonar, pe1·o sin .síntoma~ partic1tlares f!e .ca
'l:ernas: el Autor cita de este t1po un e,¡ em plo caraotenstJCo. 
(.hchrio di Patotouia e Oliniw Medica. Febrero 1929). 


