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Hemos observado algunos casos de hronquiectasias congénitas
que nos permiten ratificar la agrupacién que se ha hecho para cla-
sificar las malformaciones y vicios de desarrollo del aparato hron-
copulmonar. Los trabajos de Piaggio, Blanco y (Garcia Capurro, de
Armand Ugon, Raimondi, Pardal, Sangiovanni y Bonfante, Kooutz
v Eloesser, como los de Bard, en Francia, han mostrado la nece-
sidad de diferenciar y catalogar esos catarros mucopurulentos cro-
nicos, con brotes de reagudecimientos mds o menos intensos y que
no ceden, sino parcialmente, a las medicaciones y plazos corrientes.

Desde el punto de vista clinico se presentan como cuadros de
supuracion broncopulmonar con marcha crénica. Muchas veces se
inician o se intensifican como consecuencia de una fiebre eruptiva
o de ofra cualquiera de las afecciones infectocontagiosas del nifio.
Presentéindose a veces tan tarde, que sélo una encuesta prolija des-
cubre su origen congénito.

Es necesario pensar en la posibilidad de una malformacion
broncopulmonar, cuando encontramos rebeldes muchas bronquitis
aunque sean aparentemente banales, y sobre todo, en aquellos otros
cuadros de aspecto tuberculoso, pero en quienes no se consigue la
ratificacién del bacilo o persiste la unilateralidad de las lesiones.

Bstos tipos clinicos sospechosos pueden ponerse de manifies-

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, (sesion del
23 de noviembre de 1939).



to con la radiografia simple, pero requieren la bronquigrafia de
contraste para su mejor clasificacion.

Son tres los tipos clinicos 1adioldgicos y hroncogréficos de
estas malformaciones broncopulmonares :

a) Las bronquicctasias congénitas, ampulares o saculares, tni-
cas o mualtiples, uni o bilaterales. Los bronquios forman las cavi-
dades, aunque existan alvéolos rudimentarios no participan en el
proceso. Encontramos también zonas de enfisema vicariante y es-
clerosis intersticial retraetil. (Fig. 1).

b) Bl pulmin poliquistico (Fig. 2), llamado también poliquis-
tico verdadero o parenquimatoso. Sombras verdaderas que respon-
den a cavidades que le dan el aspecto de una esponja con espacios
orandes, mientras otras veces recuerdan el panal. Los bronquios
no forman las cavidades, existen alvéolos que se distienden y dan

Figura 1.—Bronquiectasias congénitas pulmén derecho.

Los bronquios torman las cavidades. Existen alvéolos, pero ellos no par-
ticipan en el proceso. 1, bronquio der. 2, br. pedicular lobar. 3, dilata-
ciones sacciformes. 4, alvéolos no dilatados y reaccion parenquimatosa.
(Hay procesos de enfisema vicariante y esclerosis interstic. retractil)

lugar a estas formaciones cavitarias que transfiguran el 6rgano a
tal punto que justifica el nombre de poliquistico. Estas cavidades
ocupan con frecuencia casi todo el pulmon y comunican cada una
con su hronquio por un corredor estrecho y largo, que dificulta su
drenaje, de ahi que muchas veces se encuentren focos de retencion,
verdaderos abscesos.

En este segundo tipo elinicoradioldgico, también encontramos
zonas de enfisema y de eselerosis vetrdetil, asociada a la malforma-
¢ion de origen, lo que se traduce muchas veces por dilatacion o 1e-
traceion del hemitérax correspondiente.

¢) La agenesia brongquiolo alveolar (Fig. 3), formaria el ter-
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cer grupo. En esta malformacion el desarrollo del organo estaria
mds comprometida, las cavidades se hacen a expensas de los hron-
quios secundarios, especialmente, no existen bronquios terciarios,
vestibulos ni alvéolos.

Figura 2.—Pulmén poliquistico verdadero.

Los bronquios no forman las cavidades. Existen alvéolos y ellos son los

que forman las cavidades. 1, comunicaciones bronquiales muy finas, algu-

nas ocluidas. 2, gruesa cavidad. 3, cavidades exclusivas (abscesos). (Hay
procesos en enfisema vic., esclerosis retrac. y atelectasicos)

Este tipo eclinicoradiolégico nos parece que tiene caracteristi-
cas mas definidas, aunque pueden varviar en intensidad; siempre
se revela con mayor facilidad por el desplazamiento de los éreanos
del torax: mediastino tironeado, corazén desplazado hacia el lado

Figura 3.— Agenesia broncoinfundibular

Los bronquios forman las cavidades. No existen alvéolos. 1, escoliosis

traqueal. 2, corazén a derecha. 3, elevac. diafrag. 4, imagen en ‘“‘arbol

podado”, en el tridngulo pésterosuperior. Amplia comunicacién bronco-
cavitaria. (No hay lesiones de induracion fibrosa acentuada)

de la agenesia bronquiolo pulmonar, escoliosis de la traquea, ele-
2 q

racion franca del diafragma, ademis de la imagen broncoerifica

que es muy caracteristica.
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Sabemos que el aparato respiratorio procede de una evagina-
cién wventral del entoblasto. Se inicia como una gotera profun-
da, detrdas de la V.* holsa faringea, que se separa y se alarga longi-
tudinalmente delante de lo que serd el eséfago, entre el 1.° y 29
mes de la vida embrionaria.

Su extremo distal se bifurca para dar lugar a los bronquios
principales, bronquio cepa, que se alargan dividiéndose y subdivi-
diéndose en todas direcciones (ventrales, dorsales y laterales), ¥ pe-
netran finalmente en la masa o estroma mesenquimatosa, en la
matriz de lo que serd el pulmon, arborizandose hasta el 4.° mes, en
que ya se forman los hronquiolos e infundibulos, evaginandose su
extremo y desplecando su epitelio en el mesénquima para formar
el nicho alveolar.

BEn este momento del desarrollo del feto, se completa la estruc-
tura bronquio alvéolo pulmonar, estableciendo las relaciones del
epitelio ctihico simple con el tejido conjuntivo, las fichas lisas ¥
clasticas y la malla riquisima de capilares vasculares que tendran
a su cargo la respiracion externa, como aquella neuro-vasculo-lin-
fatica que asegurard la nutricion y conservacion del érgano.

Una perturbacion cualquiera en el desarrollo normal y ten-
dremos uno de los tres tipos clinico radiologicos que hemos deserip-
to. Pero, es necesario tener en cuenta ¢l desenvolvimiento embrio-
l6gico normal para aclarar la interpretacion de estos procesos.

El dltimo caso ohservado y estudiado mejoré en el Servicio de
Ciruefa de Ninos de La Plata, que dirige uno de mnosotros (Goil
Moreno) constituye un ejemplo tipico de detencién en el desarro-
llo fetal del pulmén derecho. Voy a mostrarles sus documentos cli-
nicos v radiolégicos que nos autorizan a aceptar el tipo de la age-
nesia bronquiolo pulmonar derecha, con el cortejo de sintomas que
acompafia a estos procesos.

Vds. veran cémo el pulmén hipoplisico ocupa s6lo parte del
hemitérax derecho en su posicion pdstero-latero-superior ¥ como la
hroncografia nos permite afirmar, por su imagen tipica, que las
bronquicctasias estin representadas por dilataciones cavitarias-sa-
culares, de los bronquios secundarios, sin sus porciones bronquiolo-
infundibulo-alveolares. Constituye un ejemplo indiscutible de age-
nesia brongquioloalveolar, de la que hemos hablado.

He aqui la historia elinica y sintéticamente expuesta:

S. Telicidad, argentina, 12 anos de edad, Sala 4.", cama 9, del Hos-
pital de Nifios de La Plata.




— 349 —

Diagndstico: Bronquiectasia congénita derecha, agenesia brouquiolo-
alveolar.

Enfermedad actual: Comienza a la edad de 13 meses, con un cata-
rro trdqueo brénquico, que ha ido paulatinamente intensificindose. La ex-
pectoracion, al principio mucosa, luego mucopurulenta y actualmente fé-
tida, alcanza a 60 a 70 c.c. por 24 horas, pues la mayor parte es deglu-
tida. Han fracasado todas las terapéuticas. Hay periodos febriles y de
gran decaimiento que alternan con otros de aparvente mejoria. Las infec-
ciosas que ha padecido, agravaron el proceso.

Antecedentes: Nacida a término, parto normal, padres sanos. Locue-
la y deambulacion a los 14 meses; lactancia materna hasta un aiio.

Enfermedades anteriores: Bronconeumonia a los 4 afios; poliomieli-
tis a los 5 afios, que ha dejado una secuela en miembro inferior derecho;
sarampién a los 7 anos con complicacién pulmonar; coqueluche a los 9
aios, que determiné gran aumento de la expectoracién.

Bstado actual: General, muy deficiente, febril (37°2 vespertina), des-
arrollo muy por debajo de su edad (talla, 1.18 ¢m; peso 19 kilos). Hay
catarata doble, estrabismo y evidente retardo mental. Secuela poliomie-
litica en miembro inferior derecho y neumoartropatia hipertrofiante bila-
teral. Unas cianéticas.

Aparato respiratorio: Tipo respiratorio abdéminocostal inferior (24
por minuto). Ligerisima simetria tordcica con reduceién derecha. BExecur-
sion respiratoria disminuido. La exploracién semiolégica revela en resu-
men una condensacién a la derecha, roncus y soplo tubario en la parte
superior. A izquierda aumento de la sonoridad (vicariante). Tos y Cx-
pectoracion mucopurulenta fétida.

Aparato circulatorio: Dextrocardia. Pulso, 100; tensién arterial 9/6
al Baum. Sin otras alteraciones.

Laboratorio: Orina neutra. Sangre sin particularidades. Wassermann
y Kahn negativas. Expectoracién: neumo y estreptococos. No hay Koch.
Materias fecales: abundantes elementos de supuracion. Blastoeistitis ho-
minis.

Tratamiento : Drenaje postural. Autovacunas en el esputo. Vacuna an-
ticoli. Aceite gomenolado intramuscular. Vitaminas A y C. Anhemotrat fe-
rruginoso. Tépicos con azul de metileno. Sulfarsenol.

Después de las broncografias se produjo una evidente mejoria, con
disminueion de la expectoracién, que hoy (6 de septiembre), llega a 30
c.c. sin contar la que deglute. Ha aumentado 2 kilos de peso. Una peque-
na febricula vespertina ha desaparecido, hace un mes que estd afebril.

Se alimenta y duerme hien.

Estudio radiogrdfico:

Radiografias simples: De frente, ocupando el hemitérax derecho es-
td el mediastino y casi todo el corazén. El diafragma moderadamente as-
cendido. La columna dorsal se visualiza mejor porque le falta la opacidad
mediastinal. El pulmén izquierdo, (sano), aparece mis claro. La traque:
fuertemente desviada (traqueoescoliosis) y el bronquio izquierdo aparece



— 350 —
5
alargado. La capacidad casi total del hemitérax, se halla sembrado de pe-
queias cavidades reunidas por arriba y por fuera. Muy poca retraccién
intercostal y escasa reduccién del volumen hemotoracico derecha. Escasa
induracion fibrosa. (Fig. 4). '

De perfil, las geodas en su conjunto ocupan la zona posterosuperior
del hemitérax, junto a la columma, es decir, en el tridngulo pésterosupe-
rior, resultante de la division que establece una linea oblicua trazada des-
de ol manubrio esternal hasta el fondo de saco costodiafragmatico poste-
rior. Bl espacio claro mediastinal posterior ha desaparecido y en cambio
el espacio cardiaco anterior se halla aumentado de tamano, por la hiper-
trofia de la lengiieta pulmonar anterior del lado sano.

Broncografias: La inyeceién de lipiodol se ha hecho con la sola téc-

Figura 4.—Imagen radiografica directa de frente. Dextrocardia y evi-
dente lateralizacién traqueobrénquica. Se aprecian las avidades

nica de T. Gaveia Capurro (enfermo en decibito lateral derecho), por el
Dr Alonso, radiélogo del Hospital de Ninos de La Plata.

De frente, el lipiodol ha penetrado por las amplias comunicaciones
bronquiales rellenando las muiltiples cavidades circulares que aparecian
en el radio simple. La ausencia de ramificaciones bronquiales terciarvias y
del follaje alveolar, producen la imagen tipica que dan esos fondos de
saco ciegos bastante dilatados; los bronquios gruesos aparecen dilatados
y desnudo. Este conjunto ha sido designado por Garcia Capurro y Piag-
gio Blanco (Rev. “Tub.”, Uruguay I11, 1933, pags. 86-102), como imagen
en “drbol podado”, bien distinta a la imagen que Bonnamour, Badolle y
Goillard, han designado “en drbol seco™ y que aparece cuando el sistema



Figura 5.—Broncolipiodografia, imagen en “4rbol podado”. Traqueo-
escoliosis

Figura 6.—Tomografia en la que ademas de la visualizacién traqueo-
brénquica, pueden verse algunas cavidades formadas por los bronquios
secundarios
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bronquial ha sido rrellenado, hasta sus mds finas ramiticaciones. La ima-
gen en “drbol podado” corresponde pues, a la agenesia infundibular y
de bronquios terciarios y se considera patognoménica. En esta radiogra-
fia se ve bien la desviacién mediastinal y la trdqueoescoliosis. (Fig. 5).

De perfil, es muy importante, porque con esta incidencia se puede to-
pografiar el proceso, que, como puede verse, se encuentra conglomerado
en el tridngulo pésterosuperior que hemos deseripto. La incidencia no es
un perfil absoluto; sin embargo, las principales caracteristicas aparecen
netamente en la pelicula. El limite inferior del conjunto forma un angu-
lo agudo y queda separado del diafragma por un amplio espacio. (Fig. 7).

Tomografias: (De frente). Cortes a 5, 7Ty 9 cms.: en todas alcanza a

Figura 7.—Broncolipiodografia, imagen de perfil; las ampollas bronquia-
les ocupan una situacién posterolatero superior

medias-

distinguirse perfectamente la traqueoescoliosis, la desviacion del
tino, la opacidad hemitoracica y las cavidades con los gruesos bronguios
comunicantes, ocupando la situacion stipero externa. A 7 e¢ms. se ven me-
jor las cavidades. A 9 ems. se pueden ver en toda la extension del proce-
50, lo cual nos indica su situacién posterior. (Fig. 6).

Preoperatorio: Drenaje postural, broncoaspiracién, transtusiones, au-
tovacunoterapia, neumobalsimicos, sulfamidas, sulfarsenol, tépicos, ejer-
¢icios respiratorios, espirometria. Todo esto ordenadamente y durante 5
meses. Bn octubre de 1939, se practica amigdalectomia por sepsis amigda-

linn, Tratamiento médico de senos. La temperatura se mantiene entre
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36° y 37°5 hasta 38", expectoracion mucopurulenta abundante. El dre-
naje postural en sesiones de 1 y 2 horas, 3 veces por dia, permite la bue-
na limpieza del arbol bronquial.

Operacion (noviembre 22 de 1939): Dr. Goiii Moreno, ayudantes :
Dres. Boffi, Dumm y Frasson. Anestesia: cicloprapane por intubacion
(Dr. José Delorme) con aparato Heidbrinck.

Amplia incision sobre 5.* costilla, reseccion de ésta y la 4.* desde el
esternén hasta la linea axilar posterior. Se encuentra sinfisis pleural com-
pleta gue impide penetrar en pleura; la exploracion después de un am-
plio neamotorax extrapleural resulta negativa. Tratamos de busear entra-
da més arriba, con idéntico resultado. Se ha conseguido no ohstante, co-
lapsar en block y en drea extensa; empiezan los fenémenos de shock que

Figura 8

son advertidos por el Dr. Delorme, resolviéndose detener aqui la opera-
cion. Cierre y drenaje pequeiio.

Operacion realizada: Neumotérax extrapleural y plastica parcial con
reseccion de 4. y 5. costillas. Esta operacion fué ejecutada en presen-
cia del Prof. Jorge y bajo su direccién.

Postoperatorio: Grave. Permanece 6 dias en tienda de oxigenotera-
pia de Heidbrinck, gentilmente cedida por el sefior Enrique Me¢ Lean. Pa-
san 6 litros por minuto y el CO?* se mantiene a una concentracién del
2 %. Transfusiones, tonicardiacos, ete., ete.

Pasada la primera semana gran mejoria, la herida supura discreta-
mente. Cicatriza bien.
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En enero 1940, aumenté de peso 4 kilos, disminuy6 considerablemen-
te la expectoracion. En marzo de 1940, sin fiebre, espectorando 20 c.c.
por dia, sin tos casi, mejoria notable con la simple plastica. Se alimenta,
aumenta de peso.

Planeamos completar la pldstica por reseccién de las costillas 3.7,
2 y 1.* en un segundo tiempo que realizaremos proximamente.

La radiografia (Fig. 8) senala el estado de las lesiones en la actua-
lidad.

N. B—En abril de 1940 se realizé la toracoplastia de IIT, IT y I
costillas, con apicolisis. Resultado excelente. La enfermita estd afebril §
con poea espectoracion.

Tstablecido el diagnéstico de bronquiectasia congénita, pensa-
mos que el tnico tratamiento radical serd la lobectomia o la neu-
mectomia.

Bs indiscutible que todo otro tratamiento sera s6lo paliativo
v que con toda légica y razén, debe imponerse la extirpacion de
ese 6rgano hipoplasico, foco de brotes infecciosos a repeticion, co-
mo lo demuestran todas las historias clinicas recogidas.

Pero nuestras exploraciones, hasta la fecha, nos permiten afir-
mar que estos érganos, insuficientemente desarrollados, y con ca-
vidades mucosupurantes, que han soportado inflamaciones perio-
dicas de distinta intensidad y duracién, modifican tanto las con-
diciones mormales del pulmén hipoplasico como cambian funda-
mentalmente su topografia en el hemitérax que lo aloja.

Asf lo confirma el estudio clinico-radiologico como las explo-
raciones quirtrgicas que hemos llevado a cabo en tres de ellos, 1o
que nos autoriza a afirmar que si la meumectomia constituye el tra-
tamiento radical de las bronquiectasias congéntas, puede ser tan
riesgosa téenica, que a muchos casos debemos contentarnos con los
tratamientos paliativos de uso corriente y hiologico.

Esto no quiere decir que se deba proseribir el tratamiento qui-
riirgico, pues es tan grande la arviedad de vieios congénitos y las
posibilidades de hipoplasias diseretas dentro del aparato bronco-
pulmonar, que puede el cirujano en determinados casos, realizar
la neumectomia sélo con los riesgos inherentes a estas ope aciones
cuando se practica por otros procesos adquiridos.

La lobectomia, como la neumectomia, son operaciones bien re-
oladas y que cuando se llevan a cabo, con todas las precauciones
v mejoramientos téenicos de la cirugfa actual, encierran los ries-
oos naturales a este tipo de intervenciones y siempre estdin justifi-
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cadas por el prondstico muy sombrio de las afecciones en que se
indican y practican.

Pero en las bronquiectasias congénitas los rieseos son mucho
mayores en buen nimero de casos y a veces nos parecen tan eran-
des, por las modificaciones trascendentales que han sufrido el pul-
mén afectado corho los organos vecinos: corazén, erandes Vasos,
mediastino, ete.,, que no hemos trepidado en desistir de nuestros
propositos y en reducir la intervencién a una amplia exploracion,
primer tiempo de la toracoplastia que en muchos casos tiene un
efecto muy benéfico sobre el proceso bronquiectisico.

La neumectomia, como la lobectomia, pueden v deben reali-
zarse en aquellos casos de bronquiectasias congénitas en que el 6r-
gano pulmon ha sufrido pocas modificaciones en su estructura ex-
terior, en los cuales las adherencias o sinequias pleurales son su-
ceptibles de seccionarse sin provocar un choque intenso. Respon-
den generalmente a los tipos de pulmén poliquitico (h) o de aque-
llos catalogados como bronquiectasias congénitas (a), en los que
las cavidades se han formado en los bronquiolos dilatados vV cuyo
desarrollo mesenquimético es casi normal.

En estos dos tipos clinicoradiolégicos, las modificaciones topo-
graficas y fisiologicas en los 6rganos intratoricicos no son tan tras-
cendentales y permiten al cirujano abordar el pulmén enfermo y
extirparlo, sin los riesgos que encierran aquellos otros, que como
el que presentamos sufren de una agenesia broncopulmonar, con
las alteraciones que hemos expuesto.

Ademds, siempre teniendo muy en cuenta la intensidad y la
extension de la hipoplasia o agenesia broncopulmonar, como el ti-
po elinicoradiologico de estas malformaciones y la constitucién y
terreno del enfermo, nos parece que su prondstico no siempre es
tan malo a corto plazo, pues, tenemos la conviceién de que muchas
de estas bronquiectasias que vemos en la edad adulta, responden
a malformaciones del Arbol broncopulmonar, que han sido sopor-
tados bastante bien, hasta con sus brotes infecciosos caracteristicos
v largos, ¥ con un estado general y local que les permite llevar una
vida relativamente normal.

Natwralmente que este capitulo de bronquiectasias congénitas
Y adquiridas exige wna documentacion amplia, que estos momen-
los mo poseemos, pero seria interesante que los distinguidos colegas
se preocuparan de estudiar y catalogar bien a estos enfermitos pa-
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ra rewmir suficiente experiencia como para establecer las mormas
mds cientificas y racionales sobre estos padecimientos.

(Creo que Si nos proponemos, y contando con la colaboracion de
los distinguidos consocios, en poco tiempo podremos documentar
muchos casos, cuyo estudio continuado nos dara sugestiones muy

practicas.




Citedra de Clinica Pedidtrica de la Universidad de Cérdoba
Prof, suplente en ejercicio de la citedra: Dr. Felipe Gonzilez Alvarez

La enfermedad de Chagas en la primera infancia
por los doctores

Pedro L. Luque y E. Oliva Funes

La enfermedad de Chagas, no obstante ser de conocimiento re-
lativamente reciente, pues el descubrimiento de su agente etiologi-
co y su individualizacion elinica fueron realizados por Chagas, ha-
ce apenas 30 afos, debe ser incluida, con el paludismo y otras en-
demoepidemias, en el grupo de las enfermedades infecciosas cuyo
origen se encuentra en la América misma, en oposicién a la mayo-
ria de las que hoy en dia nos azotan, que habiendo tenido su cuna en
el viejo mundo, fueron de alli importadas a este continente con los
conquistadores y colonizadores. Esta antiguedad de la enfermedad
que, al decir de Mazza, remonta a los origenes mismos de América,
no ha impedido que haya permanecido ignorada, o poco menos,
hasta el presente siglo en que el ilustre sabio brasilefio demostré
la relacion etiolégica entre ciertos cuadros clinicos y un tipo espe-
cial de tripanosoma, el Schizotrypanum cruzi, cuyo descubrimien-
to habia sido realizado por él mismo poco antes (1907), en el intes-
tino de un insecto perteneciente al género triatoma (vinchuca) y
de cuyo poder patégeno para los mamiferos y el hombre sospeché
desde el primer momento.

No es el objeto de este trabajo hacer una deseripeion completa
de la enfermedad en sus aspectos elinicos, andtomopatolégicos, epi-
demioldgicos, ete., va que la profusa bibliografia nacional, espe-
cialmente los trabajos de la Mision de Estudios de Patologia Regional
Argentina (M. E. P. R. A.), bajo la direccion del Prof. Salvador
Mazza, ha hecho que el conocimiento de la misma haya sido puesta
al aleance del médico practico y, justo es recordarlo, son los mé-
dicos que acttian en las zonas rurales, especialmente en el norte y
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oeste del paifs, quienes han contribuido en manera mas especial a
enriquecer la casuistica de la enfermedad de Chagas, hasta el pun-
to de que suman ya varios centenares los casos comprobados en
nuestro pais y que han sido recopilados por la citada mision de
estudios. No podemos, sin embargo, dejar de recordar someramen-
te, las caracteristicas clinicas fundamentales de esta enfermedad,
especialmente en su periodo agudo, ya que ello nos es indispensa-
ble para la adecuada interpretacion de nuestros propios casos.

La enfermedad de Chagas, ocasionada como es sabido por la
inoculacion del tripanosoma cruzi, mediante la picadura del insec-
to vector del parisito, comienza, en la mayoria de las veeces, con
manifestaciones unilaterales por parte del érgano visual y zonas
adyacentes, que se traducen por enrojecimiento de la conjuntiva,
quémosis, prurito, fotofobia; casi al mismo tiempo, edema de los
parpados, que se extiende a la mejilla, e infarto de los ganglios
preauriculares, sintoma, este altimo, que a veces puede preceder
4 las manifestaciones oculares. Concomitantemente con esta sinto-
matologia local, que suele ser atribuida por los afectados a una
“picadura de bicho’’ y que, dada sus caracteristicas, inducirian a
pensar en un ‘‘chancro de inoculacion’’, pueden aparecer, si bien
no constantemente, sintomas de orden mas general, traducidos por fie-
bre mas o menos elevada, bastante irregular y a veces intermitente
v que a veces precede en algunos dias a los sintomas locales, inape-
tencia, decaimiento, cefalea, dolores en las masas museculares. A es-
te sindrome subjetivo se agregan con frecuencia signos objetivos,
siendo los més frecuentes los infartos ganglionares, mas acentua-
dos en las proximidades de la zona edematizada, pero que pueden
extenderse a todas las regiones, hépato y esplenomegalia y taquicar-
dia, sieno de fundamental importancia, que pocas veces esta au-
sente v que es la traduccion de la participaeion miocardica casi
constante en esta enfermedad, tanto en las formas agudas como en
las cromicas.

No es excepcional que la primera manifestacion de la enter-
medad sea un edema mas 0 MeENGs ceneralizado que, desde el pun-
to de vista estructural, es perfectamente sepa able de los otros ti-
pos de edema y en especial del mixedema con el cual se lo ha queri-
do identificar erréneamente, pretendiendo hacer de la enftermedad
de Chagas una tivoiditis parasitaria y llegando hasta querer rela-
cionar el hocio endémico de ciertas zonas del Brasil con esta para-
sitosis. Los autores argentinos no participan de esta manera de
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pensar y rechazan toda relacién entre hocio endémico v tripanoso-
miasis. Por otra parte, el ataque de la glandula tiroides, al menos
en los casos comprobados en nuestro pais, serfa excepcional.

Pero no son estas las unicas manifestaciones clinicas que pue-
den marcar el comienzo de la enfermedad y dar fisonomia a este
primer periodo o fase aguda. En efecto, a la inoculacién inicial
sigue casi inmediatamente una diseminacién por via hemitica con
localizaciones viscerales de las mas variadas, lo que contribuye a
dar lugar a cuadros clinicos de gran diversidad v es asi como toda
la sintomatologia puede estar representada por fiebre, postracion,
adinamia, etc., es decir, sintomas poco tipicos y comtines a muchas
enfermedades infecciosas. Otras veces, especialmente en el nifio, son
trastornos por parte del aparato digestivo, con vémitos y diarreas,
0 bien cuadros eclampticos los que anuncian la iniciacion de la en-
fermedad. Una extraordinaria excitabilidad nerviosa acompanada de
un insomnio rebelde han sido caracteristicas muy llamativas en ca-
si todos nuestros enfermitos de Chagas, hasta el punto de consti-
tuir el principal motivo de inquietud en los padres. No son raras
tampoco, en esta fase aguda, las manifestaciones por parte de las
meninges, con alteraciones evidentes en el liquido céfalorraquideo,
tal como ocurrié en dos de nuestros casos. Sefialamos aqui también
la posibilidad de que las manifestaciones por parte del corazén ad-
quieran una preponderancia tal, que lleven a la muerte por des-
compensacion. Sin llegar a este extremo, los sienos de ataque del
miocardio, como la taquicardia ya mencionada, el aumento del vo-
lumen de la viscera, revelable en las telerradiografias, v trastornos
especialmente en las funciones de conduccién y excitacién, son de-
masiado frecuentes en este perfodo agudo para que podamos dejar
de mencionarlos. Ellos no han estado ausentes, por cierto, en alou-
nos de nuestros casos. Con razén dice Mazza que las formas atipicas
han de ser mucho més frecuentes de lo que se piensa y tal vez cons-
tituir la mayoria de los casos, lo cual s6lo podra ponerse en cviden-
cia cuando en nuestros médicos se haya hecho la conciencia sobre
la importancia y la frecuencia de la tripanosomiasis americana en
gran parte de nuestro territorio y hayan aprendido a pensar en
ella ante cuadros de etiologia oseura. Y es precisamente sobre es-
to que deseamos insistir en este trabajo, ya que las formas de en-
fermedad de Chagas observadas por nosotros, se alejan en su ma-
voria, en lo que respecta a la sintomatologia, de las va clasicas des-
cripeiones de la bibliografia argentina, habiéndose presentado ha-
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jo cuadros clinicos que en un principio nos representaron verdade-
s dificultades diagndsticas. En efecto, el sindrome fundamental,
caracteristico, casi patognoménico, o sea el edema violaceo de los
parpados y la region de la mejilla de un sélo lado, con reaceion
conjuntival e infarto del oanglio preauricular, sindrome que casi
nunca falta en las numerosas descripeiones recopiladas por la M. E
P. R. A.. sélo se ha presentado con seguridad en uno s6lo de nues-
tros enfermitos, mientras que todos los restantes, si bien presenta-
ron esta alteracién del tejido subecutineo y la piel, ello ocurrié en
zonas completamente alejadas de la orbita. Estas lesiones se pre-
sentaban bajo la forma de infiltraciones subcutdneas por lo general
redondeadas, pero en ocasiones en handa, guardando a veces una
curiosa simetria y pudiendo asentar en las regiones mas diversas,
abdomen, dorso, regiéon lumbar, miembros. Estas zonas de indura-
¢ion que, como dijimos, eran por lo general redondeadas presenta-
bhan un didmetro de uno a tres centimetros, no adherian a los pla-
nos musculares subyacentes, pero en cambio entraban en intima re-
lacién con la piel, la cual casi nunca conservaba a este nivel su
aspecto normal, sino que se presentaba roja o amoratada, caliente,
tensa y dolorosa, no dejandose deprimir y dando a la palpacion la
sensacién de un musculo en tension. Las lesiones tenian una ten-
dencia natural a la regresién y al cabo de algunas semanas no que-
daba ya ningtn rastro o hien tan s6lo restaba una ligera depresion,
correspondiente al sitio de la anterior tumefaceion, y a cuyo ni-
vel la piel y el tejido celular parecian estar como atrofiados. Nos
llama poderosamente la atencion el hecho de que esta alteracion
de los planos superficiales se haya presentado con tanta constan-
¢ia en nuestros casos de Chagas a pesar de que en la hibliografia
no la hayamos visto nunca descripta, si se exceptian algunos casos
publicados por Canal Feijoo, que concuerdan bastante con los aqui
presentados. Hste ultimo autor supone que las citadas intiltracio-
nes corresponderfan al sitio de ataque del organismo por el insec-
to vector del parasito, hipétesis que nos cuesta admitir, ya que la
multiplicidad de las lesiones, la frecuente simetria con que se pre-
sentan y el hecho frecuente de que la fiebre y los sintomas gene ales
preceden en dias y semanas a las alteraciones cutdneas, hacen po-
co verosimil la idea de un ‘‘chancro de inoculacion’’. Nosotros cree-
mos mas bien, estar en presencia de manifestaciones de una celu-
litis aguda chagdsica Mas 0 Menos localizada, de origen hematoge-
no, simultinea o inmediatamente consecutiva a la primoinfeccion



— 361 --

v equiparable a las multiples lesiones viscerales, como la hepatitis
nodular, la miocarditis aguda difusa, las miositis multiples, ete., que
también pueden presentarse en este periodo agudo de la enferme-
dad de Chagas.

Los casos de enfermedad de Chagas que hemos tenido oportu-
nidada de observar durante los afios 1938 y 1939, han ocurrido to-
dos en ninos de la primera infancia, siendo el de mas edad de 19
meses y el mis pequefio de 4 meses. Por lo que respecta a la pro-
cedencia, s6lo uno de ellos era de esta misma ciudad de Cordoba, v
los cinco restantes de localidades mas o menos alejadas de la pro-
vineia, dentro de los departamentos de la Capital, Rio II, Rio I,
San .Justo y Colén. Siempre fué positivo el dato de la existencia
de abundantes vinchucas en la casa habitacion o en las inmedia-
ciones (gallineros) y pudo algunas veces, comprobarse un alto gra-
do de infeccién tripanosomidsica en los ejemplares traidos a nues-
tro requerimiento. El diagnéstico fué hecho la mayor parte de las
veces por la comprobacion directa del parisito en la sangre median-
te el procedimiento de la gota gruesa y otras veces, cuando este
procedimiento no dié resultado, por la inoculacion al ratén. En nin-
guno de los casos tuvimos ocasion de aplicar la reaccién de aglu-
tinacion de Machado-Guerreiro.

En los exdmenes citologicos de sangre, que por cierto fueron
realizados en todos los enfermos, nos fué dable comprobar por lo
general una anemia discreta de cardcter hipoerémico, un aumento
mds o menos considerable de los glébulos blancos, con cifras a ve-
ces superiores a 30.000, una linfocitosis marcada y, en el momento
de la convalecencia, una discreta eosinofilia, coracteristicas todas
ellas que han sido sefialadas por los autores como tipicas de enfer-
medad.

Todas las inoculaciones y la mayor parte de los exdmenes de
sangre en gota gruesa fueron efectuados por el Dr. (. Elkeles, a
quien debemos nuestro agradecimiento, como también al Dr. P.
Baggio, que también nos presté su gentil colaboracion en este sen-
tido.

Relataremos a continuacion, en forma suscinta, las historias
clinicas de los enfermitos de Chagas que han motivado esta publi-
cacion :

Vicente B.—Nacido el 21 de mayo de 1937, concurre al consultorio
externo del Hospital de Ninos, el 10 de enero de 1938, por acusar fiebre
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elevada, malestar general y presentar ademés, en diversas partes del
cuerpo, placas de induracién, fenémenos, todos . estos, que datan de va-
ros dias atrds. Refiere la madre que dos meses antes el nifo tuvo otro
cuadro febril, cuya duracién no sabe precisar, el que se acompano de
gran malestar y agitacion e hinchazdn de los pdrpados; poco tiempo des-
pués, y cuando ya estos sintomas se encontraban en franca regresién, el
nino fué presa de un ataque convulsivo que se repiti6 a los pocos dias.

De origen humilde, el nifio habita con sus padres un pequeno ran-
¢ho de paredes de adobe y techo de paja, poblado de vinchucas, cerca
de la estacién Coronel Olmedo, a pocos kilometros de esta capital. (Es-
tos tltimos datos fueron obtenidos posteriormente en una inspeceion ocu-
lar, ya que en un principio no se sospechd la verdadera naturaleza de la
enfermedad) .

Al examen objetivo se comprueba lo siguiente: Estado de nutrieion
relativamente bueno (la alimentacién se hace casi exclusivamente al pe-
¢ho). Temperatura, 39°S. En la cara externa de ambos muslos, en las
piernas, abdomen y cara externa de los brazos se constata la presencia
de zonas de induracién cuténea, rvedondeadas algunas y otras formando
bandas longitudinales, pero siempre guardando bastante simetria. A su
nivel la piel estd tensa, caliente, roja y dolorosa, completamente adherida
y formando cuerpo con el tejido celular subeutdneo, pero deslizable sobre
el plano muscular subyacente. Bl bazo, considerablemente agrandado, Te-
hasa dos traveses de dedo el arco costal; higado igualmente aumentado de
volumen. Ganglios axilares e inguinales como arvejas o porotos, duros,
no adherentes. Resto del examen, normal.

Aqui no se llegé al verdadero diagnéstico en el primer momento.
Se preseribié un tratamiento sintomatico, especialmente para combatir la
fiebre y la excitacion, a lo cual se agregé una cura de sulfanilamida. El
nifio siguié concurriendo al consultorio con cierta irregularidad y en ca-
da consulta podia comprobarse la lenta pero segura mejoria, tanto en
sus sintomas locales como generales. Al cabo de un mes, el nifno fué per-
dido de vista, ya notablemente aliviado, y sin haberse sospechado todavia
la naturaleza de la enfermedad. Fué vecién dos meses después, con mo-
tivo de nuestro tercer caso, y en donde el verdadero factor etiolégico, el
Schizotripanum Cruzi, esta vez no 1nos escap6, que recordamos nuevamen-
e a este enfermito y fuimos en su busea hasta el sitio de su residencia,
encontrandolo en perfectas -condiciones de salud, al menos en aparien-
cia, no obstante lo cual persuadimos a la madre de que lo llevara nueva-
mente al hospital, en cuya oportunidad, y estando ya el nifio en apire-
xin, fué posible comprobar por medio del examen en gota gruesa la pre-
sencia de tripanosomas Cruzi en la sangre, si bien en cantidad muy es-
casa. Un examen citolégico de sangre practicando al mismo tiempo, acu-
s6 el siguiente resultado: (i16bulos blancos, 12.600; polincleares neutro-
{ilos, 45 % ; eosinofilos, 1 %; baséfilos, 0 %; linfocitos, 52 %; mono-
¢itos, 2 %. En las vinchueas recogidas en la vivienda se comprohd tam-
hién la presencia del tripanosoma.

Por lo que respecta a las alteraciones cutdneas, ellas habian desapa-
recido por completo, no asi los otros signos objetivos, como la espleno-




— 363 —
megalia, la hepatomegalia y los infartos ganglionares, que persistian, aun-
que atenuados.

Alberto S—Nacido el 22 de setiembre de 1932. Procede de Arroyito.
Dto. San Justo. Refieren los padres que el 23 de enero de 1938 notaron
en la pierna derecha una roncha y cuatro dias después elevacion de tem-
peratura, malestar general, excitabilidad, inapetencia, insomnio. En es-
tas condiciones transcurren casi 20 dias, con alternativas de mejoria y
agravacion, hasta que el 15 de febrero les llamé la atenciéon la presen-
cia en diversas partes del cuerpo de “durezas” y como, por otra parte,
los restantes sintomas generales no mostraran ninguna tendencia a la
regresion, decidieron traer al nifo a esta ciudad, siendo examinados por
nosotros por primera vez el 26 del mismo mes, en cuya oportunidad com-
probamos el siguiente estado actual: Estado de nutricion relativamente
bueno; temperatura axilar, 39°; pulso, 140.

Nifio muy intranquilo, llorén. Se observan multiples elementos in-
durados en las piernas, muslos y abdomen, simétricos, de forma redon-
deada, del tamano de una moneda de 20 centavos o aiin mayores. A su
nivel la piel estd roja amoratada, tensa, caliente; el tejido célulo-adiposo
forma intimo contacto con ella, pero es deslizable sobre la capa muscu-
lar. Poliadenopatia. Bazo considerablemente agrandado. Higado, rebasa
dos traveses el arco costal. Resto del examen, nada digno de mencion.

En los dias posteriores la temperatura muestra una tendencia a de-
clinar, presentando un tipo remitente y luego intermitente. Un hemocul-
tivo solicitado el 7 de marzo, da resultado negativo. Un examen de san-
ore da las siguientes cifras: glébulos rojos, 3.730.000; glébulos blancos,
31.200; hemoglobina, 66; valor globular, 0.89; polinucleares neutréfilos,
39 %; eosinofilos, 1 % ; baséfilos, 0 % ; linfocitos, 58 % ; monocitos, 2
por ciento; serie roja, normal.

El 8 de marzo se practico una puncién lumbar, ya que los signos de
excitabilidad nerviosa persistian y habia aparecido ademds una marcada
rigidez de nuca, extrayéndose con facilidad 15 ec.c. de liquido cuyo ana-
lisis arrojéo el siguiente resultado: liguido transparente, limpido, inco-
loro; sedimento, escaso; rveaccién, alealina; reaccion de Pandy, positiva
débil; reaccion de Nonne Appel, negativa; albimina, 0.30 gr. por mil;
elementos celulares por mm.c., 9.80.

Posteriormente a la fecha de estos exdmenes de laboratorio, el nino
parecia mejorar, la fiebre descendia lentamente hasta llegar por momen-
tos a la apirexia, si bien este estado no se mantuvo mucho tiempo, ya
que las temperaturas vespertinas se volvieron a comprobar a partir del
15 de marzo. El dia 18 es llevado a la consulta del hospital en grave es-
tado. Hay vomitos, diarrea, cuadro toxico (el nifio nunca recibié otro
alimento que el pecho materno). A pesar del tratamiento que es habi-
tual en tales casos, el nifio fallece dos dias después.

Como en el caso anterior, aqui tampoco nos fué dable establecer el
diagnéstico siné de manera retrospectiva, con motivo de nuestro tercer
caso que se presenté casi simultineamente y utilizando para ello, dos o
tres dias después del fallecimiento, la sangre que se habia extraido para
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¢l hemocultivo y que habia sido conservada. En este material, y no sin
gran trabajo, el Dr. Elkeles pudo comprobar por examen directo la pre-
sencia de muy escasos tripanosomas Cruzi.

Carlos M.—Nacido el 17 de diciembre de 1937. Antecedentes here-
ditarios sin importancia. Alimentacion mixta bien reglada desde 1 mes
de edad. Bl nifio procede de Rio Ceballos, Dto. Colén. Concurre por pri-
mera vez al Hospital el 14 de marzo de 1938, por encontrarse desde ha-
ce algunos dias molesto, llorén, febril e inapetente. Se constata un buer
estado nutritivo, higado y bazo agrandados, y ninguna otra comproba-
¢ién capaz de explicar la elevacién de temperatura y las molestias gene-
rales. Bn los dias siguientes el cuadro no experimenta modificacion al-
ouna. La temperatura oscila siempre entre 37° y 38°. La reaccion de
Mantoux es negativa y en la orina se comprueba la presencia de escaso
pus, por lo cual se establece un tratamiento con urotropina, reemplaza-
do prestamente por sulfanilamida. El 22 de marzo, ya no se comprueba
pus en el examen de orina y sin embargo, los restantes sintomas gene-
rales no han mejorado. Tres dias después el nifio estd visiblemente em-
peorado, la temperatura es de 38" llama la atencién un edema facial que
cubre parpados y mejillas. La piel a nivel de los pomulos estd infiltra-
da, tensa, amoratada. Alteraciones semejantes del tegumento, en forma
de chapas, pueden observarse en otras regiones del cuerpo y muy espe-
cialmente en los miembros inferiores al nivel de su cara externa. Estos
elementos infiltrativos muestran marcada tendencia a distribuirse guar-
dando cierta simetria. Bl nifio esti sumamente intranquilo y casi no
duerme. Hay marcada rigidez de nuca. La frecuencia del pulso llega a
145. Al dia siguiente, encontrindose el cuadro inmodificado, se practica
una puncién lumbar extrayéndose 10 c.c. de liquido c¢éfalorraquideo cuyo
andlisis da el siguiente resultado: Color cristal de roca; reaccion alcali-
na débil; Pandy, positiva; Nonne Appelt, positiva; albimina, 0.40 %o;
20 células por mm.c. Un examen de sangre directo en gota gruesa revela
la presencia de discreta cantidad de tripanosomas Cruzi. Un trazado eléc-
trico del corazén efectuado pocos dias después no revelé ninguna otra al-
teracién que la ya comprobada aceleracion del ritmo. Los exdmenes ¢i-
tolégicos de sangre efectuados en diversas oportunidades arrojaron los
siguientes resultados:

26-111 30-111 11-1V
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En este caso la enfermedad tuvo una evolucién a recaidas. Periodos
de apirexia con atenuacion de los signos cutdneos alternaban con otros de
ascenso térmico mas o menos intenso y recrudecimiento de dichas mani-
festaciones locales. Finalmente, y al cabo de algunos meses, estos “pous-
sées” evolutivos han dejado de presentarse y el nifio en la actualidad pa-
rece encontrarse en perfectas condiciones de salud, si bien persiste una
taquicardia evidente. Un nuevo trazado eléetrico tomado en este momen-
fo no revela alteracion alguna, como tampoco ha podido comprobarse
ningin anmento del volumen del corazén al examen teleradiogrifico. El
higado y el bazo han recobrado sus dimensiones normales.

Maria N—Nacida el 3 de setiembre de 1938. Desde los c¢inco meses
de edad concurre regularmente a la Gota de Leche atendida por nosotros,
donde se le suministra el alimento artificial necesario para completar el
pecho materno que es escaso. Procede de un barrio obrero de nuestra ciu-
dad. Abundancia de vinchueas en la vivienda.

El 13 de mayo de 1939, es llevada a la Gota de Leche por presen-
tar fiebre. No se comprueba ningiin dato objetivo que explique esta ele-
vacion de temperatura, la que, por otra parte, no es muy intensa. Un
examen de orina efectuado dias después resulta normal. Reaccién de Man-
toux, negativa. Presentando siempre temperaturas subfebriles, la nifa si-
gue concurriendo al dispensario con regularidad hasta que, el 9 de junio,
la madre nos llama la atencién® sobre cierto niimero de induraciones apa-
recidas a nivel de los tegumentos que recubren la cara interna de ambos
muslos. Estos elementos presentan caracteristicas semejantes a las de los
casos anteriores, si bien son de menor tamafio y menos acentuados los sig-
nos inflamatorios. Hay discreta micropoliadenopatia. Higado agrandado.
Bazo, no se palpa. La fiebre, en este momento, ha desaparecido. Se hace
el diagnostico de enfermedad de Chagas por inoculaciéon, ya que el exa-
men directo da resultado negativo.

El estado nutritivo de esta nifia se altera profundamente a raiz de
su enfermedad y poco tiempo después fallece a consecuencia de una bron-
coneumonia coqueluchosa.

Alicia Esther A—Nacida: el 25 de diciembre de 1937. Concurre por
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primera vez al consultorio particular de uno de nosotros el 6 de octubre
de 1939, es decir, a los 21 meses de edad. Antecedentes hereditarios y per-
conales sin importancia. Procede de la campaiia, donde habita con sus
padres en una estancia del Departamento Rio Segundo, cerca de la po-
blacién de Villa del Rosario. Clase social acomodada. Vivienda en buenas
condiciones de higiene, no habiéndose comprobado la presencia de vinchu-
cas en la misma, pero si en un gallinero préximo, donde la nina era lle-
vada con frecuencia.

Refieren los padres que algo mds de un mes atras la nifia presentd
un cuadro febril prolongado, de unos 20 dias de duracién, acompanado
de decaimiento general, inapetencia y constipacién. Pensandose en un cua-
dro digestivo se preseribieron purgantes y desinfectantes intestinales. La
temperatura poco a poco empez6 a declinar mejorando también el esta-
do general. En ningiin momento la temperatura fué muy elevada, no pasan-
do, por lo general, de 38" Encontrandose ya la nifia en aparente buena
salud y habiendo transcurrido un mes desde la iniciacién de su enterme-
dad, advierten con sorpresa los padres durante el bafio de la nena, la
presencia, en diversas partes del cuerpo, de pequenas tumoraciones, razon
por la cual, y aconsejadas por el médico de la localidad, resuelven consul-
tar en esta ciudad.

En ocasién del primer examen constatamos lo siguiente: Estado de
nutricion apenas vegular. Piel, palida. (tanglios como porotos, duros, 1o
adherentes, en los pliegues axilares e inguinales. Temperatura, 37.2; pul-
so, 144. Se reconocen cuatro nédulos redondeados en las regiones dorsal
lumbar y yuxtaumbilical, con caracteristicas parecidas a las de los enfer-
mos precedentes, si bien los sintomas inflamatorios, calor, rubicundez, do-
lor, son aqui bastante poco acentuados. El bazo es claramente palpable ¥
¢l higado rebasa ampliamente la arcada costal.

Bl dia 8 de octubre se practica un examen directo de sangre en gota
gruesa, comprobdndose la presencia de una regular cantidad de tripanoso-
mas Cruzi. La inoculacién efectuada en el raton acusé también resultado
positivo. Un examen citolégico de sangre practicado al mismo tiempo
acusé el siguiente resultado: Glébulos blancos, 35.000; polinucleares neu-
tréfilos, 10 %; cosinéfilos, 1 % : baséfilos, 0 %; linfocitos, 83 % pro-
mielocitos, 4 % ; monocitos, 2 %.

En los dias que siguieron a este primer examen, la nifia presentd
temperaturas subfebriles, las que por momentos llegaban a sobrepasar los
38°. Un mes después todavia era dable comprobar una leve febricula, si
bien el estado general habia mejorado, el bazo se habia reducido y las
infiltraciones cuténeas se iban apagando poco a poco: Un electrocardio-
grama tomado el 10 de octubre, revelé las siguientes alteraciones (Dr.
Segura) : “Complejo ventricular répido, de 7 centésimas de segundo. Li-
gera alteracion de la conduceién intraventricular (en segunda derivacion,
melladura de la rama ascendente de R). Frecuencia 120 por minuto™.
Una telerradiografia obtenida el 25 de noviembre no vevelé aumento en
los didmetros cardiacos.

Actualmente la nina se encuentra en apirexia, mejorando el estado
general y el apetito. Las infiltraciones cutdneas han desaparecido y s0-
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lo queda en su lugar una ligera depresion con un color levemente viola-
ceo. Ulteriores examenes directos de sangre acusan resultado negativo, no
asi la inoculacion que sigue mostrandose positiva.

Luis M.—Nacido el 15 octubre de 1938. Procede de Villa Pose, De-
partamento Rio Primero. Vivienda de material cocido. Abundantes vin-
chucas en la habitacién y los contornos. Alimentacién mixta. Concurre al
consultorio del hospital enviada por el oculista. Relata la madre que el
4 de noviembre de 1939, la nifa presenté al despertarse una pequena
mancha rosada en la mejilla izquierda. No tardé en presentarse un con-
siderable edema de la region, el que rapidamente invadié los parpados
del mismo lado, adquiriendo las caracteristicas que presentaba en el mo-
mento del nuestro primer examen. Habia también fuerte irritacién con-
juntival y secrecién. El prurito y la fotofobia eran intensos. Dice la ma-
dre no haber notado fiebre.

El estado del nifio en el momento del primer examen (25 de noviem-
bre de 1939), era el siguiente: Estado de nutricién relativamente bueno.
Temperatura, 37° 9. Pulso, 140. Gran tumefaccién y edema de la piel que
recubre los parpados y la mejilla del lado derecho, tumefaccion que no
aleanza, sin embargo, a ocluir por completo la hendidura palpebral. Hay
moderada inyeceién conjuntival y quémosis. Ganglio preauricular algo
mayor que una arveja, no adherente a la piel. Otro ganglio con iguales
caracteristicas en el dngulo de la mandibula. Ganglios inguinales y axila-
res del tamafio de guisantes, duros, no adherentes. Discreto exantema ro-
seoliforme. Higado y bazo moderamente agrandados.

Bl examen directo de sangre, en gota gruesa, revela la existencia de
abundantes tripanosomas Cruzi. La inoculacion al raton da también re-
sultados positivos.

Los exdmenes citologicos de sangre han dado los siguientes resul-
tados:

|

26-X1-39 | 17-XII-39
(. TOJOB i's s .b: - 3.640.000 4.100.000
G. blancos. . ... 14..200 10.000
Hemoglobina . . . 58 68
V. globular .. . 0.80 0.82
P. neutréfilo . . 54 32
P. eosinéfilo . . 0 0
P. baséfilo . .. .. 0 0
Linfocitos. ... . 44 60
Monocitos . . . . .| 2 8

En las semanas siguientes el nifio ha ido mejorando paulatinamente.
Si hien todavia no ha llegado a sus limites normales la temperatura, el
estado general ha mejorado, lo mismo que el edema de la cara. El pul-
<o ha descendido a 120 y el bazo y el higado tienden a recobrar sus di-
mensiones normales. Un electrocardiograma y una telerradiografia obte-
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nidos durante este periodo de convalecencia no acusan nada de especial.
Por lo que respecta al examen de la vinchucas procedentes de la vivienda,
ellas han mostrado hallarse infectadas en gran proporcion.
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Director: Prof. Jos¢é M. Valdes

Enfermedad de Morquio

por el

Dr, Pedro Depetris

Profesor suplente

Con el fin de contribuir a enrviquecer la casuistica sobre la en-
fermedad de Morquio, también Ilamada osteocondrodistrofia de-
formante, enfermedad rara, familiar, de etiologia desconocida, trans-
cribimos la historia clinica siguiente .

Antecedentes heredilarios: El padre tiene 39 afios, es sano, niega al-
coholismo. La madre, que no es consanguinea del padre, manifiesta haber
sido prematura, lo mismo que su madre. Tiene 33 anos de edad, presenta
sus miembros inferiores ligeramente deformados por Genu Valgum. Ha
tenido un aborto espontéineo de 3 y 15 meses, y tres hijos a término; el
primero fallecié a las cuatro dias del nacimiento; los dos siguientes viven.

Roberto S., que es el segundo hijo, tiene 6 y 1% anos de edad. Fué
alimentado con pecho materno exclusivo hasta los 9 meses, siguiendo des-
pués estrictamente las reglas dietéticas habituales. Ha tenido coqueluche
a los 2 afios, fué operado de hernia inguinal a los 2 y 14 afios, y desde
pequenio sufre de frecuentes bronquitis.

Enfermedad actual: Poco después de nacer llamé la atencién el co-
lorido de su piel que estaba siempre pilida, y su gran hipotonia muscu-
lar. Cuando comenzé a caminar, al ano y media de edad, se le noté ade-
mds, una ligera cifosis lumbar que motivé la aplicacion de un corsé de
yeso, y que sus rodillas rozaban una con otra. Se acudié a varios facul-
tativos, los cuales preseribieron diversos tratamientos, incluso el antisifi-
litico. A pesar de todo, los trastornos morfolégicos se acentuaban cada
dia mas.

Estado actual: A la exploracion llama de inmediato la atencién la
gran desarmonia morfolégica (Figs. 1 y 2). Su talla es de 91 centimetros.
Su estado de nutricion es mediocre, pesa 13 kilos. Piel y mucosas ligera-
mente palidas. Turgencia normal. Micropoliadenopatia generalizada. Ma-
sas musculares hipotréficas e hipoténicas.



Figura 1.—Roberto S. cuando tenfa 3 % afos de edad Figura 2.—El mismo visto de perfil
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Cabeza: La cabeza da la impresion de estar hundida en el téorax. El
cuello medio desde el conducto auditivo externo a la fosa esternal ,es de
12 centimetros. La altura total de la cabeza, desde el vértex al mentén es
de 12 ¢ms. Craneo bien conformado. El perimetro eraneal mediano a nivel
de las prominencias frontales y occipitales es de 52 ems. La facies no
presenta nada anormal, a no ser un ligero aplanamiento de la raiz de la
nariz en su base. En la boea nada de particular.

Térax: Bl térax es corto (el busto, es decir la cabeza, el cuello y el
torax, mide 43 centimetros). Pecho carenatus. El esternon se presenta
tan prominente que aparece casi horizontal formando una gran depre-

Figura 3.—Roberto S., edad 6 % anos. Radiografia de columna. Cuer-
pos vertebrales irregulares y deformados

si6n submamaria. Bl perimetro tordcico a nivel de las tetillas es de 56
ems. El didmetro biacromial es de 23 cms.

La exploraciéon de los 6rganos endotordcicos no acusa nada digno de
menecion.

Abdomen: El abdomen es globuloso. El perimetro abdominal a ni-
vel del ombligo es de 47 15 cms., y la distancia xifopubica es de 20 cms.

No se palpa ni el higado ni el bazo. La columna vertebral presenta
una cifosis lumbar y una escoliosis a convexidad derecha en la parte su-
perior, pero su flexibilidad es normal.
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Miembros superiores: Las articulaciones del hombro, codo y de la mu-
fieca estédn engrosadas. Manos de mono. Los movimientos de la primera
articulacién estdn limitados; no es posible hacer extender los brazos ho-
rizontalmente sin hacer bascular el oméplato, cuya punta se dirige hacia
afuera y arriba. En cambio, la articulacion de la muieca presenta gran
laxitud y permite en la extensién forzada de la mano, hacer llegar su ca-
ra dorsal hasta tomar contacto con la cara dorsal del antebrazo. Los mo-
vimientos de pronacién y supinacién son normales. La envergadura es de
00 e¢ms. Bl brazo (acromién-codo) mide 16 1% e¢ms.; el antebrazo (codo-
muiieca) es de 13 5 ems.; y la mano (muieca-dedo medio) es de 12 15
centimetros.

Los movimientos voluntarios los efectia sin mayor dificultad.

Figura 4—Roberto S., edad 6 2 anos. Puntos de osificaciéon retardados,
' epifisis agrandadas, irregulares, osteoporosis

Miembros inferiores: Los miembros inferiores presentan un genu val-
oum muy acentuado. Las caderas estin dirvigidas hacia atrds y atuera.
Las articulaciones de las rodillas y tobillos estin engrosadas y presentan
oran laxitud a los movimientos pasivos. Los pies son planos y los dedos
incurvados hacia adentro. La longitud de los miembros infeviores desde
el plano del suelo al isquion es de 48 cms., siendo la de los muslos (gran
trocanter-interlinea articular) de 18 V5 ems.; la de la pierna (interlinea
articular-maleolo externo) de 22 ems.; y la del pie (talén-dedo gordo)
de 14 V5 cms.

Distancia bitrocantérica de 16 c¢ms.

Marcha de pato.



Figura 5.—Roberto S., edad 6 2 afios. Cavidades cotiloideas y cabezas

femorales ausentes. (Las sombras en puntillado son consecuencia del
tratamiento antisifilitico)

Figura 6.—Roberto S. Epifisis agrandadas y porosas
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Organos genitales: Normales.
Sistema nervioso y psiquismo: Normales.

Exdmenes de laboratorio: Citolégico de sangre: gléb. rojos, 4.200.0005
gléb. blancos, 6.200; hemoglobina, 84 % ; valor globular. 1; polinuclea-
res neutréfilos, 41 %; linfocitos 55 % ; monocitos, 4 %;. No se observan
elementos inmaduros. ‘

Andlisis quimico de sangre: Calcio 0.0127 grs. por 100 c.c. de suero;
f6sforo inorganico 0.0021 por 100 c.c. de suero; fosfatosa 1.29 unidades
en suero; albtmina 6.70 por 100 c.c. de suero (serina 5.30; globulinas
1.40) relacién serina globulina: 3.7; colesterina (en colesterol) 0.1666 grs.
por 100 c.c. de suero. Urea 0.026 grs. por 100 c.c. de suero (Prof. Ma-
cola).

Andlisis quimico y microseépico de orina, normal.

Reaccién de Wassermann y Kahn, sin y con reactivacién, reiterada-
mente negativas.

Reaccién de Mantoux, negativa

Radiologia: Créneo normal. Cuerpos vertebrales muy aplanados. Dis-
cos intervertebrales casi tan altos como los cuerpos. En la regién lumbar
cuerpos muy irregulares. Costillas gruesas (Fig. 3). Epifisis agrandadas,
irregulares y porosas. Puntos de osificacion retardados (Fig. 4). Cavi-
dad cotiloidea y cabeza femoral ausentes (Iig. 5). Metafisis con osteopo-
rosis y esclerosis reaccional (Fig. 6). Diafisis més o menos normales. Os-
{eoporosis en todo el tejido esponjoso, pero especialmente en los huesos
cortos, como puede observarse en los clichés.

Juan S. Tercer hijo, tiene 11 meses de edad. Es criado con alimenta-
JO,

¢ién mixta, bien reglada. No ha tenido ninguna enfermedad infectoconta-

giosa hasta la fecha.

Enfermedad actual: Desde que se mantiene parado, sosteniéndolo,
apoya el pié sobre su borde interno. Ademas se le nota desde hace al-
giin tiempo una ligera cifosis lumbar.

Estado actual: A primera vista el estado general del nino no impre-
siona mal (*). Fisicamente se parece mucho a su hermano. Buen estado
nutritivo, pesa 8 % kilos. Su talla es de 0.70 mt.

Piel y mucosas ligeramente decoloradas. Turgencia normal. Masas
musculares conservadas y con tonismo normal. '

La exploracién del térax y del abdomen mo acusa nada anormal.

La columna vertebral presenta una ligera cifosis lumbar.
Obsérvase muiiecas y tobillos engrosados. Miembros inferioves deforma-
dos por genu valgum, y pies varus muy acentuados.

Sistema nervioso y psiquismo: Normales.

Faxdmenes de laboratorio: Citologia de sangre: gléb. rojos, 3.670.000;

(*) No fué posible obtener fotografias del nino por resistencia de
sus familiares.
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aloh. blancos, 12.800; Hemoglobina, 70 % ; valor globular, 0.97 % ; poli-
nucleares neutréfilos, 30 %.; eosinétilos, 4.5 % ; linfocitos, 55 % ; pro-
linfocitos, 4 %; linfoblastos, 1 % ; monocitos, 5.6 %.

Reaccion de Wassermann y Kahn, negativas.

Reaceion de Mantoux, negativa,

Figura 7.—Juan S. Edad 11 meses. Columna vertebral imperfectamente
osificada

ResumEN.—En la historia clinica que antecede se deseribe un
caso auténtico de la enfermedad que en 1929 Morquio nos hiciera
conocer por primera vez.

Lo acreditan, el euadro elinico con las deformaciones del esque-
leto generalizadas y simétricas; el cuadro radiologico tipico; la evo-
lucion lenta y progresiva de las lesiones; v su caricter familiar,
pues el hermano menor comienza a fener las manifestaciones que

se han deseripto como precoces, de la misma distrofia dsea.
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Consideraciones sobre la escarlatina de los operados )

por los doctores

Prof. F. Bazin, E. Sujoy y D. Wencelblat

Estudiando el material de trabajo que nos ofrece nuestro Ser-
vicio de Infecciosas del Hospital de Nifios, (Sala XIV, dedicada a
escarlatina), hemos querido poner en claro, dentro de nuestras po-
sibilidades, un punto en discusion, como lo es la evolucién de los
enfermos que habiendo sufrido una afeccién quirtrgica, contraen
una escarlatina en fecha méis o menos proxima.

No es nuestro deseo dilucidar en este trabajo la existencia y
las caracteristicas de la llamada escarlatina quirnurgica, deseando
solamente poner en claro el prondstico real de todo enfermo que
padeciendo una afeccion quirtirgica adquiere una escarlatina.

Sin embargo, y dadas las caracteristicas de estas escarlatinas
no podemos desligarnos de hablar aunque no sea més que somera-
mente de lo que se considera por escarlatina quirtrgica.

Dar una definicion clara de lo que se entiende por escarlati-
na quirargica no es cosa fécil, ya que los mismos autores que se
han ocupado de esta enfermedad estdn en desacuerdo.

Creemos que la opinién de Von Pirket, al decir que ‘‘debe en-
tenderse por escarlatina quirtirgica toda escarlatina que comience
en una solucion de continuidad’ es la mas acertada. Ya veremos
mas adelante que Schlossman, asegura que esta definicién no sdélo
cuadra a la escarlatina quirtrgica, sino también a la comun, ya que
segtin este autor, la escarlatina comtn comenzaria a nivel de una
pequenia herida de las amigdalas, hecho que como se entiende, no
tan facil de demostrar, en especial en una cavidad abierta y ex-

(*) Comunicacion a la Sociedad Argentina de Pediatria, (sesién del
25 de octubre de 1939).
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puesta a los multiples pequefios traumatismos ocasionados por los
alimentos, como lo son la boca y la fauces.

Tienen como caracteristicas dichas escarlatinas quirargicas de
ser infectantes, tener un corto periodo de incubacion, comenzando
¢l exantema alrededor de la herida y antes que el enantema (Cibils
Aguirre) ().

La confusién que reina por lo que debe entenderse por escar-
latinas quirargicas, se debe a que muchos autores han englobado
dentro de este término muchas escarlatinas aparecidas en operados,
sin relacién alguna con el traumatismo quirdrgico sufrido por el
enfermo, v aparecidas por casualidad en fechas cercanas a dicho
traumatismo.

Es por esto que en nuestro trabajo hablaremos solamente de
escarlatina en enfermos quirtirgicos, sin entrar a diferenciar si la
escarlatina aparecida ha tenido una puerta de entrada bucal o ex-
trabucal.

De que la escarlatina se ha presentado con frecuencia en las
salas de cirugfas, constituye un hecho ya conocido desde hace mu-
chos afios y que Hutinel pone de relieve en su excelente conferencia
dictada en el afio 1920, trabajo sobre el que volveremos mas adelan-
te por su relacién estrecha con el tema que estudiamos.

Ya Paget, en el afio 1875, citaba 11 casos personales de esecar-
latinas aparecidas en operados.

Anteriormente Germain-See, en el afo 1854 y el mismo Paget
junto con Harrison en el afio 1864, habian comunicado casos ais-
lados.

Pero el trabajo mas completo de aquellos anos se debe a Trélat,
quien en el “‘Progres Medical”’, publica el 1esultado de su expe-
riencia sobre el tema (1872).

Ya entonces hace notar Trélat, la accion nefasta que tendria la
aparicién de la escarlatina sobre las heridas, a las que haria supu-
ar, dandoles mal aspecto y no permitiendo su cicatrizacion.

Dunoyer, comunica 6 casos observados por Lanelongue.

Autores ingleses como Hutchinson, Hilton, Moore, House ¥
Sterling, citados por Hutinel, comunican igualmente casos ilustra-
tivos.

Las publicaciones en los afios subsiguientes fueron numerosas,
debiendo citarse las de Parker, Beaudonin, Grau, De Bovis v Nico-
leti, Bernard, ete.

En el afio 1916, publica Mlle. Gerin, un trabajo sobre 535 ca-
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sos de escarlatina observadas en el Servicio de Hutinel, entre los
gque se hallaban 37 enfermos portadores de heridas operatorias o
fistulas.

De estos 37 enfermos, 26 tenian heridas operatorias o acciden-
tales mientras que 11 eran portadores de lesiones bacilares.

Resumiendo la evolucién que tuvieron estos 37 enfermos que
contrajeron escarlatina, dice Gerin que en 25 enfermos se produ-
jo la supuracion de la herida operatoria.

En 6 enfermos no se noté cambio alguno en dichas heridas, si
bien hace notar Gerin que estos 6 enfermes padecian lesiones ba-
cilares no fistulizadas o heridas operatorias ya muy alejadas de
su intervencion. En el resto se noté una tumefaceion de la herida.

En el ano 1920, Hutinel hace el resumen cuidadoso de 139
casos de escarlatinas aparecidas en enfermos quirtirgicos observa-
dos en el Pabellon Trousseau y provenientes de los servicios de Kir-
mison ¥ Broea; servicios en donde la afeccion era casi endémica.

Hace Hutinel, el examen de la evolucion que tuvieron estos
enfermos, llegando a la conclusion de que bajo la influencia de la
escarlatina, en la gran mayoria de los casos, una herida abierta se
infecta, supura y presenta lesiones necroéticas.

Las lesiones cerradas, tales como los focos tuberculosos, sifiliti-
cos, neoplasicos, ete., son poco modificados.

Lias cicatrices recientes de heridas asépticas no tardan en in-
fectarse, se ponen tumefactas, se abren, supuran y se necrosan de
una manera inquietante.

En términos generales, asegura Hutinel, que si la escarlatina
aparece antes de los 7 dias después de una intervencion, la herida
se infecta 8 veces sobre 10. Después del séptimo dia las probabili-
dades de supuracion disminuyen progresivamente.

Ya en el ano 1916, Guerin, ilustra su trabajo, con un cuadro
que adelanta las conclusiones que expuso Hutinel.

Vemos pues que las conclusiones de estos dos autores son pesi-
mistas en cuanto al efecto que tendria la escarlatina sobre cual-
quier afeccion quirtrgica, siendo influida mas o menos intensamen-
te la herida o lesion guirargica cuanto mas o menos cercano estu-
viera su traumatismo operatorio.

Numerosos fueron los trabajos que aparecieron sobre las es-
carlatinas quirtrgicas, después del arriba citado de Hutinel.

Entre nosotros Rivarola ('°), en el afo 1927, Tonina, en el
afio 1929 y Cibils Aguirre y Cosentino ('), en el afio 1932, comu-
nican varios casos.
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En el extranjero, Ellenbeck (1931), comunica 28 casos de los
que 6 son originados por quemaduras.

Rody, (1933), comunica dos casos.

(ireenhill en 1930, hace el resumen de 40 casos de escarlatina
aparecidas en intervenciones de abdomen.

Wecchsler en 1931 y en 1932 y Velhberich y .J esdenff en 1928
v 1929, Joei Bradtor, comunican casos aparecidos como conseciuen-
cia de amigdalectomia.

En 1929 Moore, Clark, Hytehotf, Alexeef y Ellenbeck en 1931,
Trezcaya en 1933, describen escarlatinas quirtirgicas posteriores a
quemaduras.

Bn un trabajo reciente dos autores uruguayos, Yanuzzi v Meec-
¢io, en un articulo publicado en los < Archivos de Pediatria del
Urueuay’’ de noviembre de 1938 (%), vuelven a ocuparse de las es-
carlatinas quirdrgicas o extrabucales.

Sin embargo, en la mayoria de estos trabajos se discute en es-
pecial la etiologia y la relacién existente entre las escarlatinas co-
munes y estas escarlatinas quirrgicas, sin hacer mayor hineapié
en el estudio comparativo de estas dos clases de escarlatinas, en
cuanto a su evolucién ni sobre la aceion que hubieran tenido sobre
las afecciones anteriores de cardcter quirargico padecidas por los
entermos.

Veamos pues los datos obtenidos de 40 casos de escarlatinas
aparecidas en enfermos quirargicos y obtenidos en nuestro Servi
¢io durante cerca de 4 afios) (1934-1938).

La frecuencia con que se presentaron estos casos segtin los di-

ferentes meses del aflo ha sido la siguiente :

1D 00) v 5 s 4 casos Julio . 2 ¢asos
Febrero . . . . « « . 3 Awostor sl i it o
M TZ0 e i Septiembre . . . A
AT T e R o - Octubre . . . . . " Dim o
MEATORE o i B8 Noviembre . . « « « - - 1
JUNIO o+ ¢ 6 4w te o By Diciembre . . . 4

No puede sacarse pues, conclusiones valederas sobre la mayor o
menor frecuencia durante ciertos periodos del afio, ya que dichas
cifras son completamente irregulares.

Un mayor numero de casos revelard quizds la importancia que
tienen las diferentes estaciones sobre la aparicion de la escarlatina
quirtrgica.

[ frecuecia por edad ha sido la siguiente;

R
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INCRORARPEATION . et oeldn s ss s ae s en 4 casos
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L ) A T et oo ool .o 40 ‘casos

La mayor frecuencia de esta complicacion comienza a notarse
a partir de los 4afios, sigue en ascenso hasta los 12 afios para des-
cender rapidamente después de esa edad.

En cuanto al sexo de los enfermos, 21 fueron varones y 19
mujeres, por lo que no se puede hablar de un predominio neto de
uno u otro sexo.

Las afecciones quirtirgicas padecidas por nuestros enfermos
fueron variadas.

Son las que a continuacién detallamos :
Coxalgia izquierda y osteomielitis del cuello femoral 1 enfermo
Coxalgia derecha con fistula (extensién) 1
Artritis de cadera (yeso) o o b SLET ML
Osteoartritis de cadera y luxacion patolouua (ap. articular) 1 o
Osteoartritis de rodilla y biopsia de un ganglio Mook o Bl
Osteocondritis de cadera y fistula por un “absceso 1
Luxacion de cadera 1'educida LR G o T A e N |
Osteomielitis de tibia operado .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 2 o
Luxacién y fractura de codo operado .. 1
Luxacion y fractura de eadera operado i A BN A |
Mal de Pott al que se le saca un yeso .. .. .. .. .. .. .. 1 %
Mal de Pott que se fistuliza : 1
Epifisiolitis de fémur con yeso i e e
Pie bot doble (tar \(‘(t()llll‘l) STRVETI o R e L e . g
Reseccion costal por ])1011@111110&)1&\ 1
Pleuresia purulenta operada 1
Lahio lepnlmo y fisura de pal,\d.n opomdo 1
Amigdalectomia o P I 2
Absceso submaxilar y pmdelmlth 1
Mastoiditis doble .. 3 e Wmg g PN, T VRNV BN
Herida traumatica con sutura .. I e e a2 .
Quemaduras de 1.°, 2.° y 3. grados 2
Apendicitis comin 7
Apendicitis gangrenosa con ])entmutls 1
Apendicitis per forada con pus a estreptococos 2
Eetopia testicular operado : o B

10

casos

TOTAL 40 enfermos

,.-

Obsérvase en nuestra estadistica que el 25 % de nuestros ca-
sos se presentaron en enfermos operados de apendicitis.

Es que la escarlatina se presenta realmente con mayor fre-
cuencia en esta clase de operados o se debe sencillamente a que es
la intervencion més frecuente entre nuestros enfermos hospitaliza-
dos en las salas de citugia. Y decimos hospitalizados, ya que la apari-
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cién de la escarlatina en un operado internado hace que dicho en-
fermo sea trasladado inmediatamente a la sala de escarlatina, mien-
tras que muchos enfermos que adquieren esta enfermedad después
de una amigdalectomia son curados en sus casas resistiéndose mu-
chas familias a internar sus hijos enfermos de escarlatina.

[lama la atencién que siendo la cantidad de enfermos operados
de amiedalas muy grande mensualmente, 1o hayamos registrado
més de dos easos por amigdalectomia.

BEn un trabajo publicado por Joe, en el ‘‘British Medical Jour-
nal’” de agosto de 1932, este autor registra 13 casos de escarlatinas
aparecidas antes del 10.° dia después de una amigdalectomia, ha-
ciendo notar dicho autor la evolucién benigna de las escarlatinas
aparecidas en estos enfermos.

En otro trabajo sumamente interesante de Bradford, sobre el
mismo tépico v aparecido en el “ American Journal of deseases of
children’’, de agosto de 1932, este autor hace el estudio cuidadoso
de 122 escarlatinas aparecidas en enfermos operados de amigdalas
cntre 600 enfermos de una sala de escarlatina, lleecando a conclusio-
nes que creemos de interés.

Asegura este autor que la evolucion fué la misma en los ope-
rados ¥ en los no vperados de amigdalas. El 43 % de los operados
v el 46.9 % de los no operados hicieron complicaciones diversas,
cifras como se ve muy semejantes.

La aparicion del rash reveld joualmente la presencia de estrep
tococos hemoliticos en el 26.7 % de los operados y en el 21 % de
los no operados.

De nuestros 10 casos de escarlatina en operados de apendicitis,
fallecieron 2 con sintomas peritoneales que ya presentaban antes
de su escarlatina.

Debhemos hacer notar que uno de estos enfermos estaba en ple-
na convalecencia. La escarlatina agravo rapidamente su estado 1le-
randolo a la muerte.

Hutinel, asegura que si la escarlatina aparece antes del 7.° u
80 dia después de la interveneion en la apendicitis, la supuracion
de la herida es casi infaltable. Si la escarlatina sobreviene después
del 8¢ dia la supuracion de dicha herida es excepeional. Asegurt
igunalmente este autor que es llamativo el hecho de que a pesar de
supurar las heridas de los apendicularves con mucha frecuencia, la
intervencion del peritoneo en dichas supuraciones es rarisima.

Hace notar también igualmente Hutinel, que el apagamiento
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de la erupecién se acompafia de una curacion riapida de las heridas
operatorias. En nuestros 10 casos de apendicectomia supuraron las
heridas en 6 de ellas. De nuestros 2 casos de quemaduras la escar-
latina no tuvo efecto mayormente desfavorable. Sin embargo, di-
ce Hutinel, que la escarlatina y en especial, en su forma grave ha-
ce cambiar completamente el aspecto de las quemaduras.

Los mamelones carnosos se ponen violiceos y secos ‘‘de un mal
aspecto’. Hste cambio se produce en poecas horas y muchas veces
en una quemadura en plena curacion. A medida que avanza la afec-
cion la herida adquiere un fondo violdceo con tinte blancuzco, con-
sistencia pulposa. Este aspecto blanco amarillento hace recordar el
de las amigdalas pilares y tivula en la faz inicial de la angina necréti-
ca, aspecto que se deberia no sélo a la invasion microbiana rapida, si-
no también, a una deficiente irrigaciéon sanguinea.

Esta necrosis sin embargo, no se hace en profundidad y ape-
nas desaparece la erupeién la reparacion se hace rapidamente, cam-
hiando el aspecto de la herida en pocos dias.

De 6 enfermos de osteomielitis observados por Hutinel y que
enferman de escarlatina, 4 hicieron supuraciones interminables.

De nuestros tres enfermos en uno sélo supuré la herida operato-
ria. Iista supuracién llegé al méiximo de su intensidad en el pe-
riodo de aemé de la escarlatina disminuyendo riapidamente duran-
te su convalecencia. Fué dado de alta con la herida supurando
diseretamente.

Nuestros dos enfermos con heridas trauméiticas y suturas hi-
cieron igualmente supuraciones de las mismas, curando finalmente
durante el periodo de convalecencia.

Tgualmente supuraron las heridas operatorias en nuestros dos
enfermos con pleuresia purulenta, curando rapidamente uno, mien-
fras que en el otro esta supuracion se mantuvo durante mas de
50 dias.

Seetin Hutinel, si la pleuresia es a estreptococos esta se agra-
va rapidamente y si es a neumococo se hace a estreptococo.

En otros enfermos se hacen putridas, llegando la mortalidad,
término medio al 50 %.

Asegura el autor antes citado que la escarlatina tuvo en gene-
ral un efecto desastroso sobre los enfermos de pleuresia, ya que de
10 enfermos fallecicron 5. HEstos fallecimientos se produjeron entre
el 5.° dia y la tercera semana. En los 5 restantes la supuracion
fué interminable siendo retirados al cabo de varios meses, todos
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con abundante supuracién, por lo que no se podia asegurar la su-
pervivencia de dichos enfermos.

Todos estos nifios quedaron con retracciones del térax y del
pulmén, esclerosis pulmonar con dilataciones bronquiales o desvia-
ciones del corazon.

De nuestros 4 enfermos que padecian tuberculosis locales, (2
de coxalgia y 2 mal de Pott), se presentaron supuraciones en
tres de ellos (los 2 de coxalgia y 1 de mal de Pott). Iistos 3 en-
fermos tuvieron temperaturas mds o menos alta durante toda su
estada en la sala.

De 6 enfermos de coxaleia observado por Hutinel, en 5 la es-
carlatina no agravé su proceso. En cambio, el 6.° enfermo tuvo
orandes oscilaciones de temperatura por la aparicion de una ade-
nitis mediastinica.

De 5 casos de mal de Pott observados por el mismo autor, 3 evo-
lucionaron bien, en cambio en los otros 2 aparecieron altas tempe-
aturas: en 1 por la aparicion de una adenitis mediastinica y en
¢l otro por la agravacion de su lesion tuberculosa).

Del estudio de los casos citados mas arriba y de otros enfermos
con otras localizaciones bacilosas llega Hutinel a las siguientes con-
clusiones :

Cuando las lesiones son abiertas o fistulizadas, la escarlatina
agrava dichas lesiones, aumentando la supuracién y haciendo apa-
recer nuevas fistulas.

Cuando son lesiones cerradas puede aparentemente no tener
influencia apreciable sobre las mismas. Pero en muchos casos pue-
de hacer aparecer nuevos focos ganglionares o parenquimatosis.

En el fGnico enfermo con mastoiditis que registra nuestra es-
tadistica, su herida supuré abundantemente durante toda su esta-
dia en la Sala (42 dias) habiendo tenido temperaturas altas du-
rante 25 dias.

De 9 enfermos de mastoiditis econ escarlatina estudiados por
Hutinel, 8 hicieron supuraciones discretas. En cambio en el 9.° en-
fermo, el edema, la supuracion, y el aspecto de la herida opera-
toria, conjuntamente con el estado general del enfermo, fueron in-
quietantes durante muchos dias durando la convalecencia mds de
3 Imeses.

De nuestros 2 enfermos operados de ectopia testicular, en uno
de ellos se formé en la herida operatoria un absceso que se abrio
al 9.0 dia de su escarlatina.
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Tgualmente supura la herida operatoria de nuestros dos en-
fermos operados de pie bot, al que se le habia efectuado una tar-
sectomia doble, cinco dias antes.

Los 4 enfermos observados por Hutinel con pie hot ¥ que ha-
bian sido operados, supuran las heridas en dos de ellos (uno ope-
rado tres dias y otro cuatro dias antes). En cambio no supuran
i0s otros dos que habian sido operados 12 y 17 dias antes respecfi-
vamente. '

Finalmente tuvimos un enfermo con osteocondritis de cadera,
en quien aparece una escarlatina dos dias después de su interven-
cién y en quien igualmente supura la herida, habiéndose registra-
do febriculas durante toda su estada en el Servicio.

Resumiendo: hemos observado que de nuestros 40 enfermos
con escarlatinas aparecidas en fechas proximas a su afeccion de
orden quirtrgico, supuraron las heridas en 17, es decir en el 42
Y. Ademas de estos 17 enfermos que hicieron supuraciones, hemos
observado en un enfermo, un edema pronunciado de su herida, quc
desaparecio rapidamente con el apagamiento de su escarlatina.

Las otras complicaciones registradas en nuestros enfermos fue-
ron ias siguientes:
Congestiéon pulmonar
Enterorragias

Adenitis ol
Angina pulticea .

Pleuresia seropurulenta a es-

frepio’s o nie o,
Pleuresia serofibrinosa
Varicela

HWHHEWOINDH -

1

1

|

Glomérulonefritis Difteria 5

Miocarditis W o Sarampion 1

Reumatismo escarlatinoso . Erisipela 1

Otitis . : Rubeola 2
Mastoiditis .

Los dias que transcurrieron desde su intervencion quirtrgica
hasta la aparicion de su escarlatina fueron los siguientes:

Iyl At 3 T R e et e w1a eia ole @b 6 enfermos
Y I e S ] 1 R e e o s o e i) "
e ESEARLS AIASIE % 5 re eto s wole emmnas ol w s

e 15308 dias s Shasr SE TER O e .
WSS e BORdTasE L 8 it e o ke wo s el s 6

Vemos pues que en el 62 % de los enfermos la escarlatina apa-
recio, dentro de las dos semanas después de su intervencién, no-
tindose el mayor namero de casos entre el tercer y octavo dia de
esta intervencion.

Estudiando Hagenbach estos mismos periodos de incubacién en
el Hospital de Ninos de Basilea, hallo este autor en 53 nifios con
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afecciones quirtrgicas que contrajeron una escarlatina las siguicn-
tes cifras:

Menos de 24 horas en .. .. .. .. .. v s .o 1 enfermo

33 DEATASTON: Lk *Farod o o Beete, = o e s it e
i3 SUATAS BN wiar o i B e ol ahet o w eyae s e
- SAIRSTON. . el et it ol et e D .
o RATS B0 s d s Rl i P o sl o 1 =
2 (GG T B iy R Kl o ok T 7
. (Y VD0 o b ROR: e et o e s 3 v
" O] GRS (90 fofome cralds o0 il Al SR .
y T GO0 on s ol b o o Bais o ) 0
I TDRGIEG (951 0 B ot e ae oa kst sl 55
£ 13300 TSR] = M e s PR X 5
5 S A TaSHE Ny - U et e e LS 2 .
s 15 d1aSHent s el sl e bl e e e s
, T GRS IO vnn o el e 5 5o 2 o
5 S GRS O nn oo Jf G0 Gn ne sdo 1 "
b THY GEER 0 e o o B A O OB e e 2 =1
e D0 dias eni e e e e, ; (] -

TOTAL 53 enfermos

Vemos pues igualmente que en los primeros 8 dias es cuando
se presenté la escarlatina en 22 de los 53 enfermos.

En nuestros casos, el tipo de escarlatina aparecida fué 26 ve-
ces benigna. En 12 enfermos fué medianamente grave curando to-
dos ellos. Y finalmente 2 con escarlatina grave fallecieron.

En 23 enfermos se ohservéd la lengua frambuesa tipica de la
escarlatina y en 35 se presenté la angina que como se sabe, es
joualmente infaltable en la escarlatina comian. La presencia de
angina fué pues la regla casi en nuestros enfermos, y ne a la inver-
sa como lo han indicado algunos autores (Hottinger y Scholssman).

Lia temperatura registrada en nuestros 40 enfermos fué la si-
guiente :

Febril durante pocos dias, en 19 casos.

Febril durante toda la estadia en la sala, en 5.

Subfebril durante la estadia en la sala, en 9.

Febril durante los primeros dias y cuando aparecieron las com-
plicaciones en 7 enfermos.

La descamacion se presentd durante las primeras semanas en
16 enfermos y después de la primera semana en otros 6.

Fueron dados de alta: Dentro de los 30 dias, 5 enfermos; de
los 30 a los 40 dias, 14 enfermos; después de los 40 dias, 15 en-
fermos.

I'ueron retivados dentro de la primera semana de su ingreso
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2 enfermos: antes de los 30 dias, 2 enfermos; fallecieron, 2 en-
fermos. )

Debemos hacer notar que uno de los fallecimientos se produ-
Jjo por una peritonitis gangrenosa sumamente grave que ya exis-
tia al sobrevenir la escarlatina, por lo que seria aventurado acha-
car a la misma la causa de este deceso.

En 15 enfermos se efctué la reaccion de Dick con el siguiente
resultado: Positiva, 0. Negativas, 15.

Se efectud igualmente en 20 enfermos la reaceion de Man-
toux con el siguiente resultado: Positivas, 6. Neecativas 14.

Uno de nuestros 40 enfermos habia tenido una escarlatina se-
otn los familiares, 13 anos antes.

CONCLUSIONES

1. El efecto desfavorable de la escarlatina aparecida en un
enfermo que padece una afeccién quirdrgica, es mas evidente cuan-
to més cerca esta la eclosion de la escarlatina de su intervencion.

2.° En el 42 % de nuestros enfermos la escarlatina fué causa
de la supuracion de las heridas.

3.° Una vez pasado el periodo agudo de la enfermedad, las he-
ridas adquieren rapidamente un aspecto normal.

4.° Sélo en un enfermo la escarlatina tuvo una accién franca-
mente desfavorable, ya que dicho enfermo que estaba en franca
convalecencia, se agravé con la aparicion de la escarlatina falle-
ciendo a los pocos dias.

5.° Lia edad en la que con méas frecuencia se presentd esta com-
plicacion fué entre los 4 y 12 afos.

6. Lias complicaciones observadas durante la evolucion de es-
tas escarlatinas han sido las mismas que se observan en la escar-
latina comun.

7.° Bn definitiva; si bien la escarlatina aparecida en un en-
fermo quirargico, es una complicacién desagradable, no comprome-
te en la mayoria de los casos ni la intervencion efectuada al en-
fermo, ni la vida del mismo.
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La contaminacion tuberculosa, la sifilis congénita y el
raquitismo en la primera infancia ()

Proyecto de investigacion en el interior del pafs

por el

Dt. Mario Waissmann

En el Parlamento Nacional se han oido voces autorizadas lla-
mando la atencion del pais sobre la disminucion evidente de la
natalidad. Desde las tribunas més prestigiosas se destaca la nece-
sidad urgente de adoptar serias medidas para que el crecimiento de
la poblacién de la reptblica no se detenga, ni mucho menos decaiga,
va que ello implicaria un estancamiento o un retroceso en el ca-
mino de nuestra nacion.

Los legisladores debatieron este apasionante problema, lo co-
mentaron nuestros erandes éreanos de informacién y llegd a todos
los rincones del pais el pensamiento de nuestros dirigentes, que
denota una honda preocupacion por el descenso de la natalidad en
la Reptblica Argentina.

Bl acuerdo fué unidnime; la campanada de alarma se estima
justificada y altamente patriéticos los propositos de quienes la pro-
movieron.

Pero al propio tiempo que se agitaba esa verdad sin réplicas,
va que las cifras son por demas elocuentes, la publicidad periodis-
tica nos mostraba en toda su crudeza otra realidad atn mas des-
consoladora : las estadisticas oficiales sobre mortalidad infantil en
el interior del pais. Por ellas nos enteramos que en Jujuy, en el
ano 1936, sobre 4.604 nacimientos hubo 923 defunciones antes del
afio de edad, esto es, un 200.3 Y,; 280 fallecimientos entre el pri-
mero y segundo afio; en total, 1.203 vidas gue se perdieron en la

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, (sesion del
25 de octubre de 1939).
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primera infancia; antes de cumplir los dos afios fallecieron en la
citada provincia, mis de la cuarta parte de los nacidos vivos. A
esta cifra debo agregar esta otra mo menos significativa: el 28 %
de las muertes ocurrieron sin asistencia médica y, del resto, la gran
mayoria no tuvieron diagnéstico. En Salta, sobre 8.244 nacidos vi-
vos, se produjeron 1.514 decesos durante el primer aflo, es decir,
el 183.6 9,; en el secundo afio murieron otros 441 nifios, lo que
da un total para la primera infancia de 1955 fallecimientos, algo
menos de la cuarta parte de los nacidos vivos. En Tucumdn, sobre
18.262 nacimientos, siempre en el ano 1936, ocurrieron 3.133 de-
cesos durante el primer afio, el 171 %,; 1.074 en el segundo afio,
con un total para la primera infancia, de 4.207 nifios, cifra extra-
ordinaria para una provineia de los recursos de que dispone Tu-
cuman.

Podria seguir enumerando las cifras correspondientes a los de-
mis estados argentinos, pero ellas son bastante conocidas por haber
merecido la difusién periodistica. Sélo he querido destacar algunas
de las més sienificativas, para terminar citando el cémputo elobal
de mortalidad infantil correspondiente a 1936, excluyendo a la Ca-
pital Federal y a Tierra del Fuego, esta tultima por carecerse de
datos, v que llega a 27.696, o sea un 118.7 9.

En sélo ocho estados argentinos, Jujuy, Salta, Tucuméan, Ca-
tamarca, San Juan, Corrientes, Chaco y Formosa, sobre 66.971 na-
cimientos reegistrados en 1936, se produjeron 11.523 fallecimientos
de criaturas antes de que llegaran a los dos afios de edad, esto es,
ST OAee (B4 8

Tal namero de bajas no se concibe sind en una guerra san-
grienta. Nuestro pais goza empero de una paz interna e interna-
cional envidiable, pese a lo cual su material humano se ve diezmado
diariamente en las filas de sus nifios, justamente el patrimonio que
debe ser el més cuidado, el mas vigilado, y a pesar de la preocupacion
manifiesta en no pocas ocasiones por las autoridades del Departa-
mento Nacional de Higiene y en especial por el Dr. Gregorio Ardoz
Alfaro, quien se ocupé durante muchos anos de ubicar estos pro-
blemas y darles el rango a que tienen derecho dentro de las acti-
vidades directivas tendientes al progreso de la republica.

(*) Los datos estadisticos referentes a mortalidad infantil consig-
nados en este trabajo, son oficiales, realizados por la Seccion Demogra-
fin Médica del Departamento Nacional de Higiene, y me fueron facili-
tados por su jefe, la Dra. Adela Zauchinger, a quien agradezco su efi-
caz colaboracion.
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Sabemos que el pais pierde, pues, una gran masa de sus hijos
yo en la primera infancia. Sabemos, asimismo, que los nifios de
edad escolar, ostentan en porcentaje muy abundante, rastros de
raquitismo, de signos clinicos que evidencian la tara heredada, de
psiquismo disminuido. Y estamos enterados, ademés, que hay pro-
vineias en donde el examen de los reclutas llamados a servir en el
jército, desecha hasta més del 70 % por ineptitudes fisicas. He
ahi tres jalones, tres etapas, que exhiben el més terrible prohlema
meédico social del pais.

Por ello es que ésta realidad, expresada tan suscintamente, se
antepone, a mi juicio, a todo el problema de la denatalidad sin
desconocer la magnitud de este tltimo. Es a todas luces mas razo-
nable y légico tratar de defender nuestro patrimonio humano ac-
tual y el proximo venidero, que propender directamente a una na-
talidad que, esta visto, atn no sabemos defender, por lo menos en
oran parte de nuestro dilatado territorio. ‘“No basta una alta nata-
lidad, es necesario también una haja mortalidad, pues el gran nu-
mero de nacimientos puede ser neutralizado por el ntimero de muer-
tes”. Estas son palabras del distinguido higienista brasileno, doc-
tor Pedro de Aleéntara.

Es evidente que factores culturales, mentales vy morales, esto
es, la pereza, la ignorancia, la falta de higiene v de cuidados, han
de ser elementos determinantes de buena parte de los fracasos. Pe-
ro eso no ha de ser todo. Es méas probable que las taras heredita-
rias, la contaminacién tuberculosa, el raquitismo, ete., tengan su
buena parte en la vesponsabilidad de esos fracasos. El factor en-
fermedad en si mismo ha de pesar, sin duda, en la balanza de los
desastres.

Sin embargo, nadie puede puntualizar en este momento qué
enfermedades ineiden sobre tan extraordinaria mortalidad. Nada
sabemos a ciencia cierta al respecto. HEstamos pues, a oscuras.

No hay necesidad de abundar en argumentaciones para de-
mostrar la necesidad imprescindible e impostergable de saber has-
ta que punto la tara heredada, la enfermedad y el contagio, son
responsables de la situacién. Hay que ir a estudiar sobre el propio
terreno los motivos que contribuyen a aumentar la mortalidad in-
fantil, para eatonces planear con criterio cientifico cual es la obra
que le corresponde a la medicina preventiva o higiene infantil y
cual a la medicina infantil misma en cada regién de nuestro di-
latado pafs.
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Los modernos métodos de investigacién nos permiten observar
atn en nuestra capital, un ntmero respetable de heredoluéticos,
aqui donde tan fécilmente se difunden las ideas de profilaxis, don-
de el certificado prenupcial tiene una significacién, donde los con-
sultorios profilacticos cumplen una funcién diaria considerable.
;Qué pasara a este respecto en el interior, en la aldea, en pleno
campo? Alli donde no hay profilaxis, ni consultorios antivenéreos,
v en donde el certificado prenupeial tiene escasisimo valor, ya que
oran parte de los hogares se constituyen al margen de la ley de
registro ecivil?

En el Dispensario de Lactantes, que dirige el Prof. Dr. Pas-
cual R. Cervini, hemos llegado a determinar un 3 % de nifios con
primoinfeccién tuberculosa y que tan sélo habian sido llevados al
médico por razones de dietética y puericultura general. ; Hasta qué
punto incide la tuberculosis en la morhiletalidad infantil en el in-
terior de nuestra reptblica? ;Y el raquitismo? El aquitismo  dis-
creto v aun el grosero se ven todavia con demasiada frecuencia en
los medios urbanos, alli donde la labor médica y social se hace
presente diariamente. ;Qué pasa a este respecto en el interior’
; Hay raquitismo en el norte del pais, en plena zona subtropical ?
Bl raquitismo por si, dificilmente lleva a la muerte; pero no se
puede negar su accién peligrosa que ensombrece pronosticos de
enfermedades habitualmente benignas. Hs necesario pues conocer
la frecuencia del raquitismo, su intensidad y su relacion con las
caracteristicas del suelo, clima, ete.

He ahi tres tépicos de alto interés cientifico y de positivo in-
terés nacional, Habrd, sin duda, otros de mo menor significacion ;
pero considero Ttil circunseribir, para ser mas practico, la tarea
que tiende a desarrollar el proyecto que suscintamente voy a pre-
sentar a los sefiores asociados. Con él se persigue una doble finali-
dad: medir la importancia de estos males alli donde nada se ha
hecho atin al respecto, para luego establecer directivas para la con-
veniente distribueion de centros de asistencia a la primera infancia.

F* Ok Ok

Coneretamente se refiere este proyecto al estudio, en el inte-
vior del pais, del r1aquitismo, la sifilis congénita y la tuberculosis
en la primera infancia.

dara la realizacion de estas investigaciones, propongo seguir
los métodos cldsicos y modernos reconoeidos como eficaces y que
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a la vez sean suficientemente sencillos como para que los obstacu-
los téenicos no se tornen insalvables.

Ademas del examen clinico en todos los casos, que quedaria
protocolizado en una hreve historia clinica, se utilizaria la radio-
grafia de munecas para el diagnéstico del raquitismo conjuntamen-
te con el estudio de la calecemia y fosfatemia, en el caso que pu-
diera contarse con la colaboracion de laboratorista. (Estos datos de
lahoratorio no son indispensables en gran parte de los casos, aun-
que cientificamente prestarian al trabajo mayor valor).

En la investigacion de la sifilis congénita se utilizaria, ade-
mas del estudio clinico v del andlisis de los antecedentes, la ra-
diografia de huesos largos, procedimiento reconocido como de gran
sensibilidad, sobre todo antes del afio, y tal vez de mayor valor
que las propias reacciones biologicas. Si llegara a contarse con la-
barotorista eficiente, se realizaria en todos los casos las reaccio-
nes de Wassermann y Kahn, pero si no fuera asi, se podria com-
plementar la radiografia de huesos v el estudio clinico con la reac-
cion de Chediak, procedimiento de téenica relativamente ficil, al
aleance del médico mismo.

Para la pesquisa de la tuberculosis contamos con el recurso
de la reaccion de Mantoux, y atn el simplificado de la puntura
simple debido a dos médicos argentinos, los Dres. Cervini y Ur-
quijo, probado como de sensibilidad similar a la Mantoux al 1 9.
En todos los casos en que la prueba tuberculinica fuera positiva,
v ain cuando siendo negativa subsistiera la duda, habria que to-
mar radiografias del torax. Estos procedimientos deberian ir se-
aunidos de la investicacion del infectante en el medio familiar para
aconsejar lo mas importante en estos casos: la separacion del nifio
del infectante a fin de evitar las reinfecciones. Para la realizacion
de esta idea es indispensable un equipo constituido por los siguien-
tes elementos:

Un vagén de F. €. que pueda quedarse estacionado el tiempo
necesario en los desvios de las estaciones, provisto de un modesto apa-
ato de rayos X y los elementos de revelacion correspondientes, un pe-
queno laboratorio, una balanza, una miquina de escribir y una ca-
mara fotogrifica, ademas de otros elementos de menor cuantia.

Bl equipo deberia contar con el siguiente personal: un médi-
co especializado, un laboratorista, un ayudante.

La colaboracion oficial es indispensable, no sélo desde el pun-
to de vista econdmico, sino también para poder llevar adelante la
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accion en eada pueblo mediante la ayuda eficiente de la policia
local. Esta deberia encargarse de difundir la misién del equipo.
/Siendo necesario, el propio médico deberia trasladarse a la chacra
o al rancho para visitar los hogares alejados de los centros pobla-
dos, cuando no se lograra la concurrencia espontdanea de los po-
bladores.

La labor desarrollada en estas condiciones debe ser metédica ¥
necesariamente lenta, e impondrd a quienes la realicen sacrificios
reales, siempre soportables, si se tiene en cuenta la finalidad per-
seguida.

Se muy hien que el problema de la mortalidad no solo es asun-
to de médicos. Es, en verdad, antes que médico, un problema eco-
némico, espiritual y sanitario: es, en suma, un problema social.

Este plan que tiende a estudiar tres capitulos amplisimos de
medicina infantil, tal vez abrigue deficiencias que la prictica de-
bha rectificar. De cualquier modo, me sentiré hondamente satisfecho,
si @l consicgue erear un ambiente de accion en las esteras pediatri-
cas y directivas. Tal vez movilizando los problemas médicos vin-
culados a la mortalidad infantil y exhibiéndolos en toda su erudeza,
se logre arrastrar las fuerzas vivas del pais a la lucha para redu-
c¢ir los intrincados problemas sociales, econémico y espiritual de las
clases desamparadas, tan estrechamente relacionadas al problema
médico de la infancia.



Citedra de Clinica Pediatrica de la Universidad de Cérdoba
Prof. Dr. Jose Maria Valdés

Primo-infeccion tuberculosa a puerta de entrada cutidnea
por los doctores

Prof. Felipe Gonzdlez Alvarez, I, Naput y Maria Luisa Aguirre

Habiendo tenido oportunidad de observar un caso de autén-
tico complejo primario a puerta de entrada cutinea, motivo de esta
comunieacion, vamos a exponer nuestros puntos de vista al respecto.

No haremos el resumen y discusion de la casuistica publicada,
porque en nuestro medio, el Dr. Oliver al publicar un caso de esta
via de infeccion tuberculosa, y el Prof. Ratl Cibils Aguirre con
oportunidad de comentar dos observaciones, hacen minuciosamen-
te el estudio de la casuistica mencionada.

Queremos si, destacar las condiciones que deben llenar, o me-
Jor exigirse, para que consideremos como complejos primarios cu-
taneos tuberculosos a un determinado caso. De la lectura que he-
mos tenido oportunidad de consultar, sobre trabajos a este respec-
to, en general, no destacan en forma clara y precisa estos requisitos.

Por ser de nuestro ambiente, comentaremos lo que dice el Prof.
(Cibils Aguirre. Cree, que la presencia de eanglios satélites con ten-
dencia a la caseosis, de una puerta de entrada tuberculosa, es un
indicio suficiente para pensar y hasta asegurar que dicha lesion
es primaria. (Ley de Parrot).

Evidentemente, la Ley de Parrot es absoluta, en el sentido de
que toda lesion o foco primario, da lugar a la diseminacién por
via linfatica de los bacilos de Koch v a la produccién de una tume-
faccion de los ganglios regionales, seguidos éstos fenémenos, por los
otros procesos de todos conocidos; esta Ley de Parrot, que al prin-
cipio se aplico a la infeccion por via aerdgena, divuleada especial-
mente por Kuss, fué posteriormente generalizada por (thon para to-
das las otras vias de infeccion.,
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En el momento actual, no podemos invertir los términos y de-
cir, que toda lesién tuberculosa, que da lugar a adenopatias de los
ganglios regionales, debera considerdrsela como lesién primaria.

Esta probado, que lesiones tuberculesas de reinfeecion, son ca-
paces de dar lugar cn ciertas circunstancias v en ciertos sujetos, a
reacciones de las cadenas ganglionares correspondientes.

Los casos comentados por el Dr. Cibils Aguirre, creemos gue
tienen grandes probabilidades de ser casos auténticos de primoin-
feccién cutanea tuberculosa, pues las dos observaciones, fueron se-
gnidas inmediatamente después de instalado el complejo, por eri-
tema nudoso. Este dato que, a nuestro entender es de gran impor-
tancia, no es consignado en muchos casos publicados como comple-
jos primarios cutaneos tuberculosos, fundando el diagndstico ni-
camente en la constatacién de la citada ley de Parrot.

Creemos y sostenemos, que para hablar de complejos prima-
rios cutaneos tuberculosos, debemos previamente fener conocimien-
to del estado alérgico del sujeto, antes de la instalacién del mismo.
De otro modo, dudas perfectamente justificadas y objeciones vale-
deras, pueden oponerse. Pensaremos en reinfecciones en sujetos ya
aléreicos y en los cunales la primoinfeccion fué tan silenciosa, que
pasé desapercibida, hecho que ocurre en la mayoria de las infeccio-
nes tuberculosas primarias, en los centros mas o menos densamente
poblados.

La presencia de eritema nudoso, inmediatamente después de
instalado el complejo, como en las dos observaciones descriptas por
¢l Prof. Cibils Aguirre, como en el caso de Waleren, le asignamos
ana gran importancia, pues la mayoria de las veces es una de las
complicaciones mis precoces de la primo infeccion tuberculosa, cual-
quiera que sea la via de infeccion. Por consiguiente, en estos casos
existirian fuertes presunciones de que la lesién recientemente des-
cubierta, sea de primo infeccion.

Bl caso que a continuacion relatamos juntamente con el Dr.
Miguel Oliver, constituyen casos de los que podemos denominar in-
ohjetables. Nuestro caso que por cireunstancias especiales, fué se-
onido desde su nacimiento, con el objeto de vigilar su alergia, cons-
tituye una que vesiste a las mas severas criticas.

HISTORIA CLINICA

Bl 28 de marzo del corviente afio ingresa a la Sala de Lactantes C.
P., de 5 meses de edad, Nacié el 21 de octubre de 1938.
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Antecedentes hereditarios: Debemos consignar en la madre un abor-
to espontineo de dos meses. Niega sifilis. Ausencia de tuberculosi

Condiciones econémicas y sociales precarias.

El 24 de octubre se efectué vacunaciéon antituberculosa, empleando
para ello la vacuna de B. C. G. operando por la via intradérmica, con
dosis equivalentes a quince centésimas de miligramos de bacilo B. C. G.

El 5 de diciembre de 1938, llevan al nifio al Dispensario antitubercu-
loso “Transito Caceres de Allende”, por la constataciéon de estacionamien-
to en el progreso del peso. Del examen practicado se concluye, de la
existencia de una distrofia de primer grado por hipoalimentacién; se in-
dica pecho y babeurre como alimento complementario. En esas ecircuns-
tancias, se practica reaceién de Mantoux por via intradérmica, con solu-
cion de T. V. K. al 1 % y en cantidad de un décimo de centimetro etibico;
efectnada la lectura a las 48 horas, se constata resultado negativo.

El 19 de diciembre, concurre el nifio de nuevo a la consulta, para
vealizar el control de su peso. La reparacién de su distrofia se efectua-
ba dentro de limites normales. Se aprovecha la oportunidad y se practica
una nueva reaccion de Mantoux, ajustindonos a la téenica mdas arriba
mencionada, con solueion al 1 % de T. V. K. y con resultado negativo.

EL 9 de enero de 1939, se practica una tercera reaccién de Mantoux,
con téenica similar a las anteriores, pero con solucién T. V. K. al uno
por diez, la que resulta negativa.

Si consideramos, que la alergia conferida por el B.C.G se diferen-
cia netamente por su menor intensidad y duracién, de las rveacciones
alérgicas consecutivas a la contaminacion virulenta, se justifica el em-
pleo de soluciones mds concentradas de tuberculina, para la investigacion
alérgica en los vacunados con B. C. G. que en los casos habituales de la
clinica- corriente.

Ademis debemos llamar la atencién que en nuestro caso, la investi-
sacion alérgica ha sido llevada a cabo hasta la inyeccién intradérmica de
diez miligramos de T. V. K. requisito indispensable para catalogar al
sujeto como anérgico, claro estd no mediando las causas anergisantes ca-
paces de alterar una alergia ya establecida.

En las tres pruebas tuberculinicas efectuadas, no se constaté al rea-
lizar su lectura, ninguna reaceién infiltrativa o eritematosa, por cuyas
caracteristicas las clasificamos como negativas, pues sabemos que existen
un grupo de reacciones tuberculinicas negativas dudosas, catalogadas co-
mo tales cuando acusan una infiltracion de menos de 5 mm. de didmetro.

Al hacer la madre por su cuenta, un cambio en la alimentacién, ad-
ministrando a <u hijito leche de vaca en forma inadecuada, enferma el
nino ocho dias antes de ingreésar al servicio, presentando fiebre, vémitos,
diarrea, descenso de peso. Con esta sintomatologia se lo trata en un con-
sultorio, con dieta y se le combate la deshidratacion con inyecciones sub-
cutdneas de suero.

El examen objetivo, en el momento del ingreso, se constata: regular
estado de nutricion, peso 4.500 gramos. Buen psiquismo. Mirada vivaz.
Piel blanca con turgor y elasticidad disminuidos. Persistencia de pliegnes
al pellizear la piel de abdomen. Tejido celular subcutineo desaparecido en



— 398 —

abdomen, disminuido en miembros, conservado en cara. Masas muscula-
res discretamente desarrolladas. Tonismo normal. Sistema ganglionar sin
particularidades. Buena osificacion. Fontanela con limites normales de-
primidas. El examen del resto de los 6rganos es normal. Temperatura
36°5. Intradermorreaccion de Mantoux con solucién al milésimo, negativa.
Examen de sangre y orina normales.

En resumen: Nifio sin antecedentes patolégicos, vacunado con B. C.
(., anérgico, cuyo crecimiento se cumplia perfectamente, por errores en
la dietética, efectuados por la madre, se distrofia y presenta el cuadro
de una dispepsia aguda. Con un régimen alimenticio adecuado, el nino
sura su diarrea aguda y es dado de alta a los 41 dias de su ingreso, comn
un aumento de peso de 300 gramos, con buen estado general, presentan-
do Gnicamente en abdomen, un pequeiio nédulo indurado e indoloro.

El enfermo es seguido en un Dispensario por uno de mosotros con
el objeto de controlar la reparacion de su distrofia y determinar alimen-
tacion adecuada.

El nifio sigue hien durante 20 dias después de su salida del Hospital,
pero luego empieza a presentar fiebre, decaimiento e inapetencia. Al exa-
men se constata: nino estacionado de peso, febril, 37°5, persistencia y
aumento del tamano del nédulo situado en ahdomen, el que es fluctnan-
te y parece ser doloroso. Llama la atencién la reaccién inflamatoria de
los ganglios inguinales derechos que estdn infartados y del tamafio de
una avellana; inmediatamente se practica intradermorreaccion de Man-
toux con solucién al milésimo, la que resulta francamente positiva, flic-
tenular, (zona infiltrativa de 2 em. de didmetro). Para la comprobacion
del diagnéstico que se habia hecho, reingresa a Sala de Lactantes el 19
de julio, a los ocho meses de edad, con el siguiente estado: distrofia, pe-
so 6.200 grs. Signos de raquitismo; en torax presenta, a mds del rosario
raquitico y surco de Harrison, un ganglio de tamafio de un poroto, no
adherente a planos profundos; este ganglio infartado asienta a nivel de
coxta costilla sobre linea hemiclavicular devecha.

En abdomen el nédulo anteriormente deseripto persiste y reblande-
¢ido en su centro, deja escapar escasa cantidad de pus caseoso. Los gan-
glios inguinales derechos han disminuido algo de tamainio con relacion al
examen anterior.

Bl examen bacterioscopico del pus del nédulo es positivo en cuanto
a presencia de bacilos de Koch. (Andlisis efectuado por el Dr. G. El-
keles) .

Radiografia de térax normal.

Nueva intradermorreaccién de Mantoux, positiva franca.

Fin reswumen: La historia clinica relatada presenta: un nifio vacuna-
do con B. C. G., a quien al efectudrsele tratamiento de un trastorno dia-
rreico agudo, se le practican probablemente en el momento de algunas
de las inyecciones de suero, una inoculacion de bacilos de Koch a tra-
vés de la piel de abdomen, ofreciendo ulteriormente, el desarrollo de una
infeccion tuberculosa con puerta de entrada cutdnea.
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En sintesis: para que un complejo extra pulmonar, pueda ca-
talogarse como primario debemos exigir:

1. El conocimiento del estado previo a la lesién.

2.° Examen negativo del contenido gastrico efectuada esta
investigacién precozmente. Sabemos que la clinica y la radiologia
son insuficientes, en muchos casos, para democstrar una lesién pul-
monar tuberculosa.

3.% Los casos con manifestaciones de eritema nudoso, que apa-
recen casi siempre inmediatamente después del complejo primario,
v aunque csta manifestacion no es privativa de la tuberculosis pri-
matia pueden considerarselos como probables complejos primarios
extraj.ulmonares. Esto, siempre que no se cumplan las dos condi-
ciones antes citadas.
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Dos casos de meningitis neumocdccicas tratadas con
p. fenilsulfamidas y p. aminofenilsulfaminopiridina (*)

por los doctores

E. A. Beretervide, H., Matoso y A, Cortese

Es por todos conocido el prondstico mas o mMenos fatal que has-
ia ahora encerraba la meningitis neumocdceica.

Dos enfermos afectados por dicho proceso tratados y curados
con sulfamidas—por via oral y ragquidea—nos parecié un hecho de
extraordinaria importancia y del mds alto interés practico para
ser motivo de la presente comunicacion.

PRrIMERA OBSERVACION.—A. G., de 3 meses, argentina, peso 4.300 grs.
17 de julio de 1939.

Antecedentes hereditarios: Madre vive, sana. Padre vive; por un pro-
ceso que no sabe precisar le fué amputado el miembro inferior derecho
a la altura del terc¢io medio del muslo. Seis hermanos, uno falleeido de
meningitis a los 9 meses; otro a los 17 anos (suicidio).

Antecedentes personales: Nacido a término. Peso de nacimiento 3.300
grs. Lactancia materna hasta los 2 meses, luego lactancia mixta.

Enfermedad actual: Hace tres dias que comienza con coriza, tos, fie-
e y mis tarde vémitos. Tratada con medicacién casera no mejora y al
notar que “duerme mucho”, segin expresion de la madre, ésta la frae en
¢l dia de la fecha, a la sala de guardia del Hospital T. Alvarvez, y al
constatar que se trataba de un sindrome meningeo lo envian a mnuestro
Servicio donde visto por uno de nosotros, nos encontramos con un enfer-
mito en discreto estado de nutrieién, rigidez de nuea, eshozo de Koernig,
una hipertension de fontanela extraordinaria, temperatura 38°. Efectua-
da una puncién lumbar el manémetro de Claude acusa una tension de
30 c.c. Se le extrae liquido céfalorraquideo francamente turbio y se le
inyecta inmediatamente suero antimeningocéecico en el canal raquideo.

(*) Comunicaciéon a la Sociedad Argentina de Pediatria, (sesion del
14 de noviembre de 1939).
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Enviado el liquido céfalorraquideo al laboratorio, el doctor Comas, al
efectuar su examen directo- encuentra una gran cantidad de diplococos
con las caracteristicas del neumococo. Se indica Dagenan % de compri-
mido en las 24 horas.

Al dia siguiente se encuentra en el mismo estado del dia anterior,
hipertensién de fontanela, esbozo de Koernig, rigidez de nuca, vémitos,
temperatura 38°2. Punciéon lumbar: tension al Claude, 32 c.c. El liquido
céfalorraquideo sigue turbio. Se encuentra neumococos al examen direc-
to. Se le efectiia Soluseptazine, 5 c.c. en el canal raquideo y continta con
el Dagenan 34 de comprimido.

19 de julio: Fontanela mucho menos tensa. Sigue con su Koernig,
cshozo de rigidez de nuca. Puncién lumbar: tensién al Claude, 42 c.c.
El liquido céfalorraquideo sigue turbio, pero en menor intensidad que el
dia anterior; temperatura 37°3. Tratamiento: Soluseptazine intrarraqui-
deo, T c.c. y continta con Dagenan 34 de comprimido.

20 de julio: Muy mejorado. Rigidez de nuca y Koernig van desapare-
ciendo. Puncion lumbar: liquido céfalor aquideo claro, tension al Claude
45 (llorando), temperatura 36°7. Se inyecta 9 c.c. de Soluseptazine in-
trarraquideo y Dagenan, 1 comprimido.

22 de julio: Llora toda la tarde, es el primer dia que no ha tenido
vomitos. Desde la tarde nota la madre que aparece un estrabismo con-
vergente que dura 10" a 15" habiéndose repetido 3 a 4 veces.

Fontanela deprimida. Liquido céfalorraquideo claro, se inyecta 10
c.c. de Soluseptazine intrarraquideo. Al timarse el reflejo pupilar a la
luz aparece un estrabismo convergente que dura 10’ y desaparece. Cin-
¢co minutos después vémitos.

24 de julio: Las crisis de estrabismo desaparecieron desde anteayer.
Duerme bien. No hay rigidez de nuca ni Koernig. Se continiia solamente
con un comprimido de Dagenan.

25 de julio: Sigue bien. Apirético. Fontanela deprimida. Ausencia
de Koernig y rigidez de nuea. Dagenan 1 comprimido. Reglamentacion
dietética.

27 de julio: Puncién lumbar: tensién al Claude 30 (llorando). Con-
tinia solamente con 15 comprimido de Dagenan.

31 de julio: Sigue bien. Se suprime el Dagenan. Peso, 4.400 grs. Es
dada de alta y continta observindosela periédicamente.

SEGUNDA OBSERVACION.—N. C., 6 anos, argentina. Setiemhre 23 de
1939.

Antecedentes hereditarios: Padres viven, sanos. Un aborto esponti-
neo. Unica hija.

Antecedentes personales: Nacida a término, lactancia materna hasta
los 15 meses. Caming y hablé normalmente. Sarampién.

Enfermedad actual: Hace 22 dias que comenzé con una erupeion
tipo escarlatinoso que el médico que la atendié rotula de escarlatina y
trata como tal. Siete dias después aparece una otitis media supurada,
evolucionando todo este cuadro en 14 dias siempre con temperatura. Des-
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pués de un periodo de 6 dias de apirexia aparece nuevamente fiebre,
nhuseas, ligera contractura de nueca. Bs enviada al Consultorio externo del
Servicio de Otorrinolaringologia a cargo del Dr. Del Piano, quien 10s
la envia.

Se efectda una puncién lumbar y se extraen 10 c.e. de liquido ceé-
falorraquideo turbio e inmediatamente se le inyecta en el canal raqui-
deo 5 c.c. de Soluseptazine. Se hace un examen directo del liquido cétfa-
lorraquideo y se encuentra un diplococo con todas las caracteristicas del
neumococo. Se indican dos comprimidos diarios de Dagenan.

Setiembre 24: Al dia siguiente es vuelta a ver por mnosotros, cons-
tatandose, temperatura 38°, pulso 120’. Se extraen 5 c.e. de liquido cé-
{alorraquideo turbio pero mucho menos que el dia anterior. No se toma
tension al Claude. Se le inyectan 7 c.c. de Soluseptazine. Continda con
2 comprimidos de Dagenan.

Setiembre 25: Apirética. Pulso 130’. No hay Koernig, mueve la ca-
heza con facilidad. Tensién al Claude, 12 c.c. Se extraen 2 c.c. de ligui-
do cétalorraquideo y se inyectan 5 c.c. de Soluseptazine. Dagenan, 2 com-
primidos. Dos dias después continia apirética habiendo tenido cefaleas
¢l dia anterior, no hay vémitos ni rigidez de nuca. Tensién al Claude, 42.
Se extraen 15 c.c. de liquido ecéfalorraquideo claro y se inyectan 5 c.c.
de Soluseptazine, 2 comprimidos de Dagenan.

Dos dias después continda apirética, discretas cefaleas. Se extraen
G c.c. de liquido eéfalorraquideo claro. Continda solamente con 2 compri-
midos de Dagenan.

Octubre 3: Apirética. No hay cefaleas ni vémitos. Buen estado ge-
neral. Dagenan 1 comprimido.

Octubre 7: Continta en el buen estado anterior. Dagenan 1 compri-
mido. Dias después se suprime toda medicacion; continuamos viendo a
la enferma hasta hace pocos dias y se le da de alta.

Los pocos éxitos chtenidos por los medios terapéuticos habi-
tuales para el tratamiento de la meningitis neumocdccica, vale de-
cir, suero antineumocéeeico, optoquina, azul de metileno, ete., ¥
ouiados por las publicaciones de Tixier, Martin, Hubert y Dereux
y ante los éxitos obtenidos por dichos autores, 1nos indujo ante la
presencia de estos dos enfermos a llevar a la préactica dicho trata-
miento, seetn la téenica recomendada por Martin vy desarrollada
por M. R. Debré y sus colaboradores al tratar a estos pacientes con
sulfamidas por via oral y raguidea simultaneamente.

Nosotros, ante la imposibilidad de seguir paso a paso la con-
centracion de las sulfamidas en el liquido céfalorraquideo, que se-
ofin los trabajos franceses, alemanes y americanos sobre meningitis
purulentas, tendria capital importancia, pues evolucionan muy rd-
pidamente hacia la curacion cuanto més alta es la concentracion
de sulfamidas en el licuido céfalorraquideo, nos hemos guiado sola-
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mente por la clarificacion, andlisis del mismo y la evoluciéon del cua-
dro elinico.

In los dos casos tratados no hemos tenido ningtin incidente in-
mediato por intolerancia medicamentosa tales como cianosis, erup-
ciones cutdneas, ictericias, anurias, ete. Y si se considera que esta
enfermedad, cuyo pronostico es casi siempre fatal, los riesgos que
corremos con esta terapéutica son despreciables, teniendo en cuen-
ta los enormes heneficios que al enfermo podemos brindar.



Hospital Pirovano — Servicio de Clinica Infantil
Jefe: Prof. Dr. Jose Maria Macera

Mielopatia global aplastica (Pan-mieloptisis) )
por los doctores

Tosé Maria Macera, Tuan Carlos Oyhenart y Luis Bravo Zavaleta

HisToriA crninica—M. R., 8 afios, argentina. Laboulage (Coérdoba) .

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre, vivo y sano, 39 anos.
Madre, viva y sana, 29 anos. Tiene un hermano de c¢inco anos, sano. Un
aborto espontineo de tres meses. El abuelo de la madre y el abuelo de
la enferma, son hermanos.

Antecedentes personales: Nacida de embarazo y parto normales.
Al nacer en pulgar izquierdo: doble uiia. Pulgar derecho le fué amputa-
do a los 3 6 4 meses. Ignora causa. Alimentacién materna, mixta y ar-
{ificial comunes. El pecho hasta 2 afos. Denticién, deambulacién y pa-
labras, normales. Bl padre niega afecciones comunes hasta la fecha en
su hija.

Enfermedad actual (5 enero de 1936): (Clomienza hace un ano con
una epistasis de poca cantidad que duré aproximadamente 3 horas. Sin
novedad durante 3 & 4 meses, en que tuvo otra epistasis que duré 10
loras, esta vez, abundante, muy dificil de cohibir ni con coagulantes, ni
con taponamiento. El estado general desmejord ostensiblemente; le fué
hecho tratamiento a base de inyectables y ténicos y el estado general mejora.

Hace un mes y medio nueva epistasis que duré 10 horas, para des-
pués de un periodo de calma de 15 horas presentar nueva epistasis que
dura 5 horas, perdiendo el conocimiento. A base de tratamiento médico
al cabo de 5 ¢ 6 dias la nina mejora, abondonando el lecho, pero no pu-
diendo deambular por falta de fuerza.

Ademés de las epistasis, el padre dice que ha notado que en lugares
donde se golpea, adquiere una coloracién azulada de diferentes tamanos.
Desde su dltima epistasis el estado general ha ido mejorando lentamen-
te y el padre temiendo un accidente la trae de Laboulage para internar-
la en este servicio.

Bstado actual (7 enero de 1936): Nifia con regular estado de nutri-
¢ibn; estdtiea normal; psiquismo perfecto. Piel morena amarvillenta. En

(*) Comunicacion a la Sociedad Argentina de Pediatria, (sesién del
10 de octubre de 1939).
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la de los miembros superiores e inferiores, aparecen unas manchas, dis-
cretas en namero, de tamano variable (en general ¢como monedas de 0.05
centavos), de color violaceo, que no desaparecen a la presion del dedo,
no dolorosas y que no hacen relieve. Regular paniculo adiposo. Esquele-
to normal. Craneo braquicéfalo con. abundante cabellera. Ganglios pe-
quenos en ingles y: regiones carotideas. Cara: Ojos normales; conjunti-
vas palidas; reflejos a la luz y a la acomodacion, bien. Pupilas igunales.

Nariz: Nada de particular a la rinoscopia anterior.

Boea: 4 incisivos (2 superiores y 2 inferiores) definitivos, 4 prime-
ros grandes molares; el resto constituido por la denticion de leche.

Cuello: Cilindrico, sin ninguna particularidad.

Térax: Sonoridad pulmonar normal a la auscultacién, murmullo ve-
sicular normal.

Area cardiaca: Choque de la punta globulosa en el 5.° espacio inter-
costal a un través de dedo por fuera de la linea mamilar. A la percu-
sién, agrandamiento del drea cardiaca, a expensas de las cavidades de-
rechas. A la auscultacion soplo intenso, prediastélico en foco pulmo-
nar, con irradiacion al foco adrtico y hacia la clavicula. (Se pide telerra-
diografia). Sistema nervioso normal. Higado y bazo, no se palpan. Refle-
jos bien.

Analisis de sangre parcial (Lab. Central. 10 enero de 1936): Re-
cuento globular: G. rojos, 3.800.000. G. blancos, 5.200. Tiempo de coa-
gulacion, 5 minutos. Retraccion del codgulo, normal.

Con fecha 15 de enero de 1936; Informe de la telerradiografia su-
ministrado por la sala XTI y XII: Didmetro longitudinal 9.3 e¢m. Id. ho-
rizontal, 8 em. Id. basal, 7.3 em. Ventricular derecho, 8.4 e¢m. Id. iz-
quierdo, 6.6 em. Auricula derecha, 4.5 ¢m. Aorta de frente, 3.3 cm.

Enero 18 de 1936: Sigue con las mismas particularidades constata-
das en exdmenes semiolégicos anteriores.

Del laboratorio de la sala IIT (18 enero de 1936): Reaccién de Kahn
Pres,, negativa. Reaccion de Kahn St., negativa. Reaccion de B. Was-
sermann, negativa. Tiempo de hemorragia (D. Morawitz) 9 30”: 18 gotas.
Tiempo de coagulacion, 7 minutos. Codgulo, muy adherente. Retractibili-
dad, conservada.

Recuento globular: G. rojos, 1.217.000. G. blancos, 2.088. Hemoglo-
bina (Sahli-Lertz), 35 %. Valor globular, 1.43.

Recuento plaguetas (F. Naegeli): 12.778 por mm.c.

Formula leucocitaria:

Relativa Absoluta
23R VS o inUhoiss % A e e ) S 30 % 626.40
Polin. eosinofilos 1 % 20.08
Polin. basdéfilos 1 % 20.08
TANTOCITOS 5 o1 bt e e o o ibera e, 2 80 67 o 1.398.—
MONocitos .. .. oo vv an e e oae e 1 % 20.08

Resumiendo: Anemia acentuada. Valor globular alto. Leucopenia.
Linfocitosis acentuada. Granulopenia. Plaquetopenia.

Con fecha 20 enero de 1936, el siguiente andlisis de orina: Glucosa
v albiimina: Ausencia. Sedimento: Normal.
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Hasta mediados del mes de febrero se indica Hepatol 1 c.c. diario;
luego Hepatrat por via oral y Uvediase 20 gotas dos veces diarias. Cli-
noterapia y alimentacién variada. :

Con fecha 10 de marzo de 1936, se obtiene el siguiente andlisis de
sangre: Recuento globular: G. rojos, 1.480.000. G. blancos, 2.180. Hb.
Sahli, 35 %. Tiempo de coagulacién 5’ 10". Sangria: 420", Retraccién
codgulo: Caracteres normales. Valor globular: 1.02.

Férmula leucocitaria (Dupont) : Polinucleares, 20 %. Linfocitos, 70 Y.
Monocitos, 9 %. Eosinéfilos, 0. Normoblastos, 1 % .

14 de marzo de 1936: El siguiente electrocardiograma cuyas conclusio-
nes fueron: A) Frecuencia, 92 X’. B) Ritmo, ligera arritmia sinusal, respi-
ratoria. C) Conduceién auriculoventricular, bien. D) Trastornos de conduc-
¢ién intraventricular, muy ligeros. Predominio ventricular izquierdo. Dr.
Israel) .

93 de marzo de 1936: Recuento globular: G. rojos, 1.405.000. @G. blan-
cos, 4.100. (Laboratorio Central).

Con fecha 4 de abril de 1936: Datos positivos de su estado actual
desde el punto de vista clinico (somatico) :

Actitud indiferente. Afebril. Contesta en forma satisfactoria a las
preguntas que se le formulan. Pesa, 18 ks. Piel (palidez ictérica acen-
{nada). Se observan algunas manchas purpdricas sobre todo en miem-
bros inferiores. Ha acusado gingivorragia discreta.

Mucosas: de tinte anémico. Palidez acentuada de conjuntivas, muco-
sa bucal y labios. Estomatitis (hemorrdgica).

Cuello: Axilas e ingles, no se palpan ganglios.

Térax: Pulmones nada de particular.

Corazén: Soplo intenso holosistélico en la pulmonar con propaga-
¢ién hacia el foco aértico v hacia la izquierda siguiendo la clavicula.
Asimismo se propaga hacia abajo (en direceion a la punta). Taquicardia.

Pulso: Frecuencia, 120 p. m. Hipotenso. Ritmico. Igual. Poco amplio.

Abdomen: Algo tenso. No duele.

Bazo: Parvece palparse polo inferior, blando, no doloroso en inspi-
raciones profundas.

Higado: No se palpa. Indoloro.

Aparato urogenital: Nada de particular.

Sistema nervioso: Reflejos en general disminuidos.

Sensibilidad y motilidad: Conservada.

Aparato locomotor: Normal (No acusa dolores 0se0s) .

Con anterioridad de fecha abril 22 de 1936, tenemos el siguiente exa-
men microscépico de orvina: Normal. (Dr. Bravo Zavaleta) .

Con fecha 24 de abril 1936, el siguiente analisis de sangre.

Cofigulo no retractil. Tiempo de sangria: 10" 20”. Tiempo de coa-
aulacién: 9 minutos.

Gl6hulos rojos, por mm.c., 945.000. Glébulos blancos, por mm.c. 3.200.
Hemoglobina, 20. Valor globular, 1.01.

Tormula leucocitaria: Granulocitos neutrétilos, 46. Granulocitos eo-
sinGfilos, 3. Granulocitos baséfilos, 0. Linfocitos, 43. Monocitos, 3. Pro-
linfocitos, 3. Lobulados.
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Anisocromia y anisocitosis,
de la serie roja. _

Plaquetas por mm.c. 5.770 (en mil eritrocitos contados, se observa-
ron tan solo 6 plaquetas del tamano chico. (Dr. L. Bravo Zavaleta).

Radiografia de torax: Opacidad de tipo congestivo pulmén izquier-
do. Ensanchamiento, hiliar. Sombra tal vez de timo, sobresale en hemi-
torax derecho. (Dr. Martovel).

Con fecha 27 de abril, se practica una puncién esternal inyectdn-
dosele Campolon intramedular, 2 c.c. (Prof. Dr. C. Lugones).

El informe de dicha médula esternal (obtenida antes de la inyeccién
de- Campolén) revelo: Muy raros hemohistioblastos.

Mieloblastos, promielocitos y mielocitos en escaso ntmero.

Eritroblastos basofilos, policrométicos y ortocrométicos en rvegular
cantidad.

Proporcién leucoblastica en relacién a la eritroblistica disminuida.

Uno que otro megacariocito.

Hematies palidos y leucocitos deformados.

Dos dias antes de esta biopsia medular rvecibi6 ademas de Hepatol,
IHepatrat, ete. suministrados anteriormente, dos ampollas diarias de Cam-
polén. Se le hacen dos inyectables de Campolén diarios durante 9 dias
y un Sulfarsenol.

Con fecha 5 de mayo de 1936. Sigue peor (ver sangre), se le sus-
pende Campolon para hacerle Sulfarsenol indicando biopsia de tibia y
de costotomia (Prof. Dr. C. Lugones).

Asimismo se agrega (aporte vitaminico) Adevitol XX gotas, 2
veces. También se le practica nuevo andlisis de sangre que revela:
G. rojos, 600.000. por mm.c. G. blancos, 2.400. Hemoglobina, 12. Valor
globular, 1. Uno que otro rveticulocito. (0.20 %). (Normal: 1.5 a 3%).
Tiempo de coagulacién 9 minutos. Tienmpo de sangria, 12 minutos. Cod-
gulo no retractil. Resistencia globular méaxima -2, minima 4. Granuloci-
tos neutréfilos, 35. Eosinéfilos, 2. Linfocitos, 51. Monocitos, 4.

En materia fecal la biisqueda del Botriocéfalo Latus, resulté nega-
tiva. (Dr. L. Bravo Zavaleta).

Para el 4 de mayo habia terminado su cura de dos ampollas diarias
de Campolon iniciada el 25 de abril; el 6 de mayo se le hizo una trans-
fusion de 170 c.e. (Dr. Gareia Oliver).

A continuacién transeribiremos una serie de andlisis efectuados por
el Dr. Bravo Zavaleta en fechas sucesivas: (Mayo 7 de 1936): Médula
de tibia. Se observan muy escasos elementos constituidos por mielocitos.
Abundantes hematies y glébulos grasos.

La trepanacion tibial fué posterior a la transfusion. Recibié del 25
de abril al 4 de mayo 2 ampollas diarias de Campolén y el 6 de mayo
170 c.c. sangre (transtusion), ademds 2 inyecciones de sulfarsenol de
0.03 grs. cada uno.

Mayo 11 de 1936: G. rojos, 900.000. G. blancos, 2.600. Hb., 26.
Valor globular, 1.33.

Formula leucocitaria: Granulocitos neutréfilos, 36 %. Granulocitos
cosinéfilos, 2 %. Linfocitos, 58 % . Monocitos, 4 %.

No se observan elementos regenerativos
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Anisocitosis, anisocromia, hematies hipercrométicos.

Mayo 15 de 1936: G. rojos, 1.080.000. G. blancos, 2.400. Hb. 26.
Valor globular, 1.30. :

Férmula leucocitaria: Granulocitos neutréfilos, 35 %. Eosinofilos,
5 %. Baséfilos, 1 %. Linfocitos, 51 %. Monocitos, 7 %. Nucleo en
cayado, 1 por ciento.

Anisocitosis (macro y microcitos) anisocromia e hipercromia de mu-
chos eritrocitos. No hay formas inmaduras ni en la serie roja ni en la
blanca. La enferma contintia con cura de sulfarsenol y de vitaminas.

Mayo 20 de 1936: G. rojos, 020.000. G. blancos, 2.800. Hb. 21.
Valor globular, 1. 16.

Férmula leucocitaria: Granuloeitos neutrofilos, 53.5. Granulocitos eo-
sinéfilos, 4. Linfoeitos, 41. Monocitos, 1.5. Anisocitosis disereta, hema-
ties hipercromicos.

Tstos datos se obtienen momentos antes de la segunda transfusién
de sangre que fué de 190 c.c.; el 23 de mayo tiene una nueva hemorra-
gia intensa.

Junio 1.° de 1936: 20 minutos después de la inyeccion de adrenalina.
G. rojos, 780.000. G. blancos, 7.600 (contados tres camaras).

Férmula leucocitaria: granulocitos neutréfilos, 38 % . Granulocitos
cosinéfilos, 7 %. Linfocitos, 54 %. Monocitos, 1 % .

Fué esta la dnica vez en que los blancos llegaron a cifra normal .
Los hematies como en los demds andlisis se presentan con discreta ani-
socitosis e hipercrémicos.

Junio 1.°: El 3 de junio recibié una transfusiéon de sangre 200 c.c.
Ha recibido durante un mes (desde el 30 de mayo) 1 ecc. de clorh. de
adrenalina y ha continnado con su cura de sulfarsenol en estas condi-
ciones el 15 de junio un nuevo analisis de sangre revela:

G. rojos, 1.000.000. G. blancos, 2.800. Hb. 17. Valor globular, 0.85.

Férmula leucocitaria: Granulocitos neutrofilos, 42 % . Granulocitos
cosin6filos, 2 %. Linfocitos, 52 %. Monocitos, 4 %.

En los hematies no se observan mayores alteraciones a no ser aniso-
citosis.

Bl 20 de junio terminé su cura de sulfarsenol 17.5 grs. en total, con-
tinuando con su inyeccion diavia de 1 c.c. de adrenalina.

Junio 24 de 1936: En la fecha el analisis de sangre revela: G. ro-
jos, 850.000. G. blancos, 1.600. [EHIbS 165

Bstos datos fueron verificados antes de la 3. transfusion de 100
oramos de sangre.

1.° de julio de 1936: G. rojos, 455.000. (. blancos, 2.200. Hb. 13.
(Se le practica nueva transfusion de sangre de 280 c.c.). (Desde el 28
al 30 de junio, tiene hematemesis repetidas) .

Julio 13 de 1936: Andlisis de sangre. (Extraccion hecha una ho-
ra después del almuerzo) : G. rojos, 570,000, G. blancos, 1.200. Hb., 10.
Valor globular, 1.

Hematies, anisocitosis, anisocromia.

La férmula leucocitaria se verificd sobre 50 elementos encontrados
con gran dificultad y voferidos a 100, Se indica desde el 3 de julio:



— 409 —

BExtracto de médula désea y dcido ascérbico, luego Hepatoterapia férri-
ca inyectable.

Terapéutica institwida y evolucion.—Esquemdticamente considerada
ienemos: Hepatoterapia (por via parventeral y oral; en forma prolonga-
da e intensiva). (Hepatol.). 29 de enero al 19 de febrero: Hepatrat,
20 de febrero al 11" de marzo. Campolén, 2 ampollas diarias del 25 de
abril al 4 de mayo. Coaguleno (idem. idem).

Transfusiones (5). Dia 6 de mayo, 170 c.c.; 20 de mayo, 190 c.c.;
3 de junio, 200 c.c.; 24 de junio, 100 c.c.; 1.° de julio, 280 c.c.

Figura 1.—Médula 6sea de esternon.

Reduccion intensa del tejido mieloideo. (Ausencia de megacariocitos)

pollas diarias. Sulfarsenol (hasta 1.75 grs. en total). Rayos ultravioletas.

Extracto de médula é6sea (por via oral) del 3 al 25 de julio, 2 am-

Vitaminoterapia: Uvediase (20 gotas 2 veces al dia, 20 dias). Ha-
liverol, ete., ete. Acido ascorbido, 50 mgr. diarvios (via paventeral, 11
dias). Cardioténicos. C. adrenalina (inyectable durante un mes).

Y medicacion en general sintomditica de acuerdo a las circunstancias.

Se le practicé: puncion esternal; biopsia de tibia y costotomia. (Prof.
Dr. C. Lugones), ademis de todas las pruebas de laboratorio; rayos X,
electrocardiograma y demds elementos ya indicados.
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Sin mayores alternativas que sus cuadros hemorragicos a repeficion,
fallece el 1.° de agosto de 1936 (a los 189 dias de internacién al servi-
¢io), dando el protocolo correspondiente llevado a eabo por el distin-
guido colega Dr. Jacoh (gentileza que agradecemos), el siguiente resul-
tado:

Protocolo 221. Anemia hiporregenerativa infantil.

Protocolo de autopsia: Cadéaver anémico—sin edemas—ni focos he-
morragicos cutineos.

Pleuras libres. Pequefios focos hemorrdgicos miiltiples sobre ambos

Figura 2.—Médula de cuerpo vertebral

pulmones. Adenopatia mediastinica ausente. Pevicardio libre. Corazon
de tamafio normal; con petequias subpericdrdicas hacia la base ventri-
cular en particular. Miocardio mate flacido. Endoeardio, nada de parti-
cular.

Peritoneo, libre. Higado anémico graso. Vias biliaves, nada de par-
ticular. Péncreas, anémico. Bazo de tamafio mas bien reducido, de con-
sistencia normal.

Rifiones nefréticos pilidos, con hernia del parvénquima y borramien-
to de la delimitacién cortico medular.

Capsulas suprarrenales, nada de particular. Amigdalas atroficas, sin
sufusiones. A nivel de los tltimos 8 centimetros del eséfago, existe en la
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mucosa, una napa hemorragica difusa; con coagulos adherentes en la
luz esofdigica. Contenido hemético en hoca y en estémago. Resto del tu-
bo digestivo nada de particular. Ganglios mesentéricos moderadamente
mfartados con pequenas sufusiones a nivel de algunos de ellos.

Médula o6sea: Macroscopicamente médula o6sea grasa amarillenta a
nivel de los segmentos examinados: externon, costilla, cuerpo vertebral de
la décima dorsal, epifisis superior del fémur derecho (algunas manchas
palidas rojizas a nivel de la metifisis femoral que corresponden a peque-
nas sufusiones sanguineas).

=
X

~
A
Figura 3.—Epifisis femoral. Transformacién grasa casi total

Histologicamente: Degeneracién grasa hepética y congestion esplé-
nica, sin focos de regeneracion mieloide.

A nivel de la médula ésea se observa una reduccién intensa del te-
jido mieloide de naturaleza mas bien cuantitativa, pues a nivel de los
focos mieloides residuales del esternon (Fig. 1) y cuerpo vertebral (Fig.
2), se encuentran practicamente ausentes solo los megacariocitos.

A nivel de la epifisis femoral, la transformacién grasa es en cambio
también histolégicamente casi total (Fig. 3), persistiendo solo escasos
focos mieloides.
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COMENTARIO

Bl cuadro clinico de la enfermita, su hemograma y su evolu-
cion a pesar de la intensa terapéutica instituida, obligaron a for-
mular el diagnéstico de mielopatia olobal aplastica (panmielopti-
sis), que fué reforzado por el estudio de la biopsia medular y pos-
teriormente confitmado en un todo por la necropsia y la histopa-
tologia realizadas.

Se ha tratado de una afeccién cuya accion se ha puesto de
manifiesto por el ataque en forma conjunta sobre las tres series
medulares, llegando a la sideracion de los elementos germinativos
leuco-eritro-plaqueténico, ya que en los hemogramas se ha tradu-
¢ido por la eritropenia, leucopenia y plagquetopenia.

Se desearta la agranulocitosis, a pesar de existir una marcada
leucopenia con neutropenia, por la ausencia de ulceraciones y ne-
crosis propias en esta afeceion, por haber sido atacado el elemento
oerminativo plaquetdsico y el elemento eritrdsico, especialmente es-
te tltimo en forma tan intensa.

Con respecto a la anemia apldsica o arregenerativa, el diag-
néstico diferencial es més dificil desde que en este tipo de mielo-
sis, presenta un cuadro clinico semejante y su cuadro hematolégi-
co se traduce por oligocitemia marcada, con paralelo descenso de
su hemoglobina, lo que hace que presente un valor globular veeimno
a la unidad, con ligera poiquilositosis ¥ anisocitosis pero faltando
por completo todo signo de regeneracién sanguinea, como Ser la
policromatofilia, eritro o mieloblastosis, anillos de (tabot, corpiscu-
los de Jolly, ete., pudiendo registrarse a veces, ligera leucopenia.
(Pero en este tipo de hemopatia la caracteristica fundamental es la
eritropenia pura, vale decir, que se afecta la serie roja aisladamen-
te, respetando en forma casi completa a las otras series celulares
de la médula, produciendo una mielosis aplastica pareial, miolosi.g
apléastica roja; existiendo en cambio, en nuestra enferma, por lo
referido, un insulto global, ya que afecta a la serie roja, a la blan-
ca y a la plaquetositica).

La anemia perniciosa progresiva la desechamos, a pesar de te-
ner un cuadro clinico hematologico semejante, especialmente este
altimo que en nuestra observacion reveld hipercromia, leucopenia
intensa, newtropenia, linfocitosis relativa y plaquetopenia; pero la
ausencia total de megaloblastos y megalocitos en la sangre cireu-
Jante y en los frotis de médula, permite hacer esta afirmacion, des-
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de que la existencia de estos elementos tiene indiscutible importan-
cia para el diagnostico de este tipo de hemopatia.

Con respecto al diagndstico diferencial con la anemia seudo-
aplastica tipo Lnzzatto, y con la enfermedad de Introzzi, quedan
estas excluidas, yva que en la biopsia medular de estas afecciones
existe una intensa proliferacion del tejido hemoistioblistico.

Se sabe que el tratamiento médico para estas panmielotisis es
hasta el presente infructuoso, ya que la hepatoterapia, arsenicales,
ferriterapia, hemoterapia, radioterapia medular, ete., ete., todo fra-
casa. En nuestra observacion, el tratamiento impuesto fué enér-
gico en todo sentido; se ensay6 el campolén inyectado en plena
médula esternal (no sabemos si esto ha sido antes empleado por
aletin investicador ), aprovechando el momento de realizar la ex-
traceion del material de la biopsia, v sin embargo, ocho dias des-
pués a pesar de haber estado en cura intensa de dos ampollas dia-
rias de campolon durante diez dias y de haber realizado una trans-
fusion de 170 c.c. y vitaminoterapia en forma constante, el hemo-
grama nos reveld 600.000 rojos, 2.400 blancos, hemoglobina 12, uno
que otro reticulocito (0.20 %), polineutrofilos 35, eosindfilos 2,
linfocitos 51 y monocitos 4; que concuerda con el resultado de la
biopsia de médula de tibia efectuada dos dias después que revelo,
la observacion de muy escasos elementos constituidos por mieloci-
tos, abundantes hematies y elébulos erasos.

En igual forma se comporté la adrenalina inyectada diaria-
mente durante un mes; eabe hacer destacar que después de trans-
curridos veinte minutos de la primera inyeccion de adrenalina, el
fiemogtama reveld que los elementos blancos llegaron a cifra nor-
mal es deecir, triplicaron su ntmero con respecto al indice acusado
diez dias antes; pero los analisis posteriores a pesar de estar bajo
la aceion de la adrenalina revelaron una marcada y progresiva leu-
copenia.

Algunos investigadores piensan que el bazo en estos casos, tie-
ne una marcada aceion mieloinhibidora, opinion no aceptada por
otros, v que suprimida esta accion se podria lograr una mejoria;
la experimentacion revela hechos contradictorios y la clinica en
mitchos easos de mielosis aplastica, de acuerdo a la casuistica publica-
da, revela en este sentido, resultado también discordante.

Ello obliga de cualgquier modo a recurrir a esta conducta te-
1apéutica en casos de esta indole, ya que de lo contrario la evolu-
cion desfavorable se presentard; pero es preciso que para gue esta

——

——
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aceion se realice, el diagnodstico sea confirmado por la biopsia en
forma precoz y que de inmediato se efectGe la esplenectomia.
TUn andlisis eritico de los casos publicados en el trabajo de Luis de
Marval y . Bonchill (**Semana Médica’’, 24 de enero de 1935),
evidencia la existencia de casos felices a pesar de registrarse inten-
sa claudicacion medular, pero donde existia atn indicios de ele-
mentos activos, capaces de permitir realizar una reviviscencia mie-
loide.

La prictica de esta conducta revelara si se estd o no en el fe-
rreno de la realidad.
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Preside el Dr. A. Volpe

Hipotiroidismos frustrados en el nifo

Dr. R. Buceta de Buno—Los grados leves de insuficiencia tiroidea
se presentan en forma de cuadros clinicos tan engafosos y enmascarados,
que tnicamente podrd sospecharse su verdadera etiologia, con un estudio
muy minucioso de todos sus sintomas, siendo necesario, en muchos casos,
recurrir a la prueba terapéutica. Entre la integridad tiroidea perfecta y
el mixedema franco existen infinidad de grados, compatibles a veces con
actividad intelectual perfecta y cuya sintomatologia es tan vaga y atipi-
ca, que pasan desapercibidos al clinico. Muchas veces estas formas res-
ponden a tiroides capaces de proveer las exigencias fisiologicas normales,
pero incapaces de responder a demandas mayores, en el curso de infec-
ciones, de la menstruacion, ete., apareciendo entonces los sintomas del hi-
potiroidismo. Debe investigarse cuidadosamente el factor herencia, sobre
todo las alteraciones endécerinas de la madre, durante la gestacién. Lo
mismo se hard con la consanguinidad. El peso excesivo, al nacimiento, asi
como los retardos de la denticion, de la marcha y del lenguaje, son a me-
nudo, manifestaciones de hipotiroidismo. Lo mismo sucede con la constipa-
¢ion, alternando con diarreas, con la inapetencia, la hipertrofia de amig-
dalas, las vegetaciones adenoideas, la ectopia testicular, la fimosis, los bo-
cios prepuberales, el retardo de la osificacion y de la talla, retardos de
la 1." y de la 2.* denticién, alteraciones dentarias, infiltraciones de la
piel, dermatosis, alteraciones del psiquismo, la intolerancia por el frio, la
cefalalgia. Todas estas manifestaciones curan bajo la influencia del tra-
tamiento tiroideo. KEstas manifestaciones de hipotiroidismo frustrado no
constituyen un estado penoso para el paciente; son a veces tan insidiosos,
que el enfermo los considera como parte de su constitucién. Algunos evo-
lucionan hacia la curacién esponténea; otros, se agravan, llegando a las
formas francas o se complican con otras insuficiencias glandularves, lo
que hace dificil y de menores posibilidades  su tratamiento.
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Enfermedad de Quincke y sindrome purpurico

Dres. M. E. Mantero y A. Quintas—Nifio que ingresé al Servicio de
Lactantes, del Instituto de Clinica Pedidtrica “Dr. L. Morquio”, el 22 de
diciembre de 1938, al 1 %5 afio de edad, con manifestaciones purpuricas
cutdneas, edema de los péarpados, equimosis subconjuntivales, adenopa-
tias del cuello, hepatomegalia, bazo palpable; examen de sangre, normal.
Vuelve a ingresar posteriormente, por enterorragias, epistaxis, abatimien-
to y anorexia, tumefaccion al nivel del dngulo maxilar izquierdo y del
parpado superior izquierdo, petequias y equimosis. Tiene 2 afios de edad,
pesa 11.200 grs. Presenta infiltracién edematosa de la cara, predominan-
do en los pérpados; gran palidez de la piel, con equimosis papulosas di-
seminadas, sobre todo en los miembros inferioves; higado grande, asi co-
mo el bazo.

BExamen de sangre: glébulos rojos, 5.850.0005 hemoglobina, 84 %;
olébulos blancos, 23.000; plaquetas: 970.000; tiempo de sangrado: 2.50;
tiempo de coagulacién: parecié coagular a los 4, pero agitada poco des-
pués, se observé un pequeno codigulo, que se movia en el resto de la san-
ore no coagulada, persistiendo ese aspecto a las 24 horas; repetido el
examen a los 4 dias, se obtuvo coagulacién a los 3'. Retraccién del codgu-
lo, normal a los 20°. Prueba del lazo: negativa. Radiogratia ésea: normal.
En 9 dias desaparece todo y el nifio fué dado de alta. En julio de este
afo se reproduce el cuadro purptrico, con hemorragias subconjuntivales,
equimosis de las bolsas y pene, con edema predominando en el prepucio;
discretas petequias, intensa caida de peso. De nuevo presenta otro episo-
dio, en septiembre ultimo, presentando intenso edema palpebral bilateral,
hemorragias subconjuntivales, impétigo del miembro inferior izquierdo,
edema del pie izquierdo, petequias discretas, piodermitis rodeada de ele-
mentos hemorrdgicos en ¢l miembro superior izquierdo; esplenomegalia
marcada. Presenté, en los dias siguientes, edema retroauricular y auricu-
Jar derechos, con elementos urticarianos; intenso edema del miembro in-
ferior izquierdo; elementos purpiricos de gran tamano en tronco y miem-
bros, deposiciones sanguinolentas. Después se formaron vastas sufusiones
hemorrdgicas de torma variada (carta geogritica, redondeadas, ete.) per-
sistia el edema intenso en el miembro inferior izquierdo y oreja, lo que
hizo llegar al diagnoéstico de enfermedad de Quincke. Regresaron todos
los sintomas. En octubre tltimo, nuevo episodio, con analogas caracteris-
ticas a los anteviores. Analizan las consideraciones que los llevan al diag-
nostico de enfermedad de Quincke con sindrome purparico.

Sindrome de Guillain-Barré a forma seudomiopatica, precedido por
sintomas encefaliticos, de etiologia tifica

Dr. E. Peluffo—Nino de 15 anos de odad, afectado de fiebre tifol-
dea con un mes de evolucion y con el antecedente familiar de existiv de-
bilidad mental en los hermanos. Era, probablemente, un retardado mental
antes de iniciarse la enfermedad actual. Fiebre titoidea muy grave, afec-
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tando profundamente el estado general, determinando extremada caquexia
¥ sintomas neurolégicos complejos, que se desarrollaron en dos etapas. En
la primera, cuya iniciacién se ignora y dura cerea de un mes, hay sinto-
mas encefaliticos: alteracion profunda del psiquismo, hipertonia, hiperre-
flexia, temblor, signo de Babinski a la derecha y leve albuminorraquia.
En la segunda han desaparecido los sintomas motores, persistiendo la al-
teracién de la inteligencia, que llega hasta la imbecilidad; se observa, ade-
mds, hipotonia muscular, pérdida progresiva de las fuerzas, arreflexia
tendinosa y atrofia muscular progresiva, simulando por su distribucién v
grado, la miopatia; dolor a la presién de las masas musculares y disocia-
c¢ion alb@minocitologica; ademds, pavesia facial y estrabismo divergente
del ojo izquierdo. Evolucién larga; la mejoria recién se inicia a los 4
meses, coincidiendo con el tratamiento de la vitamina B, inyectable y es-
tricnina en dosis progresivas. Tarda en curar, 2 meses més, perdurando
la alteracion del liquido eéfalorraquideo. Alta conservando la imbecilidad,
la paresia facial y el estrabismo del ojo izquierdo. A los 6 meses, mien-
tras persistia con caracteres definitivos el déficit indicado, el liquido cé-
falorraquideo era normal. La fiebre tifoidea era indiscutible y el sindro-
me neurologico estaba vinculado evidentemente a ella. Las manifestacio-
nes nerviosas corresponden al sindrome de Guillain-Barré. Como modali-
dad particular destaca la importancia de la atrofia muscular.

Disenteria grave a Flexner tratada con sueroterapia especifica y régimen
hiperproteinico. Curacién.

Dr. J. Lorenzo y Deal—Destaca este caso, de la casuistica en su po-
der, por varias causas: 1.° por el nfimero alto de deposiciones desde la
iniciacion del proceso (més de 30 por dia); 2.° por la duracién de la din-
rrea (65 dias); 3.° por el fracaso de las numerosas dietas empleadas; 4.
por el uso de suero nacional anti-Flexner-Sonne-Schmitz; 5.° por la efi-
cacia del régimen hiperproteinico y graso, la tolerancia del mismo, usan-
do quesitos tipo petit-suisse con flora de yoghurt y cuya composicion
aproximada era: grasas. 30 %; proteinas, 24 %; lactosa, 2 %; sales,
1.9 %. Se trata de un nifio de casi 3 afos de edad, que pesaba 14 kilos
500 grs., descendiendo a 11 kilos 900 grs. a los 2 meses de enfermedad,
recuperando con la dieta de queso, 1 kilo 500 grs. en 6 dias. El hallazgo
de bacilos disentéricos de Flexner, en las materias fecales, fué hecho por
¢l Prof. Hormaeche y sus colaboradores, en las 70 primeras horas de ini-
ciada la diarrea. El suero anti-Flexner-Sonne-Schmitz, fué preparado en
el Instituto de Higiene de Montevideo. El enfermo fué visto por el comu-
nicante y en oportunidades diversas, con los Dres. Pelfort, Piaggio, Gar-
z6n y Mourigan (h).

Las salmonelas en patologia infantil

Dres. E. Hormaeche, C. A. Peluffo y P. L. Aleppo—Comunican los
resultados de la investigacion de salmonelas en 1.508 nifios, en materias

S
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fecales, orinas, exudados faringeos, sangre, etc. Los nifios procedian de
los hospitales “Pereira-Rossell” y “Dr. P. Visea” y fueron tomados al
azar, prescindiendo de los sintomas que presentaban. Encontraron salmo-
nelas en 177 casos, obteniendo 186 cepas, pues 9 casos presentaron dos
tipos distintos. La clasificacién fué la siguiente: S. typhi murium, 66.;
S. newport, 53; S. derby, 16; S. montevideo, 14; S. anatum, 10; S. ora-
nenburg, 8; S. paratyphi B (tartrato textrégiro positivas), 5; S .kun-
zendorf, 2; S. miinster, 2; S. miinchen, 2; S. panamd, 1; S. chester, 1%
S. carrau, 1; S. gaminara, 1; S. minesota, il-

Los sintomas clinicos eran: 1.° sindromes disenteriformes; sindromes
coleriformes; 3.° mixtos; 4.° anginas rojas; 5.° otitis medias supuradas;

o rz

meningitis; 7.° septicemias. Fuera de estos sindromes en los que la
participacién de las salmonelas era indudable, las aislaron en 68 casos de
diarreas simples. En 15 casos que consideraron portadores transitorios, el
hallazgo de salmonelas en las heces parece no tener relacion con el pro-
ceso que presentaban los nifios. No han encontrado portadores permanentes.

6.

En 22 casos en los que estudiaron la presencia de aglutininas es-
pecificas, realizando reacciones de aglutinacién antes y después de 15
dias de iniciado el proceso, s6lo obtuvieron resultados positivos en 7, en
el primer plazo citado y en 14 después del mismo. En relacién con el
cuadro clinico, las septicemias dieron el mayor nimero de resultados po-
sitivos, siguiéndolos en orden de frecuencia, los sindromes disenterifor-
mes de enteritis mixta, coleriformes y por tltimo, las diarreas simples.
En 2 aparentes portadores, las reacciones fueron negativas.

En algunos casos de infeccion salmonelésica adquirida durante su
permanencia en el Hospital, por nifios ingresados por 0tros procesos, han
observado que, por lo menos algunas veces, la infeccion de los lactantes
se inicia por una angina, apareciendo posteriormente, otitis medias ©
trastornos intestinales de intensidad variable.

Concluyen que las infecciones por salmonelas, en los ninos y espe-
cialmente durante el primer ano de vida, son sumamente frecuentes (10 %
<obre 1.508 nifios examinados sin seleccién previa en lo que respecta al
proceso patolégico presentado). En 177 casos en los que fueron aisladas
<almonelas, 15 no presentaban trastornos intestinales (apaventes portado-
res) y el resto ofrecia hasta cuadros de enteritis agudas o sobreagudas Té-
pidamente mortales. En 339 casos que presentaban sindromes clasificados
como enteritis, las salmonelas se hallaron presentes en el 17.69 % de ellos.
La produccién de aglutininas especificas, atdn durante el primer aio de
vida, es frecuente. Parece aparecer més tardiamente en los adultos. Los
ninos presentan una gran censibilidad a las salmonelas; mucho mayor
que los adultos. Las diferencias de las infecciones que en estos ultimos
producen las salmonelas de origen humano o animal, base de la “Poctri-
na de Kiel”, se borran en los lactantes.
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Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Sindrome depresivo-melancélico en la infancia

Dres. Aquiles Gareiso, Oswaldo Sagreras y Alejandro Petre—Los
sindromes depresivos son frecuentes en la infancia, siendo su conocimien-
to indispensable al pediatra, ya que es posible obtener excelentes resul-
tados terapéuticos cuando el desequilibrio psiquico no es todavia acentua-
do. Su cuadro clinico es de fécil diagnéstico, toda vez que se haya de-
dicado algin tiempo al estudio de la psicologia infantil. Los autores ha-
cen en su trabajo una prolija descripeién del cuadro clinico, y sugieren
al médico pediatra, la conveniencia de no limitar su accién al simple
diagnéstico de la- presunta psicopatia, sino también llevar su misién de
médico a realizar una obra social, actuando profildcticamente en los pa-
dres e hijos, aconsejando y modificando las causas que la herencia y la
educacién errénea pueden acarrear.

Discusién: Dr. Aecuwiia—Establece la necesidad de que los pediatras
conozean la existencia de alteraciones psiquicas infantiles, dado que dia
a dia deben enfrentar casos que requieren ese conocimiento. En el Ins-
tituto de Pediatria del Hospital de Clinicas, existe un consultorio de Hi-
giene Mental a cargo de la Dra. Telma Reca, en el que se han obtenido
muchas veces, resultados brillantes corrigiendo solamente las condiciones
de ambiente que obraban perjudicialmente sobre la psiquis del nino.

Dr. Gareiso—Agradece la intervencion del Dr. Acuna en el comen-
tario de su ecaso y hace resaltar el valor de un tratamiento adecuado de
estos nifos para evitar asi ulterioridades en la edad adulta.

Comentarios médico-legales acerca de un caso de avitaminosis A.

Dres. M. J. del Carril y A. E. Larguia.—La comunicacién se refie-
fiere a un nifio de cuatro meses de edad que ingresa a la sala presentan-
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do un euadro de distrofia acentuada y sobre todo lesiones de necrosis en
ambas cérneas, de evidente tipo xeroftélmico. El intenso tratamiento a
base de vitamina A, por boca y ci inyeccion a que es sometido el nifio
mejora y cura la xeroftalmia con restituciéon “ad integrun” de las lesio-
nes corneanas. Pero esta observacién mno solamente interesa como avita-
minosis A, sino también por las circunstancias que la motivaron.

En efecto, el nifio al mes de nacer fué puesto por la madre en un co-
legio “que ponia avisos en los diarios” ofreciendo cuidar lactantes por
ana cuota mensual. La alimentacién absurdamente insuficiente que se le
1i6 alli fué la causa de su avitaminosis. Siendo la madre una menor inter-
vino el juzgado de menores, pero a pesar de todos los tramites efectua-
dos no le fué posible a la justicia, cerrar dicho colegio y evitar que siga
haciendo propaganda en los diavios.

Discucion: Dr. Acuiia—La comunicacion de los Dres. del Carril y
Larguia tiene dos puntos de vista: el clinico y el médicolegal. Ha vis-
to algunos casos de xeroftalmia que curaron facilmente. Recuerda que en
el campo es comiin curarles con leche, lo que es de un empirismo logico.
Sélo recuerda un caso grave de xeroftalmia, que significé la pérdida del
0jo; provenia de un asilo en el que ya se habian constatado casos de
escorbuto; una investigacién comprobé una evidente alimentacion caren-
ciada.

Dr. Del Carril—THace resaltar que el interés de su comunicacion es-
{4 en tratar de llamar la atencién sobre la absoluta impunidad con que
se puede atender nifios “a cargo”, sin ningtn control médico ni sanitario
a pesar de todas las leyes en vigeneia,

Absceso de probable origen amebiano de higado en un niiio de 8 anos.
Curacion.

Se trata

de un nifio de ocho afios de edad que presentaba un cuadro elinico ca-

Dres. Enrique Beretervide, Ricardo Rosst y Simdn Midlin.

racterizado por intenso dolor epigdstrico, hipertermia y una tumoracion
redondeada de consistencia dura localizada en el epigastrio a la devecha
de la linea media. Los exdmenes complementarios de laboratorio fueron
negativos, pero la prueba terapéutica ha tenido en est> easo un importan-
¢ia decisiva a juicio de los comunicantes en cuanto al diagndstico, pues
a las poeas horas de instituirse ol tratamiento emetinico se obtiene la me-
jorfa y curacion del enfermo cuando se llega a la dosis total de 0.20 gr.
de emetina.

Fragilidad ésea congénita en un nino de 3 aios y medio

Dr. Alberto €. Gambirassi—Presenta al nacer fracturas de ambos
fémures y himero derecho. En los meses sucesivos nuevas fracturas has-
ta totalizar 8. Hasta los 2 afos, grandes zonas de reblandecimiento 6seo
a nivel de la cabeza. Hipotrofia.

Tn la actualidad (3 14 anos):

8.500 ors.: 77 ems. de talla. Pronun-
= b
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ciado adelgazamiento (lipodistrofia), torax en embudo y arqueamiento de
ambos muslos. Fontanela ampliamente abierta. No hay coloracion azula-
da de las esclerdticas. Audicion normal. Acentuada hipotonia muscular y
laxitud articular marcada. Escoliosis dorsal. Psiquismo libre. No hay sig-
nos de espasmofilia manifiesta. Mantoux y Kline: negativas. Calcio, f6s-
foro, fosfatasas: normales. Radiografia completa del esqueleto: aspecto
osteoporosico del tejido esponjoso; capa cortical delgada, fracturas, ca-
llos, deformidades, pseudoartrosis.

Se establece el diagnodstico de fragilidad dsea congénita (osteogéne-
sis imperfecta, displasia periostal, osteoporosis congénita, osteosatirosis
fetal), estudiando su vineulacién con la dsteosatirosis idiopéatica o enfer-
medad de Lobstein-Looser.

Destaca el relator las principales caracteristicas clinicas y radiolégi-
cas, su oscura etiopatogenia, vinculada verosimilmente a trastornos com-
plejos de sistema endderino; el diagnéstico diferencial, el estudio del cal-
¢io y del fosforo, la experimentacion vinculada a las glandulas de secre
¢16n interna; establece un grave pronéstico ya que pocos ninos llegan a
i edad del presentado, con sintomatologia tan completa. Como trata-
miento: Rayos ultravioletas, ergosteroles irradiados, calcio, extractos pa-
rativoideos.

Discusion: Dr. Adcuiia—ILlama la atencién sobre la semejanza de las
alteraciones 6seas de la osteosatirosis con cierto grupo de anemias. En
ambas aparece una cortical sumamente delgada al extremo de que los
finesos se fracturan facilmente: la medular es ensanchada, tosca, al rve-
vés de los huesos delgados de la osteosatirosis aunque en ambas la trans-
parencia sea vitrea.

Espina bifida oculta

Dr. Alberto C. Gambirassi—Nino de 3 15 afios que presenta desde
el nacimiento abotagamiento de los pirpados con epicantus, y un llama-
tivo mechon de pelos de 13 ems. de longitud a nivel de la regiéon sacra.
lncontinencia nocturna de orina. Vello sedoso a nivel del dorso y de la
region lumbar.

Se palpa una dehiscencia que corresponde a la falta de union de los
arcos posteriores de las vértebras 2.%, 3", 4.* y 5.* lumbar, segin lo re-
velan claramente las radiografias.

Tstablece las prineipales caracteristicas clinicas y radiograficas de
la afeccion en estudio, sus vineulaciones con la enuresis nocturna, nega-
das actualmente por la mayoria de los pediatras, neurélogos y radiélogos.
Destaca la raveza de las complicaciones a nivel de los miembros inferio-
ves, el prondstico en general bueno, y las indicaciones terapéuticas (mé-
dicas o quirtrgic: ) ¢ue surgen del estudio de cada caso particular.

Discusion: Dr. Beretervide—Relata el caso de un nino de 10 anos
que presentaba un abundante desarrollo piloso en la regién dorsal des-
de la 4.* dorsal hasta la 1." lumbar. La radiografia revelé bifurcacién de
las apofisis espinosas a ese nivel. Existia ademds ectopia testicular doble.

=
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SESION CIENTIFICA DEL 6 DE DICIEMBRE DE 1939

Preside el Dr. Humberto J. Notti

Diagnéstico radiolégico de la osteomielitis aguda

Dres. Humberto J. Notti, Horacio Ferrer y A. Grinfed.—En nuestra
prictica hospitalaria hemos observado ninos con osteomielitis aguda, cn-
vo diagnéstico sospechado por el médico tratante, se habia desechado
después del examen radiol6gico, por no mostrar en ese momento lesiones
osteoperidsticas. Se hacia entonces tratamiento antirreumdtico, o de otro
tipo y con sorpresa el enfermo sucumbia dias después por una osteomie-
litis hipertéxica, o hien se comprobaba posteriormente el diagnéstico de 0s-
teomielitis aguda, ya clinicamente o por nuevo examen radiolégico, que po-
nia en evidencia las lesiones. Esto puede ocurrir ya en el periodo de comien-
20 y estado de la osteomielitis aguda, los rayos X no demuestran en general
la lesién 6sea. A este respecto dice M. Febre, en su libro “Cirugia infantil de
urgencia”: en este periodo (periodo de estado), la radiografia es poco
Gtil. Blla no es francamente demostrativa sino aproximadamente 3 sema-
nas después del comienzo de la afeceién. Los cirujanos de nifios lo saben
bien! Pero cuantas veces hemos visto descartar el diagnostico de osteo-
mielitis porque una radiografia no mostraba nada en el hueso! Sin em-
hargo, existen osteomielitis a alteraciones Gseas precoces. La radiografia
no se debe olvidar, pero un examen negativo no tiene ningiin valor. El
signo mds precoz que da la radiografia no es por otra parte, un signo
4seo sino cutdneo. Podemos ver el rodete de edema dibujarse bien locali-
sado sobre la arvticulacién en frente del bulbo Gseo, si las partes blan-
das tienen contornos netos sobre la pelicula.

Més adelante dice: los signos 6seos, los mds precoces dados por la
radiografia son la decalcificacion de la regién bulbar del hueso, frecuen-
temente un levantamiento periostico a este nivel, o la aparicién de una
orla periostica.

Bl diagnéstico en el periodo de comienzo es frecuentemente erréneo,
pues, raramente se piensa en esta afceién. No sucede lo mismo en el pe-
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riodo de estado, en que el estado general, el dolor localizado, en el bulbo
oseo y a veces el edema de partes blandas con cireulacion colateral, nos
hace hacer el diagnostico, y si el radiélogo nos informa que no hay le-

sion Gsea, no se debe desechar el diagnostico, pues a pesar de ello, puede
tratarse de una osteomielitis aguda.

Presentamos la radiografia de un nifio de 12 anos, que el 11 de mayo
de 1938t comienza con dolor, temperatura, etc.; el médico tratante, pen-
sando en un esguince, pide radiografia de tobillo, cuyo informe (Dr. Or-
fila), dice que no se observan signos de fractura. Como sigue con tem-
peratura, el 18 del mismo mes se interna en nuestro servicio, sala XI:
pierna derecha edematizada sobre el lado externo hasta tercio medio, ru-
bor, calor, dolor, exquisito sobre maleolo externo y por arriba de él, 39
de temperatura, pulso 130. Con diagnéstico de osteomielitis se punza ex-
trayendo pus; se abre el absceso subperiostico y se drena; yeso que se
cambia varias veces. El 8 de julio de 1938 se saca el yeso y se practica
nueva radiografia cuyo informe (Dr. Orfila), dice: osteomielitis de pero-
né; la diafisis en su porciéon media actia como secuestro. El 12 de julio,
diafisectomia y método de Orr. Siguié en tratamiento habiéndosele he-
cho varias veces el mismo método. Ya casi cicatrizado es trasladado a Bue-
nos Aires por razones de familia donde terminé su tratamiento.

Cuerpo extrano intestinal en el lactante

Dr. Eseverri Gainza.—Presenta el cazo correspondiente a nifo de 12
meses de edad, cuyos antecedentes hereditarios y personales no tienen ma-
yor importancia. Su enfermedad, objeto de este comentario se inicia el 12
de octubre de 1939 con una varicela asociada a un cuadro subfebril y cata-
rral. Los dias siguientes la temperatura es mas elevada llegando a 407,
hipertermia que con ligeras alternativas se mantiene durante 20 dias. La
observacion médica realizada durante este periodo de tiempo y completa-
da por andlisis de orina normales, ha sido completamente negativa. A los
20 dias de iniciada la varicela es llevada a su consultorio, el examen ecli-
nico resulta igualmente negativo, pero el autor sospechando un cuerpo
extraiio intestinal, tranquiliza a los familiares e indica una terapéutica
sintomatica. La temperatura dura algunos dias mis pero finalmente cede.
Ese dia en una de las deposiciones elimina dos hojitas verdeamarillentas
al parecer de helecho. El nino se cura.

El autor ha leido la historia clinica somera de este caso, con el ob-
jeto de insistir en la importancia que tiene a su juicio el cuerpo extrano
intestinal en el lactante, en contradiccion con la poca o ninguna que le
dan los eldsicos y con el olvido hacia la sintomatologia que puede origi-
nar. La seguridad del diagnéstico que le proporcionan la presencia de la
mancha serosa en el panal, deseripta por el Dr. Eliseo Ortiz, le han dado
muchas satisfacciones de cardcter profesional, por la confirmacién diag-
nostica con la elimmacion del cuerpo extrano como en el presente caso.
Conforme a la comparacion de Ortiz, es como si en una pintura al éleo,
hubiera entre ella partes a la acunavela (se muestra una fotografia). La
gran mancha periférica que se suele observar en el panal de la entero-
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colitis aguda, nada tiene que ver con el signo descripto. Cuando dicho signo
es positivo, pues no en todos los casos de cuerpo extrafo se lo encuen-
tra, puede afirmarse el diagnéstico. En la enfermita cuya historia ha re-
latado, no ha podido hacer el estudio del pafial, pero ha llegado al diag-
néstico, que tuvo su comprobacién, por la sintomatologia clinica ftinica-
mente: la persistencia e irregularidad de la temperatura, muy frecuente
en estos casos, unida a la ausencia de toda cansa que pudiera explicarla.

Discusién: Dr. Rez Masud—Dice que en efecto examiné dicha enfer-
mita durante su varicela, que como persistia la temperatura culpé a la
bronquitis, luego la atribuyé al intestino, pero luego, por la temperatura
irregular quiso despistar una pielitis por lo que solicité el examen de ori-
na, siendo desde este momento que la familia decide cambiar de médico.
Manifiesta que estd de acuerdo con el Dr. Eseverri Gainza sobre la im-
portancia del cuerpo extrano intestinal en el lactante y que ha tenido
oportunidad de hacer diagnéstico de esta afeccion varias veces aunque
nunca estudié el panal.

Dr. Humberto J. Notti—El Dr. Eseverri Gainza tiene el mérito de
haber insistido desde hace muchos afios en la importancia de tener pre-
conte esta afeceién en el lactante, pues en ello no se piensa casi nunea,
pues, es un tema olvidado en casi todas las pediatrias o se le resta impor-
{ancia como ocurre con los trastornos de la denticion que si bien no tie-
nen la frecuencia que le otorgan las madres, que ven en la erupcion den-
{aria la causa de cualquier trastorno, sin embargo, en la practica se ven
casos en que claramente estd en juego en la etiologia de los tumores, la
denticién. Cita el caso de un nifo visto en consulta con trastornos intes-
tinales y temperatura irregular, en el que no se trataba de un cuerpo ex-
trafio intestinal y que todo entré en orden al incidir la encia; 2 6 3 me-
ses después es llamado nuevamente para asistiv dicho' enfermito, encare-
c¢iéndole la familia que llevara la lanceta, pues presentaba el mismo cua-
dro que antes. La ineision volvio a surtir su efecto.

Dr. Eseverri Gainza—No sabe si la causa por la que se olvida el cuer-
po extrafio intestinal en el lactante es porque se trata de un asunto nues-
tro habiendo sido Arraga quien ha insistido en esto. Ha tenido oportunidad
de ver con el Dr. Galdos, un caso a forma meningitica en el que hicieron
diagnéstico de cuerpo extraiio intestinal y todo pasé al expulsar el cuer-
po extrano.

Micrognasia, microglosia y fisura del paladar

Dr. Humberto J. Notti—Segin el Prof H. E. Monti, entre las en-
fermedades congénitas maxilares, existen anomalias por defecto, redue-
¢ién y por aumento. Entre las anomalias por reduccion son mais frecuen-
tes las del maxilar inferior, las que suelen coineidir con deficieneias men-
tales. La micrognasia, como se designa la detencién del desarrollo puede
sor uni o bilateral; en nuestro caso es bilateral y la arcada alvéolo-denta-
rin inferior se encuentra bhastante por detrds comparada con la superior.
Ademis se encuentra una fisura del paladar blando y una lengua muy
corta que deja completamente al descubierto las glindulas sublinguales.



La succién del pezon y de tetinas cortas es imposible, debiendo alimentar-
se con tetinas largas o por cucharadas. Presenta el aspecto de hoca de
pajaro. Tiene 2 meses y 17 dias de edad; su desarrollo general es defi-
ciente. Los padres no presentan manifestacion de ltes.

Tratamiento de la fiebre intestinal, tifoidea y paratifoides con
hepatoesplenol

Dr. Rez Masud.—Lee la historia clinica resumida de 14 enfermos, 12
de los cuales tienen el diagndstico de fiebre tifoidea y 2 de fiebre intes-
tinal, presentando los cuadros térmicos y andlisis (algunos no tienen Vi-
dal por no haber sido posible practicarla). Usa sisteméticamente en estos
enfermos inyecciones de hepatoesplenol, una inyeccién diaria, no habien-
do observado nunca reaccién destavorable, shoe, colapso hipotérmico, ete.,
habiendo observado en general que la evolucién se acorta y la tempera-
fura cae en pocos dias, manteniéndose bueno el estado general, y evita
las complicaciones.

Discusién: Dr. Rivero Laza—No s6lo con el hepatoesplenol sino con
cualquier extracto de higado y bazo se observan resultados excelentes en
el tratamiento de estos enfermos.

Dr. HEseverri Gainza—El mérito es haber tenido la feliz iniciativa de
haber empleado esta medicacién que a nadie se le habia ocurrido y que
estd perfectamente indicada por su funcién antitéxica. Los resultados
son muy buenos, ain en los casos en que la temperatura no cede, pues
el enfermo mantiene un buen estado general, lo que no ocurre con el em-
pleo de la vacuna antitifica que recuerda haberla visto emplear al Prof.
Escudero y afin cuando la temperatura desaparecia, el enfermo seguia
siendo un tifoideo pues el estado tifico se mantenia.

Dr. De Rosa—Opina que el mérito de la medicacién estd en el efec-
to tonificante del hepatoesplenol que le permite al enfermo llegar al tér-
mino de la afeccion con un buen estado general y que dicha medicacién
aumenta las defensas, pero el curso general de la afeccién no se ve re-
ducido.

Dr. Rez Masud.—Se ha hecho higado y calcio y bazo y calcio pero
emplea ahora el hepatoesplenol por mayor comodidad.

En cunanto a que la temperatura y el curso de la enfermedad no se
ven influidos por el tratamiento, si bien no en la totalidad de los casos, en
la gran mayoria se ve que la temperatura declina en muy pocos dias en-
trando en convalecencia el enfermo como lo indican los cuadros presenta-
dos y las historias leidas. Ademas, con dicho tratamiento el enfermo acep-
ta con mayor facilidad alimentarse.

(A continuacién usan de la palabra varios colegas, unos defendiendo
la tesis de que el tifoideo debe ser alimentado y otros la contraria, discu-
si6n a la que pone fin el Presidente Dr. Notti observando que ya se ha
entrado en cuestiones de escuela sobre la que era dificil ponerse de
acuerdo).



Libros y Tesis

LA VACUNACION ANTITUBERCULOSA POR EL B. C. G. SU APLI-
CACION EN NUESTRO MEDIO Y SUS RESULTADOS, por el
Dr. Pedro Cantonnet Blanch—TUn tomo de 110 péginas, 20 X 28. Edi-
¢ién de la “Rev. del Inst. de Tisiologia”, Montevideo, 1940.

Las ideas médicas nacidas de la teoria deben, para llegar a hacerse
andaderas y generales, pasar por dos trances dificiles; es el primero el
transito del laboratorio a la clinica y el segundo el de la aplicacién cli-
nica individual a sus posibilidades de ejecucion en nicleos grandes de
poblacién atn sin constituir lo que se ha llamado la faz médico-social.
Principios perfectamente realizables en ¢l laboratorio o en la sala hos-
pitalaria se quiebran y padecen cuando han de ejercitarse en la policlini-
¢a o en la clientela civil, ya que las condiciones pre ;aucionales o de rigor
téecnico de las que depende su éxito (y en medicina a menudo el éxito es
funeién de la exactitud), no pueden cumplirse con la requerida precision.

Claro es que ello no ataiie en modo alguno a la verdad esenciativa
de la norma, pero si, a su capacidad de circulacion. Cuando se dan con-
sejos para la masa hay que evitar, a menudo, incluir en ellos verdades
inconcusas en el orden médico pero que entregadas a la generalidad pue-
den transformarse en pricticas nada beneficiosas. La pediatria ofrece
diaviamente ejemplos al respecto y uno solo bien notorio bastara para
ilustrar lo ‘dicho. Bs verdad que la téenica dietética hace posible la tem-
prana introduccion para el lactante de alimentos complejos y variados
pero es también verdad que esas nociones en manos de las madres en ge-
neral han producido los resultados desastrosos que vemos cada dia en los
consultorios hospitalarios; a pesar de lo que pueda incrimindrsele de
restrictivo, es preciso seguir ensenando al piblico, que el pecho es el de-
sideratum de la alimentacién infantil y mantener para la téenica  dieté-
tica individual y vigilada los regimenes complicados, puesto que represen-
tan una idea sin capacidad de trénsito o por lo menos, con una capaci-
dad de trdnsito no exenta de peligros. El “primum non nocere” no se
aplica sélo a la terapéutica medicamentosa; siempre he pensado que se-
ria interesante una generalizacion de la sentencia hipoeratica a la medi-
¢ina social y a las relaciones econdmicas con el enfermo.
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Estas ideas acuden a la pluma tras la lectura del libro del Dr. Can-
tonnet; es este un joven coléga uruguayo que ademas de una activa de-
dicacién al problema de la tuberculosis infantil ha estado siempre ani-
mado de un fervor humanitario y social nacido del contacto con el tema
de su predileceion.

La vacunacién por el B. C. G. es una de esas ideas médicas que exi-
ge, para ser aplicada a grandes masas, estar rodeada de un rigor y de
un cortejo de precauciones y controles que denuncia su origen netamente
bacteriolégico en el Instituto Pasteur. Entre nosotros, no se ha cumplido
todavia una exposicién eritica rigurosa sobre los resultados de la vacu-
racion realizada en gran escala por la lucha antituberculosa municipal;
ese experimento gigantesco que pasa ya de los 50.000 casos encierra sin
duda ensenanzas valiosas que alglia dia han de exponerse para provecho
de todos y para documentacién local de uno de los temas mas interesan-
tes del combate sostenido contra la tuberculosis. El libro del doctor Can-
tonnet tiene, a tapas cerradas, el sabor de un anticipo a tales revelaciones
ya que el Uruguay se ha adelantado a nosotros en la calmetizacién en
masa de sus nifos.

Digamos desde ya, que el trabajo toma desde la primera pégina, el
tono de un alegato, que une a un acento de sinceridad que atrae, cifras
estadisticas que obligan a meditar muy seriamente.

Tres problemas diferentes y concadenados plantea el autor: 1.° Que
la vacuna B. C. G. no representa ya en el consenso médico una solucién
“omnibus” de aplicacién genérica y de resultados terminantes. 2.° La ne-
cesidad de ajustarse a una téenica mucho més estricta y controlada em-
pezando por el abandono de la via bucal. 3. La necesidad de orientar
la lucha antituberculosa hacia otras vias méds eficaces, ya que la vacu-
nacién debe adn guardar los limites y limitaciones de una experiencia
restringida.

Al acometer tamafia empresa el autor no desea encontrarse sélo y
comienza por agrupar cuidadosamente las opiniones de quienes de uno
u ofro modo hacen restricciones a la aplicacién lisa y llana de la vacuna.
Se ordenan asi:

1." Aquellos que se oponen del todo a la vacuna (Nobécourt, Nobel,
Petragnani, Tixier, Ariztia, Scroggie, ete.).

2.° Los que han abandonado la via bucal substituyéndola por la sub-
cutdnea, por razones de eficacia (Weill-Hallé, Heimbeck, Scheel, Armand
Delille, Paraf-Sergent).

3." Los que ademas de la via citada afaden una serie de medidas de
aislamiento (Wallgren).

4" Los que adoptan un método totalmente distinto; las punturas
miltiples (Rosenthal).

5. Los que no vacunan en el recién nacido; siné mds tarde (Paraf).

6. Los que mantienen la vacunacion como una téenica restringida y
controlada, incapaz de aplicacion multitudinaria. Cantonnet se suma a es-
tos tltimos. ;

Hemos querido frascribir esta clasificacién de opiniones porque, evi-
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dentemente de la primera parte del trabajo uruguayo surge que 1o hay
consenso sobre la téenica, ni sobre el criterio™ directivo.

Se pasa luego a un estudio expositivo del B. C. G.; en el que se
subrayan sus condiciones en la aplicacién oral, con una accién protecto-
ra inconstante, tardia, poco intensa y fugaz; e insistiendo luego en la
necesidad de la demostracién de la alergia como prictica normativa del
conocimiento de que la vacuna ha “prendido” y de que su efecto dura, y
terminado a modo de lema con que “sin alergia vaccinal no hay inmuni-
dad antituberculosa”. Afiade en apoyo de este concepto varios estudios
personales realizados en diferentes servicios montevideados con valores
porcentuales de alérgicos, de anérgicos, de contagiados y de fallecidos que
aportan una prueba documental impresionante, también agrega a este
punto de mira copiosa bibliografia para concluir en la necesidad de con-
trolar regularmente la alergia de los vacunados, la pobreza inmunizado-
ra de la via bueal, en las ventajas y desventajas (con balance negativo)
del método subcutdneo y en la necesidad de abandonar la practica peroral.

Entra luego a exponer los resultados de la vacunaciéon en el Uruguay
con la frase liminar “se ha vacunado mucho pero se ha vacunado mal”,
basado en que en sélo el 9 % de los vacunados (easi 50.000) se controld
la alergia y el 1.1 % se revacuné; estos datos corresponden a la ciudad
de Montevideo; en campana se vacunaron 2439, de los que se revacuno
el 0.3 % con un control tuberculinico de 0.

Pasa luego el autor al estudio clinico radiolégico de la tuberculosis
cumplido comparativamente en vacunados y mno vacunados, con historias
familiaves llenas de valiosa ensefianza. Termina el trabajo un buen es-
tudio sobre alergia en los diferentes medios contaminados y no contami-
nados y con una exposicion de los nuevos métodos vacunales.

De un modo general el libro arriba a dos conclusiones: una de or-
den téenico: no es posible continuar vacunando en masa, sin SePaAracion,
control, y sin revacunacion; y la otra de orden social; no se debe dar a
la colectividad la sensacion de una defensa antituberculosa que no existe.

Para tomar partido ante las ideas que expone el libro del Dr. Can-
tonnet fuera preciso poseer una experiencia nacida del intimo contacto
con la vacuna en su aspecto de realizacidn; pero de cualquier mane-
ra corresponde al comentarista hacer constar que el libro constituye un
resumen valiosisimo sobre el tema de la vacuna por el B. C. G., tanto
mis interesante cuanto que la bibliografia es muy dispersa y desperdiga-
da; que estd animado de una saludable pasién por el hien publico y que
tiene como eje una intencién que sélo podemos aplaudir desde el punto
de vista médico y ciudadano: que en materias como la del tema es pre-
¢iso proceder con cautela, con seguridad y con prudencia; viendo clara-
mente y comprobando cuidadosamente pues que, sin duda alguna se tra-
ta de un recurso profildctico que estd todavia lejos de haber aportado las
pruebas irredargiiibles de la vacunacion jenneriana o las bien solidas, aun-
(ue no tan universales, de la antidiftérica.

Tl trabajo estd redactado en un idioma claro y con el plan siste-
mético intercalado por resiimenes que es habitual en las publicaciones del

autor.
F. Escardd.



Analisis de Revistas

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

A. GuzmAN BARRON. La vitamina € en la sangre y en la orina. “La Cré-
nica Médica”, 1939:909:93.

Hace una sintesis de los diversos procesos con hipovitaminosis C:
tuberculosis pulmonar (100 % de escorbiiticos presentan en la necropsia
lesiones tuberculosas); procesos infecciosos; trastornos dentales; en los
sujetos con tendencias a las hemorragias; hemorragias postoperatorias, ete.

Y destaca la importancia del descubrimiento de dicha carencia en
los estados preescorbiiticos (carencia alimenticia), generalmente hallazgos
de autopsia.

Entre los métodos utilizados para la determinacién de la vitamina C, el
procedimiento quimico parece ser el mas exacto: sea determinando la ri-
queza en vitamina C de la sangre, (reales inconvenientes de téenica) o
realizando pruebas de su eliminacién por la orina previa toma de gran-
des dosis de dicha substancia.

Este dltimo método, que es el utilizado por el autor, consiste en ad-
ministrar 300 mgr. de vitamina C por via bucal en ayunas e investigar
su eliminacion en la orina a las 4 horas, sea de su cantidad por ciento,
o la cantidad total en dichas 4 horas.

Considera normal la cifra de 32 a 52 mgs. que representa el 10 %
de lo administrado, como eliminacién total en las 4 horas.

Por fin analiza la riqueza en vitamina C de algunas frutas utiliza-
das en Lima.

E. Muzio.

E. JoserssON. Métodos clinicos prdcticos para dosar el fésforo sangui-
neo y la fosfatasa del plasma en sangre capilar. “Rev. Frane. Ped”,
1939:15:37-

El deseo de todos los médicos pediatras de evitar las grandes ex-
tracciones de sangre en los recién nacidos y lactantes muy pequefios, in-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos.
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dujo al autor a buscar un micrométodo cuya precisién fuera suficiente
para las necesidades de la clinica. Ademds, esto facilita los andlisis en
serie, que permiten captar en nifios raquiticos y espasmofilicos las va-
riaciones del fésforo y del calcio sanguineos. Los exdmenes aislados ea-
recen de importancia.

Bl micrométodo espectrofotométrico del autor para dosaje de fosto-
vo y de fosfatasa, ha sido empleado sistematicamente durante un semes-
tre y parece llenar los dos requisitos fundamentales: exactitud suficiente y
sencillez de ejecucion.

Se detalla en el trabajo todo lo relativo a reactivos, téenica y resul-

{ados obtenidos.
C. M. Pintos.

K. Karo y H. G. PoxcuER. La protrombina en la sangre de los recién
nacidos. “J. A. M. A.”, 1940:114:749.

BEu razén de los adelantos realizados tltimamente en el estudio de
la vitamina K como factor antihemorragico, los autores creyeron nece-
sario determinar los valores normales de protrombina en los recién na-
c¢idos normales y en los prematuros. Como se trataba de hacer determi-
naciones frecuentes y repetidas, uno de los autores (Kato) ided un mi-
crométodo, siguiendo las lineas generales del de Quick, pero usando peque-
fias cantidades de sangre capilar. Estudiaron 173 ninos, 100 de término
y el resto prematuros, en los cuales realizaron un total de 1595 determi-
naciones. Los resultados muestran que los promedios en los mninos son
mas altos que en los adultos; 43.2 segundos en los nacidos a término,
con tendencia a acercarse a la normal alrededor de los 11 dias y 46.5 se-
gundos para los prematuros, presentando estos tltimos, mayores fluctuacio-
nes en las ecifras. No parece haber una relacion directa entre la cifra de
protrombina y el grado de madurez del nifio (expresado en peso), por lo
menos en el dia del nacimiento. El descenso de la protrombina en los
recién nacidos explicaria satisfactoriamente la frecuencia de la didtesis
hemorrdgica y seria causa coadyuvante de las hemorragias cerebromenin-
geas debidas a los traumatismos obstétricos.

G. F. Thomas.

J. R. Mexpinawarzu, B. Zasara RooriGuez y R. LARRABURU. Diversas
consideraciones sobre la vitamina C. “La Semana Médica”, 1939:50:
13563.

Breves consideraciones sobre las propiedades fisicas y quimicas del
dcido aseérbico inician esta publicacion.

Se pasa revista luego, a los diferentes métodos de dosaje, inelinan-
dose los autores por el de Tillman, a quien consideran practico y relativa-
mente exacto. Han estudiado luego, el contenido en deido ascorbico, de las
diferentes leches de consumo y de los alimentos de tarro, encontrando cifras

mds bajas que la de otros autores,
V. 0. Vasillac,
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E. Lenyax y H. G. Rarororr. Manifestaciones cutdneas de hipovitami-
nosis A en los wninos. “J. A. M. A.’, 1940:114:386.

Los autores observaron nueve nifios, la mayoria provenientes de
familias pobres, con lesiones cutdneas caracteristicas de la hipovitamino-
sis. A. Eran simétricas, localizadas de preferencia en las extremidades,
cara éanterolateral de la pierna y muslo y cara posterior del brazo. La
lesion consistia en una papula cérnea formada por tapones queratésicos
que brotaban de los foliculos pilosos. Estudiaron las reacciones hiofoto-
métricas, hallindolas alteradas y siguieron sus variaciones en el curso del
tratamiento. De acuerdo a los resultados obtenidos aconsejan tratar esta
manifestacién cutanea con dosis diavias de 100.000 a 300.000 unidades in-
ternacionales de vitamina A durante 2 a 4 meses. Creen que las denomi-
naciones queratosis pilosa, lichen piloso, lichen espinoso, ictiosis foli-
cular y otros sinénimos, no son sino términos deseriptivos de las pertur-
baciones cutaneas de la hipovitaminosis A.

G. F. Thomas.

DEFORMIDADES CONGENITAS

H. Avrvan y L. Daviosos. Amioplasia congénita (artrogriposis mailti-
ple congénita). “Journ. of Pediat.”, 1939:15:551.

Se estudia un caso de amioplasia congénita acompaiiada de blefaro-
ptosis bilateral, mejorado con fisioterapia.
C. M. Pintos.

M. Scmacurer. Las megalosomas localizadas. “Rey. Frane. Pediat.”, 1939 :
3:268.

Estudian en general las megalosomias parciales que han sido publi-
cadas hasta ahora y se encara su clasificaciéon y el apasionante tema de
la patogenia.

Las modernas teorias embriolégicas y la experimentacion, permiten
aceptar la hipétesis de una perturbacién sobre el “centro organizador” del
embrién, capaz, segin su intensidad y periodo de actuacién, de alterar la
morfologia del futuro ser, en mayor o menor grado.

C. M. Pintos,

A. Gourse. Amiotonia congénita. (Enfermedad de Oppenheim) en dos
trillizos. “Journ. of Pedit.”, 1939:15:546.

Se refiere una curiosa observacion de dos nifias afectadas de amia-
tonia congénita, cuyo hermano integrante del grupo de trillizos era per-
fectamente normal.

Estos hechos parecen confirmar la teoria de Faber, de que la enfer-
medad de Oppenheim se debe a alteraciones del plasma germinativo. Fué
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comprobada la identidad del grupo sanguineo entre la madre y las dos
trillizas enfermas. ‘ !
Bl dosaje de magnesio sanguineo daba cifras iguales en los tres
hermanos.
C. M. Pintos.
RECIEN NACIDOS

RiBADSAU DunAas, Briaxp y JORRAUD. Trastornos respiratorios del recién
nacido. Apnea e hiperpnea. “Rev. Franc. Pediat.”, 1939:3:225.

El tipo respiratorio del recién nacido, da preciosas indicaciones s0-
bre sus aptitudes en la vida.

Entre los medios que permiten fijarlos, se citan la neumografia que
destaca anomalias respiratorias dificiles de determinar por el examen cli-
nico. Una respiracién normal al nacer hace presumir la madurez del ni-
fio. Las anomalias respiratorias se presentan bajo diferentes aspectos,
siendo la apnea e hiperpnea los mas tipicos.

Segiin su intensidad y duracién la importancia varia. Cabe destacar
que la apnea puede reaparecer mucho después del nacimiento, constituyen-
do en el nifio de varias semanas un signo de fragilidad vital.

Ademés de las crisis de apnea con cianosis intensa, contracturas y
convulsiones, existe otra forma de cianosis ligera y trazado neumografico
tipico. Asi como hay respiraciones con ligeras anomalias del trazado gra-
fico se observan otras en que la insuficiencia respiratoria, con pausas pro-
longadas, exigen intervencion terapéutica. La arritmia comprobada signi-
fica inmadurez y hace dudar de la vitalidad del nifio. El neumograma
puede revelar una apnea clinicamente ignorada, sintomédtica de hemorra-
gia cerebromeningea.

Entre los tratamientos més activos figura el carbdgeno; la lobelina
es también eficaz.

Conviene siempre actuar con prudencia, pues una terapéutica exce-
siva produce rdpido agotamiento de los centros nervioses, con agrava-
¢ion de la apnea.

A los estimulantes del centro respiratorio debe agregarse algin car-
dioténico para aumentar la resistencia del paciente.

Bl neumograma demuestra cl valor fisico del sujeto y el trazado per-
mite pronosticar el porvenir del nino.

La hiperpnea del recién nacido tiene diferentes causas; lesiones ce-
rebromeningeas especialmente. Se ha visto en un caso que la estovainiza-
¢ién de los ganglios simpaticos cérvicotordcicos, reduce la hiperpnea, res-
tableciendo el ritmo respiratorio normal.

C. M. Pintos.

H. Stopoziany y V. Jonescu. La ictericia sifilitica del recién nacido.
“Rey. Franc. Pediat.”, 1939:3:261.

Los autores estudian un caso de ictericia aparecida en un nino de 2
dias de edad, cuya madre tenia Wassermann positiva intensa. Hubo pen-
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figo luético en el recién nacido y al 5.° dia la ictericia tomé color bron-
ceado, presentandose también una nefritis intensa con hematuria. El he-
mograma vevelé anemia (2.980.000 hematies), leucocitosis (44.800 blan-
cos), normoblastosis (25 %) y raros megaloblastos adultos. Muerto al
4.% dia, se comprobé degeneracién grasa del higado y del rifién, con ei-
rrosis insular. Otra observacion de un nifio de término, con ictericia por
retencién, heces decoloradas, que duré 18 dias. La Wassermann y las
reacciones de floculacion eran fuertemente positivas en la sangre. Curd
con tratamiento antiluético.

Pasan también revista a la literatura sobre el tema, separando 4
formas eclinicas, a saber: 1.° Hepatitis parenquimatosa, con anemia mar-
cada, y presencia de urobilina y bilirrubina en la orina, con heces nor-
males.

2. Forma icterohemorrigica o sifilis hemorrdgica, por septicemia o
aceion toxica de la espiroqueta; se agregan fendmenos nerviosos y hemo-
1Tagias.

3.% Tcteria por periflebitis infiltrativa o gomosa, por lesiones escle-
rosas que partiendo de la vena porta o de los vasos intrahepaticos, com-
primen los conductos biliares. Se observa acolia en las heces y orinas
oscuras.

4. Tctericia por cirrosis biliar (colangitis gomosa) : ictericia de piel
y mucosas, acolia fecal y orinas cargadas.

Las dos ultimas formas suelen obedecer al tratamiento especifico.

C. M. Pintos.

P. P. Parrisa, W. A. CoxsoLe y J. BATTAGLIA. Artritis gonocdecica del
recién nacido, tratada con sulfanmilamida, “J. A. M. A.”, 1940:114 :241.

Se presenta un caso de artritis purulenta, a unica localizacién en
nna rodilla, en un nino de 3 y % semanas de edad, nacido en momentos
en que la madre presentaba abundante flujo por una gonorrea reciente.
Se hizo el diagnostico etiolégico por el cultivo del pus extraido de la ar-
ticulacion, siendo negativo el examen bacteriolégico de ojos, oidos, nariz,
boca, recto y uretra. Se traté con sulfanilamida a las dosis de 0.07, 0.14
y 0.20 grs. por kilo, con lo que el nino curé. Suspendida la droga a los
14 dias de tratamiento, después de una semana, recidivé, desaparecien-
do por completo la artritis después de 4 dias més de sulfanilamida a ra-
zon de 0.20 gr. por kilo. Llama la atencion en este caso la localizacién
unica, sin puerta de entrada demostrable, a pesar de la infeccion mater-
na aguda y el éxito del tratamiento con sulfanilamida, haciendo notar
los autores que la recidiva se debié probablemente, a la supresién dema-
siado precoz del medicamento. Se revisa la literatura al respecto hallan-
dose citados dos frabajos argentinos.

G. I, Thomas.
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ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

J. DonminGuez LuQuEe. La brucelosis en el niiio. “Rev. Chilena de Pedia-
tria”, 1940:1:56.

Bstudio de sintesis sobre el tema a la luz de la experiencia personal
del autor en el litoral Mediterrdneo.

Epidemiologia, con su distribucién geografica americana, formas de
contagio en el nifio; clinica; diagnéstico; son otros tantos puntos por
¢l tratados. La exposicién terapéutica se enriquece con su aporte perso-
nal al introducir el yodo hismutato de quinina como un NUEVO TECUrso
bien fundado y de resultados practicos.

R. L. Rodriguez.

A. SaBepnl y L. RODRIGUEZ GABTE. Estricnoterapia en 100 casos de dif-
teria grave y consideraciones sobre patogenia de la difteria. “Public.
Médicas”, 1939:8:225.

Los autores describen las observaciones de 100 casos de difteria gra-
ve, con trastornos electrocardiograficos serios, tratados con la estricnote-
rapia intensiva y mantenida.

La dosis diaria aconsejada es de 174 a 2 mgr. por kilo de peso,
fraccionando la dosis (2 a 6 mgr. segin edad, peso, etc.), cada 2 6 3
loras, de acuerdo a la gravedad del caso.

El tratamiento debe prolongarse durante 55 dias o més, si el caso lo
requiere.

Con este procedimiento, dicen los autores haber obtenido una reduccion
notable de la mortalidad, siendo las cifras anteriores, excluido este tra-
tamiento, alrededor del 40 %.

Fundamentan el empleo, la téenica y la eficacia de la estricnotera-
pia, en consideraciones de orden patogénico, que destacan la importan-
¢ia de la intoxicacién central, la impregnacion neurovegetativa y del sis-
tema intra y extracardiaco, como causas de la muerte precoz o tardia de
los ninos afectados de difteria grave.
} E. Muzio.

RAQUITISMO

(. MuraNO. Comprobaciones encefalogrdficas en el raquitismo. “‘La Pe-
diatria”, 1940: N.° 1: pdg. 1: vol. 48.

Bl autor considera de interés su contribucion al estudio de la exis-
tencia de un estado hidrocetdlico en el raquitismo demostrado por medio
de las investigaciones encefalogrificas y el estudio de las barreras san-
gre-licuor.

Ha vealizado sus investigaciones en nifios cuyos datos anamneésicos
y las reacciones serologicas negativas, de ellos y sus progenitores, permi-
{ian deseartar una tara luética.
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Primero los vasuna con 3 dosis crecientes: de vacuna tifo-pavatifica.
Practica a continuacion una iiyeceion intramuscular de 2 c.c. de una so-
lucién de uranina al 15 %. A las 3 horas practica una puncién lumbar
y extrae 15 c.c. de liguido céfalorraquideo e inyecta por via endorraqui-
dea, 15 c.c. de airve estéril y practica encetalografias en distintas posicio-
nes al 4, 15 y 1 hora sucesivamente.

Resultados obtenidos: En los 3 casos observados se comprueba aumen-
to del liquido céfalorraquideo con discreto pero constante aumento de ten-
sion. El examen fisico, quimico y citolégico revela un liquido céfalorra-
quideo normal. Se trata por lo tanto de una verdadera hiperhidrosis cere-
broespinal. La barrera sangre-licuor se ha mostrado normal en su funcio-
namiento probado con anticuerpos (aglutininas) o con substancias colo-
rantes (uranina).

En cuanto a la encefalografia permite observar un sistema ventricu-
lar sin ninguna alteracién de forma pero de un volumen bastante infe-
rior al normal; un aumento neto del espacio subaracnoideo y un lento
pasaje del aire en el ventriculo.

Estos rvesultados obtenidos en nifios que no presentaban un ra-
quitismo florido, unido al resultado del estudio de la permeabilidad
hemato-licuor, que se ha mostrado del todo normal, serian indice de
nn éxtasis subdural, éxtasis que podria interpretarse como reliquia de
un estado hidrocefélico del periodo florido.

R. A. Celle.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

A. ScroGGie, R. Gantes, A. WieperRHoLD. Purpura de Schonbein-Henoch.
“Rev. Chilena de Pediatria”, 1940:1:1.

Sobre la base de 12 observaciones de las cuales reproduce 6, este
trabajo se propone la finalidad de dar a conocer las relaciones que esos
casos de puarpura de Schonbein-Henoch mantiene con el reummatismo, la
tuberculosis y las infecciones tocales y generales.

De entre los sintomas enumerados, los autores precisan los caracte-
1es de unos y llaman la atencién de otros sobre los que las publicaciones
francesas acreditan debidamente. Entre ellos, dan cuenta de la existencia de
méculo papulas en el pabellon de la oreja, visibles por transparencia al
través de una luz, que no sufren transformacién hemorrigica y permane-
cen algtin tiempo pigmentadas. Este signo ha sido mencionado por pri-
mera vez por uno de los autores. El “dolor abdominal” es a veces, el 1ni-
co sintoma que puede presentarse, lo que plantea como es de suponer,
considerables dificultades diagnésticas, resueltas en el mejor de los ca-
sos por la evolucién. Las alteraciones renales intervienen en forma im-
portante en el cuadro de las observaciones relatadas. Son del tipo de in-
feceién local pero en algunos casos la forma glomerular difusa se insta-
la con toda la suma de su gravedad,

o L

i



— 436 —

Después de pasar revista a los distintos conceptlos etiopatogénicos,
expresan que, “cuando uno examina este cuadro, ve sencillamente que no
hay una explicacién que sea favorable, que la etiopatogenia es difusa,
que puede ser el reumatismo, la asociacién del reumatismo a tuberculosis,
la tuberculosis o las intoxicaciones intestinales, factores externos toxicos
o infecciosos, infecciones a focos sépticos, los que pueden originar este
cuadro y no se puede pensar que sea constitucional sencillamente porque
no es familiar”.

Para el tratamiento sacan el partido de las nociones efioldgicas, sien-
do minuciosa la bisqueda de focos sépticos. Para el tratamiento medica-
mentoso, este trabajo refleja la opinién de la generalidad de los que se
han ocupado de la cuestion.

R. L. Rodriguez.

A. CasausoN y Cossoy Lara. Ictericia hemolitica congénita. Esplenecto-
mia. Cwracion. “La Semana Médica”, (Bs. Aires), 1939:32:305.

Interesante observacién de ictericia hemolitica congénita en una ni-
fia de 19 meses, a quien se le practica la esplenectomia en una interven-
¢i6n sin incidencia, curando radicalmente.

V. 0. Visillac.

V. ANDERSON. Ruptura trawmdtica del bazo en los ninos. “Journ. of Pe-
diat.”, 1939:15:535.

Consta el trabajo de diez observaciones personales de ruptura esplé-
nica, observados en Ohio durante los tltimos quince anos y de ochenta
registradas en la literatura médica mundial.

Los signos son: dolor local en el abdémen, shock, vomitos y dolor en
el hombro izquierdo. Este tltimo sintoma es casi constante en los trau-
matismos del lado izquierdo del tronco. Algunos accidentes sin mayor evi-
dencia externa, producen ruptura del bazo. Si la lesion queda limitada a
este 6rgano, el prondstico suele ser favorable sin secuelas ulteriores.

C. M. Pintos.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

G. CosTa BrrraNt. Mortalidad infantil por afeceion cardiaca rewmdtica
en mifios menores de 5 aios en la Repiblica Argentina, en el aio
1935, “Rev. Arg. de Reumatologia”, 1939 27 :164.

Por el resultado de sus numerosas observaciones clinicas, y de las ci-
fras estadisticas oficiales del Departamento Nacional de Higiene (576 y
430 nifios menores de 5 afios, fallecidos de cavdiopatia reumdtica en los
afios 1930 y 1935 respectivamente), el autor sostiene lo que ya afirmara
en anteriores publicaciones: que lejos de la opinién general, el reumatis-
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mo poliarticular agudo es “mucho mds comin de lo que se cree, en los
ninos menores de 5 aios... ete.

A continuacién menciona casos similares observados en nuestro pais
por otros autores.

Insiste por fin, en que la afeccién debe considerarse como un tema
relacionado con la wiitez en gemeral y que en ese sentido debe orientarse
el plan de profilaxis que propone.

E. Muzio.

R. AvpuNare. Asistolias en el wiio. “Rev. Chilena de Pediatria”, 1939:
1 (A rale

Exposicion del tema del epigrafe sobre una casuistica de 63 obser-
aciones clinicas. Las glomérulo nefritis llevaron a la asistolia en 27 eca-
sos; las endocarditis reumaticas en 16.; 3 la tuberculosis con pericarditis;
la endocarditis séptica embolizante en 2. Completan las causas de asisto-
lia, en estas observaciones, miocarditis postescarlatinosas, neumonias com-
plicadas con nefritis aguda, paratifus y miocarditis, enterocolitis y mio-
carditis.

De entre la profusion de casos, al destacar las modalidadas clinicas
de cada proceso, se mencionan las posibles dificultades diagnésticas que,
por el comienzo insidioso crea a veces, explicables confusiones. Tal la
que puede presentar la pericarditis purulenta en sus comienzos al po-
dérsela tomar por una apendicitis.

Entre otras anotamos, como sugerencias del autor, ante los grupos
clinicos observados, el caso de endocarditis séptica embolizante, que el
tratamiento salicilico bien hecho, previo de su lesién reumética, no impi-
de la instalacién de aquélla.

El marco clinico de la sinfisis del pericardio en el reumatismo car-
diaco, y, el de la sinfisis cardiaca en la cirrosis cardiohepética de Huti-
nel, como causas mis frecuentes de asistolia merecen especial detenimien-
to en la discusion diagnéstica que hace el autor. Insiste en la falta de le-
siones valvulares en el sindrome de Hutinel, en contraposicién a la afec-
cion reumatica que jamés deja de hacerlo. Precisa cada una de los otros
caracteres clinicos y determina el justo valor de la eritrosedimentacion.

El pesimismo del pronéstico surge de la ineficacia de los procedi-
mientos médicos y quirdrgicos.

R. L. Rodriguez.

W. D. Strovn, y P. H. TwappLE. Quince ainos de observacion de niiios
con enfermedad cardiaca rewmdtica. “J. A. M. A.”, 1940:114:629.

Presentan los autores los resultados, a distancia en el tratamiento de
(85 ninos internados por periodos mis o menos largos en el Hospital de
Nifios Cardiacos de Filadelfia. Si bien la cuestion no estd atn totalmen-
mente resuelta, creen que hay ventajas en la permanencia de estos nifos
en instituciones para convalecientes. Como dato de interés anotan la edad
més frecuente de iniciacién de la fiebre reuméitica (7 anos), la mayor
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incidencia estacional de los ataques al final del invierno y comienzo de
la primavera. De un total de 37 embarazadas, con 47 embarazos, s6lo
una presenté descompensacion cardiaca durante el parto.

G. F. Thomas.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

K. K. Faper v J. H. Davis. El peristaltismo gdstrico después de la pilo-
rotomia, con especial referencia a los cuidados postoperatorios de la

estenosis pilorica, “J. A. M. A.”, 1940:114:847.

Observan los autores que después de la operacion de Fredet-Rams-
dedt los ninos vomitan, llegzando a ser este sintoma, a veces, molesto ¥
persistente. De una revista de lo aconsejado por diversos autores citados
llecan a los siguientes promedios: cantidad a ingerir en las primeras 24
horas siguientes a la operacion: de 120 a 480 c.c. de agua o mezelas;
comienzo de la alimentacién oral: de 15 a 6 horas después de la opera-
¢ién; intervalo entre alimentos: de 15" a 2 horas. Estudian radiografica-
mente la evacuacién géstrica después de la operacién hallando que la re-
tencién es completa de 3 a 11 15 horas y que la evacuacion no es comple-
ta hasta pasadas 24 a 2915 horas. Por lo tanto y hallando que la dind-
mica géstrica estd inhibida por varias horas y deprimida por muchas mas,
pudiendo ser esta la causa de los vomitos 1)05t0p01‘at0ri05, aconsejan es-
perar 24 horas antes de reiniciar la alimentacién por boea, comenzando
por 30 ec.c. por vez, cada 4 horas, aumentando rdpidamente esta racion
hasta llegar a la cantidad necesaria por peso y edad. Hacen notar ade-
mas, que los ninos lleg:
nes de nutricién que antes, razén que creen responsable del apresura-
miento anterior en la vealimentacién.

oan hoy en dia a la operacién en mejores condicio-

G. F. Thonias.

A. CARBONELL SALAZAR. Apendicitis aguda en el nino. “Bol. de la Soc.
Cubana de Pediatria”, 1939:7:417.

Estudia 95 observaciones clinicas, entre ellas un caso de 5145 meses
y otro de 17 meses.

En ningiin enfermo falté el dolor, los vémitos, las nduseas y la tem-
peratura. Da mucha importancia al tacto rectal. Comenta T1 casos de
errores de diagnéstico, distribuidos en la siguiente forma: dilatacion agu-
da de estémago, 3. Retencién de orina, 7. Adenopatia inguinal erural, T
Diverticulitis, 1. Peritonitis tuberculosa, 9. Peritonitis gonocdeeica, 18. Pe-
ritonitis neumococeica, 1. Peritonitis estreptocdecica, 1. Pielitis, 13. Hi-
droureter, 1. Cistitis, 5. Neumonia, 7. Perforacién tifiea, 1. Psoitis supu-
rada, 3.

Bs partidario decidido de la intervencién inmediata.

AN, A,
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

P. Giraun, R. BerNarn y LOMBROSO. Las leptomeningitis en el niio. Tres

casos. “Rev. Frane. Pediat.”, 1939:3:280.

Después de presentar detalladamente sus 3 observaciones, extraen los
autores, las siguientes conclusiones:

La edad (14, 14 y 12 anos respectivamente), confirma la rareza de
esta afeccion en la infancia. La variedad y riqueza del cuadro clinico:
diabetes insipida, sindrome adiposogenital, hipotensién endocraneana, sin-
drome cerebeloso, trastornos visnales, signos corticales, medulares o radi-
culares, ete., obligan a buscar mis sistemiticamente esta enfermedad.

La sifilis congénita pura o asociada, era la causa etiolégica de los
tres casos (evidente, clinica y anatémicamente); reacciones biolégicas ne-
gativas.

El tratamiento especifico debe hacerse, aunque poco modificara le-
siones ya constituidas, sin perjuicio de asociarlo eon medicacién antiinfec-
¢iosa, con aceite yodado local o con alguna intervencién, segin la locali-
zacion del proceso.

Deben agotarse los medios de diagnéstico: radiologia, ventriculogra-
fia, examen de fondo de ojo, lipiodol intrarraquideo, etc.

C. M. Pintos.

M. MALDONADO. Observacion clinica de meningitis aguda estreptociccica
tratada con Dagenan y transfusiones sanguineas. “Rev. Chilena de
Pediatria”, 1939:12:799.

Minuciosa exposicion de una observacion elinica en una nifa de mas
de tres afios de edad y con 15 kilos de peso.

Tratamiento precoz con dosis de 4 grs. de dagendn por dia, (mas de
0.25 gr. por kilo de peso). En los primeros dias se le administré 21.50 grs.

Ademas se le hizo transfusiones sanguineas. Hubo perfecta toleran-
¢ia gdstrica y general. La enfermita fué dada de alta curada a los 16 dias.

R. L. Rodriguez.

R. CaxxaTA. Contribucion a la casuistica de la meningitis purulenta por
el bacilo tifico. “La Pediatria”, 1940:1:59, vol. 48.

Recuerda la rarveza de las afecciones purulentas imputables al bacilo
tifico y lo poco comin de su localizacion meningea. Y al respecto, cita
la muy escasa y pobre literatura.

Desceribe a continuacién la historia elinica de un caso observado (ni-
fia de 5 anos de edad), en el cual, los sintomas nerviosos se iniciaron a
los 2 meses de la evolucién de un proceso febril, cuya naturaleza tifica
solamente se puso de manifiesto mediante el cultivo en agar-sangre del
fiquido céfalorraquideo. Este tultimo era framcamente purulento.
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Desde el punto de vista elinico, el cuadro meningeo fué tipieo.
La nifia fallece al cuarto dia de presentar-la complicacion meningea.
Transcribe con detalle el resultado de la necropsia.

E. Muzio.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

A. GArErso, S. Scuere y J. C. PELLERANO. Sobre un caso de sindrome
de Cushing. “La Semana Médica”, 1939:44:1036.

Nifia de 14 afios de edad que en el breve tiempo de 5 meses aumen-
ta 25 kilos de peso, acusando ademds astenia, cefaleas, hipertricosis, po-
lifagia e hipertension arterial.

Clasifican la presente observacién entre las basofilias de la division
de Del Castillo, por lo incompleto del cuadro elinico.

V. 0. Visillae.

G. CARDELLE PrNicHET. Miredema congénito en la infancia. Considera-
ciones diagndsticas y terapéuticas. “Bol. de la Soe. Cub. de Pedia-
tria”, 1939:6:263.

A través de cinco casos clinicos estudia la sintomatologia de la en-
fermedad, poniendo de manifiesto la importancia del estudio radiolégico,
de los puntos de osificacién, y la determinacion del colesterol y fos-
fatasa, para el diagnéstico.

Recalca la importancia del tratamiento precoz y prolongado.

A. N. A.
TERAPEUTICA

L. MALDAGNE. Tratamiento de la enfermedad de Still por el suero ldacteo
intramuscular. “Rev. Franc. Pediat.”, 1939:3:274.

El autor ha tratado con éxito 3 nifios de 8 14 aios, 6 y 2 respectiva-
mente, con fiebre elevada (39 a 40°) y artritis miiltiples con inflamacion
articular.

Dos de estos casos curaron completamente y el tercero mejoré con-
siderablemente. Bl nimero de inyecciones fué de 20, y la dosis entre 5 ¥
10 centimetros cubicos.

C. M. Pintos.

A. Gismonnt. La vitamina B, en la terapia infantil con especial indicacion
en la polinewritis diftérica y en la enfermedad de Heine-Medin. “La
Pediatria”, 1940: N.” 1:48: vol. 48.

Bl autor se vefiere al empleo de la vitamina By en el campo de las
enfermedades del sistema nervioso central y periférico: polineuritis al-
cohdliea, polineuritis gravidica, sindrome de Korsakoff, ecidtica, neural-
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gias del trigémino y polineuritis diftérica para extenderse finalmente en
su empleo en la enfermedad de Heine-Medin. La via empleada es la in-
tramuscular a dosis de 0.0025 gr. de clorhidrato de B, o sea, 1000 U. I,
por dia.

Contrariamente a lo afirmado por Hamburgel, el cual admite cierta
eficacia de la vitamina B, como profildctica en la poliomielitis, pero le
niega alguna eficacia curativa cuando la paralisis se ha instalado, el au-
tor sostiene haber obtenido en los 11 casos de nifios afectados con Heine

Medin, tratados con vitamina B,, resultados altamente satisfactorios en
] 1
todos los casos.

R. 4. Celle.

C. M. Davis, (Winnetka, Illinois). Resultados de regimenes alimenticios
seleccionados por los propios interesados, en nifios PeqUenos.

Durante un perfodo de seis afios, la autora observé los resultados ob-
tenidos en quinee nifios con un régimen alimenticio seleccionado por los
propios interesados, desde el momento del destete (de 6 a 11 meses de
edad). Cada nifio fué mantenido en observacién durante un periodo no
menor de seis meses y todos, salvo dos, de uno a cuatro afios y medio. Al
nifio no se le ofrecia alimento ni directamente, ni por sugestion. Las or-
denes que tenian las nurses era de sentarse tranquilamente al lado de los
nifios, cuchara en mano, y no hacer movimiento alguno, y solo cuando el
nifio trataba de alecanzar un plato o lo indicaba, debian tomar una cu-
charada del mismo, y, si el nifio abria la bhoca por ella, darsela. El nino
podia comer con sus dedos o de cualquier manera de que fuera capaz,
sin comentario alguno o correceién de su manera de alimentarse. Se qui-
taba la bandeja cuando el nifio decididamente habia cesado de comer, co-
52 que habitualmente ocurria después de unos veinte a veinticinco minu-
tos. Los alimentos ofrecidos eran pesados antes y después de la seleccion
hecha por el nifio. Ningtin nifio dejé de crearse su propio régimen; todos
tenian gran apetito, todos progresaron. La constipacion era desconocida
entre ellos y los laxantes nunca se emplearon ni hicieron falta. Salvo en
los casos de infeceién paventeral, no hubieron vémitos, ni diarrea. Los
resfrios fueron habitualmente del tipo ieve, de tres dias de duracién y
sin complicaciones de ninguna especie. Hubieron pocos casos de amigda-
litis, pero ninguna enfermedad de cnidado durante los seis afios. La vinica
enfermedad epidémica que hubo en la sala de nifios fué la fiebre glan-
dular aguda de Pfeiffer, con la cual ecayeron todos los nifios en el mismo
dia, como un juego de holos. Durante esta epidemia, las bandejas fueron
presentadas como siempre. Esto llevd a la observacion de que asi como la
pérdida del apetito precede a menudo en veinticuatro a cuarenta y ocho
horas a todo otro signo o sintoma descubrible de una infeccién aguda,
asi también, el retorno del apetito precede en doce o veinticuatro horas a
todos los demds sintomas de convalecencia, presentindose cuando la fie-
bre atn es alta y permitiendo al observador, predecir correctamente su
caida. Esta ingestion de una alimentacién copiosa mientras la fiebre atn
es alta, a menudo no se pone en evidencia cuando los nifios son someti-
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dos durante tales enfermedades a regimenes restringidos. Esta observa-
¢ién ha sido confirmada en el Children’s Memorial Hospital, donde se uti-
liza una modificacién del método autoselectivo de alimentacién. Durante
la_convalecencia se consumieron cantidades inhabituales de carne de vaca
cruda, zanahoria y remolachas. Bs fécil imaginarse el por qué de la ma-
yor demanda de carne de vaca cruda y zanahorias, no asi en lo referen-
te a las remolachas; es posible que éstas provean una substancia antiané-
mica (hierro?). Todos comieron remolachas en cantidades mucho mas gran-
des durante los primeros seis meses o el ano después del destete que en
ol resto del tiempo, salvo después de resfrios o de la fiebre ganglionar
aguda.

Para saber si el apetito constituyé o no una guia competente para
establecer un régimen adecuado, fué controlado mediante regimenes esta-
blecidos, de acuerdo a las Jeyes y a los tipos nutritivos y se comprobd
que los nifios ora se acercaban al requerimiento calérico diario prome-
dio, ora la sobrepasaban. En catorce nifios hubo una moderada prepon-
derancia de los alealinos potenciales, en cada periodo de seis meses. La
lista de alimentos se limitaba a los alimentos naturales, no modificados
ni purifieados, sin platos preparados de ninguna especie, y en gran par-
te reproducia las condiciones bajo las cuales los pueblos primitivos de
muchas partes del mundo se ha demostrado que habian tenido regimenes
cientificamente sanos y nutricién excelente. Estableciendo condiciones en
las cuales el apetito podia funcionar libre y benéficamente, el experimen-
to resolvié el conflicto moderno planteado entre el apetito y los requeri-
mientos nutritivos. Eliminé la anorexia y los problemas de ingestién que
son la peste del método de la alimentaciéon dosificada.

A. M. A.

. BALDASSARE. Tratamiento del rewmatismo cardioarticular en el niio Y
sw importancia social. “Rev. del C. M. A. y C. E. de M.”, 1939 :455:
271.

Después de referirse a los fracasos de la vacunacion especifica (stock
vacunas), en el tratamiento del reumatismo, analiza brevemente las par-
ticularidades clinicas de la afeceién en la infancia, las serias localizaciones
cardiacas, la evolucion crénica (recidivas articulares, agravacion de las
lesiones del corazén), ete.

Considera a continuacién lo referente a tratamiento y destaca el fra-
caso del salicilato administrado por via bucal aun a dosis masiva, para
evitar las localizaciones endomiopericirdicas.

Propone por lo tanto—basado en conceptos etiopatogénicos (infeceion
focal no especifica)—lo siguiente:

1. Amigdalectomia precoz (terapéutica preventiva).

99 Autovacunoterapia preparada con los aérmenes extraidos de los
focos sépticos amigdalinos y periamigdalinos.

Para ol autor es este el recurso capaz de combatir los focos sépticos
ya instalados en el corazon .
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3." Saliciloterapia precoz, intensiva y prolongada por via oral o rec-
tal, combinada siempre con la via endovenosa.

4. Si la cardiopatia se ha instalado, mantenerlo en reposo 3 meses,
con dietética adecuada y salicilato.

Dice haber obtenido resultados sorprendentes, pues en algunos de los
casos tratados los trastornos cardiacos mejoraron rapidamente.

Después de la descripeion detallada de la téenica de la autovacuna,
de las soluciones y dosis de salicilato a emplear por via endovenosa (1 a
2 dosis diarias al comienzo, 2 a 3 por semana mdas tarde segin el caso),
de la forma de conducir la terapéutica salicilada por via bucal, y de ana-
lizar los distintos procedimientos propuestos para la administracion del
medicamento por via rectal (que se empleard en los sujetos con intoleran-
cia gastrica), insiste en que el tratamiento debe ser combinado en todos
los casos.

Menciona los paises en los que se han creado centros especiales de-
dicados a la lucha antirrewmdtica y a la profilaxis de las cardiopatias, y
lo poco que en ese sentido se ha hecho entre nosotros. Solo contraindica
la via endovenosa en los sujetos que presenten lesiones valvulares des-
tructivas.

E. Muzio.



Cronica

La Pediatria y la Puericultura en Venezuela.—El ano pa-
sado se fundé en Caracas la “Sociedad Venezolana de Pueri-
cultura y Pediatria” (que preside Gustavo H. Machado), y muy
pronto después, comenzo a publicarse, un nuevo 6rgano cien-
tifico de la materia: los “Archivos Venezolanos de Puericul-
tura y Pediatria”, (que dirige Pastor Oropeza). Cabe destacar
estos hechos, que informan de la difusiéon y del perfecciona-
miento de dichas disciplinas en las republicas de América. Los
articulos publicados en los tres numeros de dichos Archivos,
hasta ahora aparecidos, varias tesis y folletos que llegaron a
nuestra mesa de redaccién, y las cronicas de la novel revista
venezolana, dan idea de un movimiento renovador, bien inspi-
rado y bien orientado, que ha de ser beneficioso para el pais
hermano, y que nosotros aplaudimos y apoyamos a distancia.

Hacemos votos por el éxito de la nueva Sociedad y de su
6rgano periodistico, y porque sea un hecho, muy pronto, la
creaciéon de la catedra de Puericultura y Pediatria en la Fa-

cultad de Medicina de Caracas.

Pediatras Chilenos en Buenos Aires.—De paso para Mon-
tevideo—donde concurrieron a las Jornadas recientemente ce-
lebradas—se detuvo en Buenos Aires breves dias, la delega-
cién chilena que presidida por el Prof. Anibal Ariztia, esta-
ba integrada por los Dres. Humberto Recchione, Héctor Pu-
marino, Manuel Muifioz Valenzuela, Oscar Illanez Benites, Al-
berto Salleres, Luis Pulido Arocca, Rail Matte, Osvaldo Mon-
tes, Gustavo Garcia, José Cousiio, Jorge Pena y Teodoro Zen-
teno.
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Durante su permanencia aqui, visitaron nuestros princi-
pales servicios de ninos, y el dia 23 concurrieron a una sesién
de la Sociedad de Pediatria, donde el Prof. Ariztia, Director
de la Casa del Ninio de Santiago y jefe de la delegacién, leyé
una interesante ‘comunicacion sobre ‘“Tuberculosis en el pri-
mer trimestre de la vida”.

Esta visita, no obstante ser ocasional, puso en evidencia
la fuerte cordialidad chileno-argentina, y permitié comprobar
una vez mas el desarrollo que ha alcanzado la pediatria en el
pais hermano. Con ello, y con las conversaciones realizadas en
Montevideo ha quedado en nuestro ambiente la impresién, de
que a partir de ahora se iniciara una fructifera etapa de inter-
cambio pediatrico chileno-uruguayo-argentina.

Dr. J. A. Falconi Villagomez.—Recientemente permanecio
entre nosotros el Dr. J. A. Falconi Villagémez, profesor de
Clinica Infantil en la Facultad de Medicina de Guayaquil (Ecua-
dor), quien viniera a Buenos Aires en viaje de estudio, con el
proposito—entre otros—de informarse sobre la ensefanza de
la Pediatria en nuestra Escuela de Medicina. El profesor Fal-
coni, recibio el homenaje de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria, en la cual se le acogié en forma especial.

Cabe destacar la compleja personalidad de Falconi Villa-
gomez, que descuella no sélo en medicina de ninos, ya que es
¢l pediatra y puericultor moldeado en las escuelas europeas—
alemana y francesa sobre todo—donde permaneci6é largo tiem-
po, sino también hombre de letras, de gran cultura literaria y
filoséfica.

Confiamos en que esta visita del Prof. Falconi Villagémez,
contribuira a fomentar el intercambio entre la pediatria ecua-
toriana y la nuestra.

XII Jornada Rioplatense de Pediatria y Bodas de Plata de
la Sociedad Uruguaya de Pediatria.—El 26 y 27 de abril se
celebraron en Montevideo las reuniones conjuntas de ambas
asociaciones pediatricas rioplatenses y los actos conmemorati-
vos del 25.° Aniversario de la Sociedad de Pediatria del Uru-
guay, actos que tuvieron inusitado brillo. En el préximo nu-
mero informaremos con detalles sobre el particular.
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