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BEstudiando el efecto de la inocculacion .intracerebral de algunos
virus neurotropos reconocimos la mnecesidad de preeisar nuestros
conocimientos con respecto a la accion de distintos gérmenes inocu-
lados por la referida via. Asi fuimos llevamos a inocular entre
otros microorganismos el B. €. (. El interés de los fendmenos ob-
servados a raiz de las inoculaciones de B. €. (. nes ha obligado o
hacer un paréntesis en nuestro estudio general para desarrollar co-
mo lo hacemos en este trabajo, la descripeion del sindrome ori-
ginado por este microorganismo. Nuestra atencién al respecto fué
despertada por la primera experiencia iniciada en julio 26 de 1926,
Tres conejos inoculados con B. C. G., en la dosis de 0gr.0005 mu-
rievon entre los 26 y 37 dias posteriores a la inoculacién en estado
de completa caquexia. Hsta caquexia era tan intensa gue nos pa-
reci6 en seguida como el fenémeno dominante del cuadro y nos
incité a repetir la investigacion en una forma sistematica. Cemo s»
verd por la deseripeion que sigue la casualidad mnos hizo usar de
esta experiencia primera, la dosis de 0gr.0005 que hemos reconocido
posteriormente como la dosis minima mortal.

Una vez por todas, diremos que el B. €. G. utilizado es el que



en 1925 introdujo al pais ¢l Laboratorio ‘‘Jenner’’, procedente el
Instituto Pasteur. Desde entoneces dicho bacilo ha sido pasado cads
seis meses por papa biliada glicerinada. Los cultivos utilizados fue-
ron siempre de 21 dias y pesados los bacilos después de ser enju-
gados entre papel de filtro estéril. Fueron emulsionados rigurosi-
mente en frascos con perlas de acero inoxidable utilizandose para
las emulsiones suero fisiolégico al 8 14 por mil. iias inoculaciones
se practicaron siempre el mismo dia de preparadas las emulsiones,
con aguja fina, en el lébulo posterior del cerebro previa trepana
cién puntiforme y en velumen que no excedié nunca de 4/10 de c.c .
siendo el mas utilizado de 1/20 a 1/10 de c. c.

Los conejos de experiencia recibieron diariamente la misma
cantidad de alimento y semanalmente se les tomé el peso y la tem-
peratura. Las autopsias que nos procuraron nuestro material ana-
tomopatolégico fueron hechas a raiz de la muerte o en animales sa-
crificados exprofeso.

En nuestra 2.* exp. (cuadro 1), nos propusimoes estudiar el
efeeto de las dosis inferiores a 0gr.0005. Se¢ inocularon con ese obje-
to 14 conejos con dosis variables entre 0gr.00001 y 0Ogr.0004. S:
inocularon ademas tres conejos testigos con suero fisiolégico en can-
tidades de 2/10 a 4/10 de c.c. La experiencia iniciada en octubre
30 de 1928 se dié por terminada dos meses y medio después en
enero 16 de 1929. Como puede verse en detalle en el cuadro respec-
tivo, las dosis de 0gr.00001 a 0gr.00004 no tienen influencia ningu-
na sobre el peso del animal y la experiencia se termina con la sobre-
vida de todos les incculados.

Las dosis de 0gr.0001 a 0gr.0004 no tiene tampoco efecto de-
cisivo sobre la vida del animal. Sin embargo, la aceion sobre el pe-
so se hace motar en algunos casos. Asi, por ejemplo, el conejo 172
incculado con 02r.0002 y cuyo peso inicial era de 1.790 grs., llego
a pesar 1.360 g1

s. en la cuarta semana; el conejo 15, inoculado co:
la misma dosis, cuyo peso inicial era de 1.820 grs., llegd a pesar
1.415 en la cuarta semana. Un descenso de peso menos pronuncia-
do se nota en el conejo 16, que habiéndose iniciade con 1.550 grs.
pes6 1.455 en la tercera semana. Bste descenso de peso fué pasajero,
se hizo sensible entre la tercera y la quinta semana para desapare-
cer posteriormente.

La nitidez de los resultados y su uniformidad nos permite opi-
nar que las dosis hasta 0gr.0004 son incapaces de matar al animai,
eshozdndose solamente con las dosis superiores el descenso de peso
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Cuadro N.© 1.—2.* Experiencia con B. C. G. (Octubre 30 1928)
Pesos |
2 Cantidad : R P ; :
£ |de B.C.G.| o £ g ES g Sk £ ES £ Observaciones
S inoculada &g @ "5 B 3 . @ 7.9 @ & g2
2 Q"E = C -5 = O a © n.'s u'_:'_"‘ 8 o=t =g|
- & o £ o = = = w D (i i LT
\
4 0gr.00001 1800 1730 1770 1805 1910 1955 1920 i 2030 2050 | Sobrevive
5 0 » 00001 1150 1300 1370 1545 1410 1460 1460 | 1570 1580 3 ]
6 0 » 00002 1860 1850 1870 1925 1980 1955 2000 | 2060 2070 »
i 0 » 00002 1450 1970 1930 2015 2120 2110 208 2140 2200 |
8 0 » 00004 1900 1920 1970 1945 2010 2045 2090 2060 2100 | .
9 ¢ » 00004 | 1450 1370 1500 1755 1560 1615 1610 1720 170N »
10 0 » 0001 1810 1720 1820 1855 1970 1940 1860 1880 1850 | »
lil 0 » 0001 11€0 1160 1240 1245 1220 1285 1320 1430 1500 | »
12 0 » 0001 1240 1370 1470 1550 1480 1485 1390 1470 1500 »
13 0 » 0002 1790 1630 1620 1485 1360 1365 1360 1480 1470 »
i1 0 » 0002 1300 1410 1520 1525 1630 1660 1660 ‘ 1770 1500 »
15 0 » 0002 1820 1340 1300 1735 1415 1415 1450 | 1539 1630 >
16 0 » 0004 1550 1450 1470 1455 1480 1565 1540 | 1660 1710 » _
17 0 > 0004 | 1260 — — = s — — ‘ — s Mucre por accidente operatorio
Inoc. con
suero fis.
18 2/10 de c. ¢.| 1390 1540 1570 1545 1570 1640 1645 1640 1620 Sobrevive
19 |4/10 dec.c. | 1240 2110 2200 2195 2210 2235 2130 2110 — Muere. (Pasteurelosis)
‘.ZQ 74/10 de c. c. | 1240 1370 1470 1515 1710 1535 1830 1830 1800 Sobrevive

Temyperaturas semanales: Normeles
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(que eenstituye el fenémeno carvacteristico en la evolucion de los ani-
males inyectados con dosis de 0gr.0005, como se verd en las expe-
riencias siguientes:

121 conejo 17, muerto por traumatismo operatorio al iniciar
la experiencia, no modifica la interpretacion de nuestro cuadro.

Los animales testicos inoculados con suero fisiolégico aumen
taron progresivamente de peso. De los tres inoculados, el ntimero
19, que al comienzo de la experiencia pesaba 1.240 grs., llegd =
pesar en la séptima semana 2.110 evs., falleciendo de pasteurelosis
en la semana siguiente. Los dos restantes sobrevivieron sin pre-
sentar signos patolégicos de minguna especie.

Kl conjunto de esta experiencia muestra que nuestra inocula-
cién intracerebral es inofensiva por si misma y en todo caso que.
cuando la muerte sobreviene por accidente operatorio, es precoz, co-
mo pasé con el conejo 17, que murié a raiz de la intervencion., De-
bemos agregar que en el curso de la experiencia no se observaron
modificaciones de la temperatura en los animales inoculados.

En la 3.* exp. (cuadro 2), iniciada en febrero 1.° de 1929, si-
guiendo el estudio de las dosis, se inoccularon 8 conejos con dosis
que variaron entre 0gr.0002 y 0gr.0001 de B. C. Gi. Los conejos 27
vy 28 inoculados con 0gr.0002, sobreviven habiéndose manifestado
un desceenso de peso en el ntmero 27. Los restantes mueren todos,
los nmeros 25 y 26, en caquexia; en la cuarta semana el namero
26 y en la séptima semana el numero 24. Ambos inoculados con
0gr.0005. Los otros 4 animales mueren, 2 (el 23 y el 24), en los
primeros dias que siguen a la inoculacion y los otros 2 (el 21 y el
22), en el curso de la segunda semana, denutridos. Estimamos que
estos 4 animales Gltimos estaban en condiciones de salud precaria
al ser inoculados; siendo su muerte un poco atipica.

La 4.* exp. (cuadro 3), comprende 2 lotes de animales. El pri-
mer lote constituido por 12 animales nuevos, es inoculado con dosis
que varian entre 0gr.0006 y 0gr.001. El segundo lote estd consti
tuido por 6 animales, que han resistido en una experieneia ante-
rior a una inoculacién de B. C. (i.; nos interesa en este lote estudiar
el efecto de inoculacion de dosis alta, habitualmente mortal.

Del primer lote de 12 animales nuevos, 4 mueren en caquexia
entre la cuarta y octava semana; 3 son sacrificados entre la sép-
tima y octava semana con fines de estudio anatomopatologico; 1
muere por coccidiosis; 2 son sacrificados en la octava semana, cuan-
do han recuperado o excedido su peso inieial ; 2 animales sobreviven.




Cuadro N.° 2.—3.2 Erperiencia con B.

C. G. (Febrero 1.° de 1929)

Pesos
C?\?fjo d(%%r?tg.a((ll. o® £ e g = £ & E = g " § - gg Observaciones
inoculada = = w_é w & @ 0 7 g 7w 7 g
4 e xS S % 8 in = o g - 8
21 0gr.001 1920 1650 — ~ — — — — Muere, 12 febrero. Denutricion
22 0 » 001 1640 1250 — — — = 22 s 5 k. . 3
23 0 » 0005 1570 — — -- — - — - 32 » Accidente
24 0 » 0005 1680 — — - — - - — ¥ 5 » Denutricion
25 0 » 0005 1640 1600 1550 1365 1310 1250 I 1260 1290 » 24 marzo. Caquexia
26 0 » 0005 1740 1680 1580 1450 1100 — — — 3 » »
27 0 » 0002 1510 1580 1500 1360 1360 1390 1450 1440 | Sobrevive
28 0 » 0602 1720 1880 1855 1750 1750 | 1610 1750 1770 »

Temperaturas tomadas semanalmente: Normales



Cuadro N.° 3.—4£.° Baperiencia con B. C.

G. (Julio 20 de 1929).

Pesos
.g, Cantidad sy (AT = . = L e . et
25 |de B.C.G.| o5 | B | EY | E= | E7 | E% | £= | E™ | E~ Observaciones
S inoculada | 2.2 %.2 %A @ % % % g2 o @ » 2 B
=~ = = "= | a2 &0 L) = & s Bp Gy R a 9
.= | aa® on o ~ @ n © © o = o 4
29 0 gr.0006 1650 1500 | 1440 1530 1500 1470 1235 — — | Muere. (Coccidiosis)
30 0 » 0006 1550 | 1670 1635 | 1585 1470 | 1510 1600 1720 1770 | Sacrificado, setiembre 24
31 0 » 0006 1550 | 1620 1600 1520 1480 1510 1380 1420 1420 » en Caqueria
32 0 » 0006 1800 1830 | 1800 1800 1740 1680 1700 1640 | 1400 | Muere » » set. 17
33 0 » 0008 1760 | 1950 | 1970 1810 | 1740 | 1640 | 1510 1570 — | Sacrificado » > > 12
34 0 » 0008 1550 | 1570 1670 1670 | 1660 1650 1770 | 1900 2080 | Sobrevive
35 0 » 0008 1600 1530 | 1510 1350 1220 — == — — | Muere »
36 0 » 0008 1700 1790 | 1670 1550 1210 — — — — » » > agos. 18
7 0 » 001 1920 1960 1830 1450 1240 — — —_ = » » > L
38 0 » 001 1630 | 1580 1500 1310 1310 1360 1360 1420 1430 | Sacrificado » > poco avan.
39 0 > 001 1720 | 1750 1930 | 1885 1900 | 2000 | 2120 | 2350 | 2440 » setiembre 30
40 0 > 001 1440 1540 1650 1660 1660 1630 | 1680 1680 1710 | Sobrevive
41 0gr.001 1720 | 1630 | 1685 1710 | 1695 1770 1820 1830 1930 | Sobrevive
42 0 » 001 1870 -— — — —— — — — - Muere por accidente oper., jul. 25
43 0 » 001 1910 1740 | 1730 | 1800 1800 | 1900 1890 1960 1950 | Sobrevive
44 0 » 002 2020 | 1780 | 1770 | 1520 1520 1650 1730 1780 1860 »
45 0 » 002 1530 — — — —- - — = = Muere por accidente oper., jul. 23
46 0 » 002 1580 - — — — — = > (Pasteurelosis) julio 26

Temperaturas tomadas semanalmente: Normales.

Los conejos Nros. 41 a 46, resistieron una inoculacion de B. C. G. practicada ocho meses antes




Cuadro N.° 4.—h.a Erperiencia con B. C. G. Emulsién filtrada (Noviembre 30 de 1929)
Resos
Cantidad | -2 N ; : : A .0 0 : ; :
S ol e R R S S R RO R RO R
Ta0rese. {71 1850 1780 1870 1950 1920 1970 1970 1970 1970 2070 2050 2120 Sobrevive
> > 72 2050 1910 2000 2060 2080 2160 2160 2160 2150 2270 2300 2350
» > 73 1900 1860 1880 1930 1920 2020 1970 1970 1970 1990 1970 2020
> » 74 2270 2240 | 2340 2470 2410 2560 2550 2560 2550 2600 2580 2600
2/10 » 75 2250 2210 2360 2430 2430 2590 ‘ 2570 2560 2580 2700 2750 2780 »
» > 76 2150 2130 2250 2360 2360 2550 2520 2500 2490 2590 2600 2640 »
» » 77 1950 1950 1920 2030 1990 2110 2100 2080 2070 2130 2160 2180
» > 78 2320 2270 2320 2380 2400 2500 2490 2480 2510 2630 2670 2670 >

B o



De los animales del segundo lote sobreviven 3 en la octava se-
mana sin modificacion sensible en el peso. Los otros 3 mueren al
iniciarse la experiencia; por accidente operatorio 2, y 1 por pas-
teurelosis. De esta experiencia resulta evidente la frecuencia de la
muerte en caquexia, en lo que se refiere al primer lote. La sobre-
vida de 3 animales en el seeundo lote, animales inyectados con 1 ¢
2 mgrs., parece indicar que la tolerancia a dosis submortales crea
una resistencia para las dosis mortales.

La 5.* exp. (cuadro 4), fué realizada con objeto de averiguar
si en la accién patégena constatada en las experiencias anteriores
intervenia la accién de un virus filtrante. Al efecto se prepard una
emulsion de B. C. G, la que fué filtrada por bujia Chamberland L 3,
controlada, sembrandose ademds, para asegurarnos de la correccitn
de las operaciones, varios tubos con medio al hueve de Petroff con
la emulsién original y con el filtrado. Los primeros dieron un abun-
dante cultivo de B.C. (., permancciendo estériles todos los sem-
brados con la emulsion filtrada.

Se inccularon conejos en muy buen estado y de pesos supe-
riores a 1.800 grs.; 4 con 1/10 de c.e. de filtrado y 4 con 2/10 de
c.c.; expresados en B. C. G., estos volimenes corresponderian a las
dosis de 0gr.0005 y 0gr.001, respectivamente, dada la concentracion
de la emulsién inicial. La experiencia iniciada c¢n noviembre 30
se di6 por terminada 14 semanas después. Todos los animales so-
brevivieron habiendo aumentado progresivamente de peso como ani-
males normales. Esta experiencia demuestra que en el cuadro mor-
bido constatado en las experiencias anteriores no ticne interveneion
ninetn virus filtrante que pudiera ir suspendido ea la emulsion eon-
juntamente con el B. C. G. Prucba ademads, que la interveneion ope-
ratoria es incapaz de determinar un sindrome que pueda confun-
dirse con el que mosotros damos ecomo especifico del B. C. G.

En la 6.* exp. (cuadro 5), iniciada en febrero 1.° de 1930, hemos
inyectado 22 concjos en la forma habitual, a fin d ereveer nuestros
resaltados anteriores y de preparar material para experiencias so-
bre reactivacion de viruleneia, actuaimente en eurse. Seis animales
fueron inoculados con 0gr.0005; 12, con 1 mgr.; 4, con 2 mgrs. Do
los 22 animales, 16 mueren en caquexia entre la cuarta y séptima
semana, 2 mueren por accidente operatorio y 4 sobreviven a pesar
de haber experimentado una sensible disminucion de peso.

Tsta experiencia, muy neta por los resultados globales (72 %
de mortalidad), confirma lo observado en menor escala en nuestras




Cuadro N.° 5.—6." Experiencia con B. C. G. (Febrero 1. de 1930)

Pesos
Cantidad | .2 : o .o
de B.C.G. | & > 98, | E® Eﬁ 5‘?‘ = = Ew T ge Eg; Observaciones
st R e BB e el el
3 — o= on = — w © £ ~ 2 o 8
= |
0 gr.0005 79 1720 1710 1710 1510 1400 | 1210 1020 810 — Muere, 17 marzo. Caqueaxia
0 » 0005 80 2780 2770 | 2650 2250 2150 2070 2100 2130 2200 | Sobrevive
0 » 0005 81 1970 1860 | 1880 1720 1520 1300 1120 — — Se sacrifica en »
0 » 0005 82 1600 1230 | 1090 910 — — = — — Muere, 23 febrero. »
0 > 0005 83 1760 1760 | 1680 | 1500 1300 — — — — » 6 marzo. »
0 » 0005 84 2450 2510 2580 | 2380 2270 2180 2140 2200 — Sobrevive
0 » 001 85 1880 1910 | 1940 | 1780 1600 1280 1140 - — Muere, 12 marzo. »
0 » 001 86 2020 2060 2020 ‘ 173¢ 1510 1530 1600 1660 1800 | Sobrevive
0 > 001 7 1470 1350 1130 | 860 e e — — Muere, 24 febrero. »
0 > 001 88 1840 1900 1770 | 1270 — S — = » » » »
0 » 001 89 1700 1780 1740 | 1270 1120 ‘ — = — - » 3 marzo.
0 » 001 90 1850 1780 1700 | 1480 1530 | 1550 1300 1150 1010 » 28 » »
0 » 001 [ 91 1670 1750 1780 | 1450 1380 — —= — — » 2 » >
¢ » 001 ‘ 92 1300 1240 1260 1120 900 ’ 800 — — = » 8 » »
0 » 001 93 1400 — — — i R — » 11 febrero. Acridente oper.
0 s 001 ‘ 94 1420 1360 1200 890 810 | = — —_ - | » 1 marzo. Caquexia
0 » 001 ‘ 95 1970 1910 1850 1480 — A — — = Se sacrifica en »
0 > 001 ‘ 96 1720 1680 1720 1480 1340 1150 | — — — | Muere, 8 marzo.
0 > 002 | 97 2360 2170 2030 1570 1520 — i — - — » 25 febrero. »
0 » 002 98 2260 1580 == - = — A - — » 11 » Accidente oper.
0 » 002 99 2310 226C 2320 2200 2040 2000 | 2010 2060 2130 | Sobrevive
0 » 002 100 1420 1430 1410 1120 860 — } — — — | Muere, 28 febrero. Caqm’.z'ia




Cuadro N.° 6.—7.% Erperiencia con Bacilo tuberculoso virulento. (Febrera 22 de 1930).

Pesos
Cantidad | .S . . ; ) ] .
deB.C.G. | & 5 oS £ £ £7 g £ £ Observaciones
inoculada | S~ 3.8 % = 2 = P 2 7 = & 2 S
fav=! < = = . S . S .« @ . B
o - = &= » B - B n 8 =@
0gr.00025 101 2750 2350 2100 1600 1420 — — Muere, 17 marzo. Denutricién
0 » 00025 102 1820 1640 1600 1630 — -— — » 20 » »
0 » 000125 103 1870 1890 1850 1770 1680 1550 1220 > 10 abril. Caquexia
0 > 000125 | 104 2040 1740 — — — — — > 2 marzo. Accidente oper.
G 060125 105 1720 1650 1610 1570 — — — » 12 » Denutricion
0 » 0006125 | 106 1650 1639 1550 1490 |. — - = e
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anteriores experiencias y afirma de una manera definitiva la rea-
lidad de nuestra interpretacion de los fendmenos a que da lugar la
inoculacion intracerebral de B. C. G.

Es de notar ademas el hecho de que los animales que sobrevivie-
ron pesaban mas de 2.000 grs. En e! total de la experiencia, 6 ani-
males de mas de 2.000 grs. fueron inyectados; 1 solo murié en ca-
quexia, otro por accidente operatorio y 4 sobrevivieron. De esto pa-
rece resultar que el factor peso es de de primera importancia en la re-
sistencia de los conejos al B. C. G.

Nuestra 7.* exp. (euadro 6), iniciada en febrero 22 de 1930,
ha sido hecha con objeto de precisar el sindrome que produce ¢l ha-
cilo de Koch virulento inoculado en la forma y por la via con qu=
hemos procedido para el B. (. (. Seis animales {ueron inoculados
con bacilo tuberculoso virulento, por via intracerebral, con dosis dc
0gr.00025 a 0gr.000125. El germen inyectado mata al cobayo en 8
a 10 semanas (por via subcutdnea).

De los animales inyectados, 1 muere precozmente habiendo sido
lesionado en el acto operatorio. Los otros 5 mueren denutridos a par-
tir de la tercer semana. Cuatro de ellos antes de ierminar la cuarta
semana; 1, el namero 103 sobrevive hasta la séptima semana, mu-
riendo en estado de avanzada caquexia, como pasa con los animales
inyectados con B. C. (. Evidentemente el sindrome evoluciona de
una manera mas rapida que con el B.C. G., pero elinicamente no
parece tratarse de dos sindromes diferentes, sino de diferente inten-
sidad del mismo sindrome.

Si tratamos de resumir los resultados de nuestras experiencias
con B. C. G., podemos afirmar lo siguiente: Que sobre 59 animales
myectados, 25 sobreviven y 34 mueren. De los que sobreviven, en 13
se ha observado el aumento progresivo del peso. De estos 13, 10 co-
rresponden a dosis inferiores a 0gr.0002 y 3 a dosis superiores =
0gr.0005. Los 12 animales restantes que sobreviven, han tenido un
descenso apreciable en el peso, correspondiendo 4 conejos a 0gr.0002,
1 conejo a 0gr.0004 y los 7 restantes a cantidades superiores a
0g1.0005.

De los 34 muertos, 7 lo son por causas accidentales y 27 respon-
den a nuestro sindrome de muerte lenta en denutricién o caquexia.
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Cuadro N.° 7.—Resumen de las expereincias con B. C. G. inyectado a conejos
por via intracerebral.

Término de las experiencias: 60 a 80 dias.

Sobreviven | Sobreviven Muertos por
Cantidad | Namero de | Aumentaron | Tuvieron un | Muertos | otras causas:
de B. C. G. conejos progresiva- descenso por accid., enf.
inyectada inoculados mente de apreciable |(Caguexia|infec., hemo-
peso de peso rrag., etc.
02r.00001 2 2 = = -
0 » 00092 2 2 = — ==
0 » 00004 2 2 — = —=
0 » 0001 3 3 = = =
0 » 0002 5 1 4 = =
0 » 0004 2 = 1 — 1
0 » 0005 13 = 2 9 2
0 » 0006 4 — 2 2 —
0 » 0008 4 1 1 2 —
0 » 001 18 2 1 12 ‘ 3
0 » 002 4 = 1 2 1
otal s e 59 13 12 2y i
B. C. G Sobreviven | Sobreviven
ot Conejos Mueren Tuvieron un | Aumentaron
en dosis de | . Mueren por S : pEiatge
0ar.0005 | inocula- en | les causas | Gescenso progresiva
' > | dos Caquexia apreciable mente de
a 0gr.002 | )
1 de peso peso
1 43 l 27 6 7 3
|

Surge ademas de este cuadro resumen, ¢l hecho siguiente: Nin-
olin conejo inyectado con dosis inferiores a 0gr.0005 ha muerte
denutrido o caquéetico. El descenso de peso que se ha observado en
alennos casos ha side pasajero y no ha llegado a comprometer lu
vida del animal. Si examinamos en cambio el grupo de animales in
veetado con dosis superiores a 0gr.0005, vemos que sobre un total
de 43 animales inoculados mueren en caquexia, 27; por otras causas,
6 ; sobreviven, habiende tenido descenso de peso, 7; y con aumento
progresivo de peso, 3. El porcentaje de mortalidad en denutrieion
0 caquexia asciende a la cifra de 62 %, cuando se trabaja con dosis
superiores a 0gr.0005, cifra que seria para nosotros, la dosis mini
ma mortal para experiencias realizadas en las condiciones en que
nosotros nos hemos colocado.




Fotografia N.° 1.—Conejo N.° 26 (3. Exp.)

Dosis de B. C. G.: 0 gr. 0005; peso inicial: 1,740 grs. Muere en caqilexia:
1,100 grs.

- I'otografia N.© 2—Conejo N.° 26. (3.2 Exp.)
Dosis de B. C. G.: 0 gr. 0005; peso inicial: 1,740

2 grs. Muere en caquexia:
1,100 grs.

Fotografia N.° 3.—Conejo N.” 37. (4.n BExp.)

Dosis B. C. G.: 0 gr. 001; peso inicial: 1,920 grs. Muere en caquexia: 1,240 grs.
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En general, los animales inoculados pareeen no sufrir nada has-
ta la seeunda semana, en que se inicia habitualmente el descenso de
peso. Al mismo tiempo, el estado general decae, el animal se mueve

Fotografia N.° 4—Conejo N.° 37. (4.* experiencia)

1. 001; peso inieial: 1,920 grs. Muere en caquexia 1,240 grs.

<
ar.

Dogis de B. C. G.: 0

poco espontaneamente. A medida que la pérdida de peso se acent i

Fotografia N.° 5—Conejo N.° 36, (+* Exp.)

cosa (que puede pasar bruscamente o paulatinamente, el animal pier-

de la tonicidad de sus musculos, su cuerpo aparece blando, flicido

e ——
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v al tacto se reconocen todos los detalles del esqueleto. Las figurus
1 a7 dan una idea de la intensidad del cuadro deseripto. Poco an-
tes de la muerte los conejos pierden su movilidad y la marcha estd
dificultada por una paresia del tren pesterior que no llega, sin em
bargo, a la pardlisis completa. El animal se alimenta hasta los alti-
mos mementos y en el curso de la experiencia no experimenta modi-

Fotografia N.» 6. Fotografia N.° 7.

Conejo N.° 79. (6.2 Exp.)
Dosis de B. C. G.: 0 gr. 0005; peso inicial: 2,780 grs. Muere en caquexia:
810 grs.

ficaciones de la temperatura. Al final la pérdida de peso puede 1le-
gar al tereio y atin a la mitad del peso inicial.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Se comprende que variando el punto de inoculacién y tratando-
<o de una siembra bacteriana, la topografia de las lesiones cambie.
No obstante, éstas no se propagan de un modo indiferente en uno u
otro sentido, encontrando diferente resistencia en los diferentes or-
ganos y centros nerviosos; luego de la incculacion de B.C.G. en
los focos suboecipitales o entre los tubéreulos cuadrigéminos anterio-
res, la lesion avanza sobre todo por la cara interna de los hemisferios
cerchrales hacia la corteza hipocampica y el asta de Ammon inte
resando superficialmente el talamo dptico.

Las lesiones constatadas son de tres érdenes en cuanto a su to

Microfotografia N.° 1.—M, discreta leptomeningitis con una infiltracion infla-

matoria en la corteza, a lo largo del vaso A.

poerafia: 1.°, lesién casi exclusiva del cerebro: 2.°, lesion dominante
del cerebro, y 3.°, lesiones del cerehro con irradiacion al cerebelo.

Lesion limitada al cerebro—Se ha notado una disereta leptome-
ningitis que apenas compromete la integridad de la capa plexiforme
o moleeular, en la cual abundan los linfocitos; lesiones de meningo-
encefalitis; infiltracion de células epitelioides, linfoeitos y macréfa-
ooz, que destruyen totalmente la capa plexiforme y gran parte do
la lamina granular. A veees se¢ observan lesiones de meningoencefali-

tis con focos neerdticos irregularmente dispersos en la masa gris.




Microfotografia N. 2.—Corteza retroesplenial (campo 29d de Brodmann, trin-

sito entre laregion externa e interna) ; m, pia mater; v, vaso. Nétese la intensa

linfocitosis que invadiendo la corteza, destruye la Idmina zonalis (I). IT, Zona
de las células estrelladas de Cajal.

Microfotografia N.° 3.—VI, VIa, grandes pirimides (capa VI) correspondientes
a la corteza de la fig. 1, que se conservan casi intactas, salvo un engrosamiento
de las neurofibrillas y una més acentuada argentofilia.



Microfotegrafia N.° 4—Corteza cerebral (campo 29d. de Brodmann). A -B,

meninoocencefalitis; Fn, focos necréticos; v, vena,
o ] 2

Microfotografia N.° 5—Corteza del hipocampo. P, grandes pirdmides con una
notable disminueién de la argentofilin y con desapavicién casi total de las
neurofibrillas,

——



Microfotografia N.° 6.—Corteza del hipocampo. Cg. célula piramidal gigantesca,
que se encuentran dispersas en la corteza hipocimpica y cuyas neurofibrillas se
conservan hastante bien.

Microfotografia N.° 7.—Fisura hipocimpica (meningoencefalitis).
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Microfotografia N.© 8—Propagacién haecia la cara interna del cerebro
la hase de la meningoencefalitis.

y hacia

Mierofotografia N.© 9—TFoliculas (N) y pseudofoliculas (Nv.), (la frecuente
obliteracion de los pequefios vasos y la proliferacion periférica del vaso,

aferentes, en esta seccién foliculos).




Microfotografia N.° 11—V, ventriculo lateral; Ep, proliferacién abundante de
células apendimarias; f, eshozo de foliculos; F, foliculos atipico pedicelado.



Microfotografia N.* 12.—Asta de Ammon; Mg. Microglia, cuya alteraciin es
poco acentuada; Cap., capilar.
de

Microfotografia N.° 13.—Mg. microglias en proceso patolégico; F, foco
reaceion.,




Microfotografia N.* 14.—Ganglio yugular. Nr, nédulo residual de Nageotte.

Microfotografia N.* 15—Glomus caroticum. Ax, axon aferente hipertréfico;
ax, axon normal.
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Las células epitelioides muestran poea tendencia a formar fo-
liculos, quizds porque no existen verdaderas células gigantes, salvo
algunas células a dos nicleos, de regular talla. Sin embargo. des-
pués de paciente observaeion se descubre uno que otro, ya sea en
plena corteza o bien en la meninge o en el epitelio que tapiza los
ventriculos cuya reaceion al B. C. G. es notoria.

En las grandes piramides de la corteza afcetada se nota engio-
samiento y aglutinacion neurofibrilar, asi como una argentotilia mas
acentuada, acusando un proceso reaccional de conservaeion. En el
hipocampo se encuentran en cambio células piramidales palidas, dis-
minuyendo en ellas la argentofilia por lisis de sus elementos consti-
tutivos , especialmente de las meurofibrillas. Ea algunas Aareas
hipoedmpicas se encuentran piramides gigantes dispersas, que contras-
tan por sus dimensiones y fuerte argentofilia. En la fisura hipocam-
pica se encuentra una intensa leptomeningitis con alteracién super-
ficial del subiculum y de la substancia blanca de la faseia dentata.
cuyas células nerviosas como en el asta de Ammon se conservan
bicn en todos sus estratos; perc desetibrense lesiones vaseulares en
la capa lacunar, profunda perturbacion de la fimbria y activa mo-
vilizacién y formas patologicas de la mieroglia.

Lesién dominante del cerebro e irradiacion franca al cerebelo.—
Atn cuando la inoculacién del B.C.G. haya recaido en los focos
suboccipitales, la lesién no se propaga siempre de la misma manera.
Y si el punto de la inyeecién estd entre los tubéreulos cuadrigémi-
nos, entonces se extiende mas facilmente hacia el cerebelo. Hemos
visto formarse en un easo un tumoreito blanco liceramente amari-
llento, que como un émbolo se hundia en ¢l cerchelo siguiendo la fi-
sura paramediana y por delante se desvanecia en tres pequenos focos
entre los tubéreulos cuadrigéminos anteriores y la corteza cerebral.

No queremos en este trabajo extendernos mas, ya que sera ob-
jeto de una comunicacién especial de nuestro colaborador el Sr. Es-
table, sobre las semejanzas o diferencias que puedan presentar las
lesiones deseriptas con las lesiones tuberculosas tipicas. Tampoce
queremos entrar en la diseusitn de si la topografia especial de las
lesiones, autoriza a atribuir funciones troficas a las regiones del sis-
tema nerviosos lesionado, asi como aventurar opiniones sobre el me-
canismo fisiopatolégico de la caquexia y de los otros signos clinicos
constatados en los animales de experiencia. Entendemos limitarnos
a las lesiones descriptas y atribuirlas al B. C. G., porque el trauma-
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tismo simple operatorio es incapaz de producirlas ¥ porgue ningtn
ofro mecanismo patolégico ha intervenido visiblemente en su pro-
duceion.

(C'OMENTARIOS SOBRE LOS HECHOS DESCRIPTOS

El hecho de que, de una manera regular, obtengamos la muerte
en denutrieion o caquexia por inyecciones intracerchrales de B. C. G.,
on dosis de 0gr.0005 a 0gr.001, pone en evidencia el poder patégeno
del referide germen, en una forma esquematica, precisa e indiseuti-
ble. El hecho de que, las mismas dosis, por otra sy'a sean ineapaces
de produeir las mismas perturbaciones, nos induce a reflexionar que
el sistema mervioso es particularmente sensible a la toxina tubercu-
losa 0 que a igualdad de lesiones, las producidas .m el sistema ner-
vioso, por las funciones propias de este sistema, tienen una trascen-
dencia general mayor. El hecho de que la caquexia o la denutricion
sea el sintoma clinico cardinal en los animales inyectados, nos ha
hecho pensar si la denutricion, signo ceardinal en la evolueion de las
tuberculosis de los parénquimas, pulmonar principalmente, no tiene
en su patogenia la impregnacién progresiva del sistema nervioso por
la tuberculina. A la luz de los hechos expuestos ha cobrado vigor
en nuestro espiritu, la idea de que en la evolucién de las tuberculo-
sis de los organos, el rol del sistema nervioso sea de una importancia
hasta ahora insospechada. Pensamos ademds, si no serdn de natu-
raleza tuberculosa las denutriciones o caquexias primitivas que con
frecuencia se observan en la clinica médica infantil o general. En-
tendemos que se abre un campo de trabajo que consistird en busecar,
si en las circunstancias expuestas (caquexias tubzreulosas o primiti-
vas ), existe o no alteraciones nerviosas centrales, tal como la cons-
tatada por nosotros con las inoculaciones de B. C. (.

Creemos ademds que la gravedad de la meningitis tuberculosa
se explica en gran parte por los hechos que hemos expuesto. Es real-
mente extraordinario que esta loealizacion sea fatalinente mortal atn
cuando las lesiones sean insignificantes y atin cuando cueste tra-
bajo encontrarlas. Dentro de nuestre concepto, si la impregnacion
tuberculinica producida por el B. C. (., localizado en el punto de
inoculacion es suficiente para provocar la muerte del animal en ca-
quexia, la misma eircunstancia puede darse cuando un namero pe-
quefio de granulaciones miliares determina la muerte del nifio o del
adulto, si esas granulaciones estidn situadas en el sistema nervioso.
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L.a nocién de impregnacion téxica del sistema nervioso por la tu-
hereulina, nog parece cvidente teniendo en euenta que hemos descar-
tado la aceion de un ultravirus y de que séle hemos encontrado el
B. C. (. en el punto de inoculacién, sin constatar su presencia en
las lesiones a distancia. No ereemos en una multiplicacion del B. C. G
que explique la leptomeningitis o las lesiones celulares constatadas.
Esas lesiones responden a la aceion de la toxina originada “‘in situ™
por el B. C.G. y propagada después por via sanguinea o linfatica.
Nos parece evidente que si la eircunstancia esquemditica ereada por
la experimentacién, se reproduce en las localizaciones meningeas
nerviosas para producir el sindrome mortal de la meningitis bacilar,
puede darse con grados de intensidad variables al infinito, para las
lesiones tuberculosas de los 6rganocs, en que la impregnacion del sis-
tema mnervioso se haria de una manera intermitente o continua, leve
o0 intensa, por empujes periédicos o de ritmo irregular. Para tan
variables circunstancias, no es posible esquematizar ni prever los sin-
dromes clinicos derivados, pero es posible imaginar que la patologia
mental neurolégica y de la nutricién pueden ponerse en juego por
ese mecanismo en miultiples ocasiones.

Es natural que hayamos pensado también si nuestras observa-
ciones tienen derecho a poner una interrogacién en la administracion
y empleo generalizado del B.C.(G. como vacuna de uso humano.
Nos apresuramos a reconocer que, siendo la via de entrada total-
mente diferente, seria aventurado asimilar las circunstancias experi-
mentales en que hemos actuado, a las circunstancias clinicas.

Nos ha parecido, sin embargo, interesante, controlar algunas
estadisticas de ninos que habiendo sido vacunados con B. C. G. han
fallecido, a fin de ver, si la caquexia o la denutricién es sefialada con
frecuencia o si la meningitis tiene una representacién elevada. A
titulo informativo debemos citar en este sentido, la estadistica de
Zeiland J. y B. Piaseka Zeiland: ‘‘ Estudio de 50 autopsias de ninos
vacunados con B. C. (. y muertos de enfermedades no tuberculosas™,
““Ann. del Inst. Pasteur’’, N.° 6, junio 1929, en la que aparece la
atrofia general citada en 22 casos; y la estadistica de Calmette: ** La
premunicién o vacunacion preventiva de los recién nacidos contra la
tuberculosis por el B. C. G.”7, ““ Ann. del Inst. Pasteur™’, N.? 1, encro
de 1928, en la que sobre 34 casos de nifios que habiendo sido vacu-
nados con B.(C.G. y muertos de enfermedades aparventemente tu-
berculosas, 28 son meningitis. En ¢l mismo sentido es interesante
la estadistica americana de Kereszturi C. y William H. Park: **So-

-
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bre la vacunaciéon humana contra la tuberculosis por el B. C. G. en
la ciudad de Nueva York’’, ““Ann. del Inst. Pasteur’, N.° 7, julio
de 1929, en que sobre 13 nifios vacunados, muertos, 3 son prematuros
v no es conveniente tomarlos en cuenta, pero de los 10 restantes, en
4 se sefiala como causa de muerte la denutricion. Admitimos el va-
lor relativo de estas coincidencias, pero entendemos que son sufi-
cientes para llamar la atencién y orientar el andlisis por el camino
que ellas sugieren.

(CONCLUSIONES

1. El B.C.G. inyectado por via intracerebral, en dosis infe-
riores a 0gr.0005, no tiene accién patégena importante.

2.2 El B. C. G. inyectado en dosis superiores a 0g2r.0005, por la
misma via, produce la muerte de los conejos en una proporcion supe-
rior a 60 %.

3. Desde el punto de vista clinico, el sieno dominante del cua-
dro mérbido es la denutricién o caquexia; del punto de vista anatd-
mico, la leptomeningitis linfocitaria, alteraciones de las eélulas pira-
midales y la formacion de foliculos atipicos a células epitelioides.
constituyen las caracteristicas mas importantes.

42 El sindrome moérbido parece depender fundamentalmente.
de una impregnacion tuberculinica del sistema nervioso.

5. Puede descartarse la accién de un ultravirus tuberculoso
en el euadro que hemos estudiado.



Vacunacion con el B, C, G, en la “Cuna” de la
casa del nifio (Montevideo) (*)

por los doctores

Julio A, Bauza Julio E, Moreau
Director de la Casa del Nifio Médico Jefe del Laboratorio del
Dispensario Calmette

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Hemos aplicado la premunicién por via oral, segtin el método
Calmette, durante un periodo de 3 afios, en 272 nifios menores de
7 dias pertenecientes a la Cuna de la Casa del Nifio, de Montevi-
deo, de los cuales 197 pudieron ser seguidos mas de un afo.

Ninguna accion desfavorable, que pudiese ser debida a la aceién
del B. C. (&. pudo ser demostrada en ningun caso.

La mortalidad por causas generales, en este grupo de nifios no
fué influenciada por la vacunacién, siendo idéntica a la observada
en un grupo casi igual de nifios pertencecientes a los 2 afios anterio-
res y no vacunados.

En la observacion de las 41 autopsias de los nifios calmettiza-
dos, la mayor parte atrépsicos y débiles congénitos, fallecidos de
causas diversas, no se ha encontrado en los exdmenes macroscopicos
y microseopicos ninguna lesion baecilar.

La investigacion del bacilo B. €. (., en los ganglios mesenté-
ricos, bazo y pulmones ha resultado positiva en sélo un 15 Y%, en
nifios de 17 dias a 16 meses, sin formacion de foliculos.

La poca frecuencia del B. €. (. en los 6rganos enunciados nos

(1) El trabajo de los Dres. Bazin y Moreau fué publicado in extenso en
el N.° 1 de los ‘‘Archivos’’. Las presentes conclusiones llegaron a Buenos
Aives el 23 de mayo, ya aparccido aquel mimero, lo que explica su inclusién
en gste. — N. pm LA D,

-
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hace pensar si es debido a un defecto de absorcion o a una elimina-
cion o transformaecion del bacilo B. C. G. que impide su constata-
cion.

Del estudio que hemos realizado se desprende que la cutirreac-
cion sobre los 60 casos en que fué estudiada resulté positiva en el
20%. Aplicamos la intradermorreaccion en los no reaccionantes al
Pirquet y ebtuvimos 56,2 % de casos positivos. En total sobre 60
hemos obtenide 39 veacciones positivas entre el 1.° y 2.° afio de
edad, lo que representa 65 %.

La circunstancia de haberse observado una elevada proporeion
de intradermorreacciones positivas, al caldo, en la misma dilucion
que con tuberculina, podria restar valor a las estadisticas que dan
una proporeiéon extraordinariamente clevada de intradermorreaccio-
nes positivas.

Juzgamos que la vacunacién por via oral es inofensiva, pero
no suficiente fiel, no poseyendo un medio seguro que nos permiia
reconocer hasta que punto ella ha sido eficaz.

La revacunacion de los nifios mayores de 1 afio, v la vacunaecion
de los nifios mayores de 10 dias, después de comprobar la ausencia
de infeccidn tuberculosa, debe practicarse por via subcutinea y con
dosis no mayores de 1/50 miligramos, equivalente a 800.000 baci-
los aproximadamente.

La revacunacién por via subcutinea la hemos efectuado en 30
casos, de los cuales 6 dieron lugar a la formacién de un pequefio
abceso subeutineo.

A nuestro juicio nada se opone a que los nifios que viven en un
ambiente tuberculoso, o en un medio familiar de higiene deficiente,
se les aplique la vacunaciéon por intermedio del B. €. (. sin dejar
de aconsejar las medidas higiénicas correspondientes de profilaxia
antituberculosa, por cuanto con nuestros medios actuales de inves-
tigacion no es posible asegurar, si el nifio vacunado ha adquirido
inmunidad contra la tuberculosts, ni tampoco el tiempo que pnede
durar la aceiéon preventiva de la vacunacion.



Clinica Dermosifilopatica del Hospital Pereira Rossell
Montevideo — Utruguay

La verdadera etiologia y patogenia del eritema
nudoso

por los doctores

Victor Castro Paullfer y José A. Sciuto
Jefe de la Policlinica Dermosifilo- Ayudante de laboratorio
patica del H. Pereira Rossell Médico del H. Pasteur

Sin ser nuestro propdsito, hacer una resefia detallada de las
numerosisimas investigaciones a que ha dado origen esta afeceion,
daremos una muy breve noticia de los prineipales trabajos publi-
cados que son incompletos, contradictorios, sin base ecientifica y ex-
perimental profunda y seria, traduciendo una verdadera desorien-
tacion clinica, que ha contribuido en alto grado a aumentar ei des-
concierto en el estudio de una enfermedad en la identificaciér de
cuya etiologia trabajan actualmente los investigadores del mundo
entero. Satisfechos quedariamos si nuestra meticulosa labor de in-
vestigacion y experimentacion, orientada por una severa autoeritica
y un eficaz intercambio ideolégico con jovenes e ilustrados ccmpa-
triotas de alto valer intelectual, contribuyera a desbrozar el eamino
que lleva al éxito. Premeditadamente excluimos de este trabajo, la
vastisima literatura que existe respecto al eritema nudoso. Quicnes
deseen enterarse de ella, facilmente la hallardan en las bibliotecas meé-
dieas. Transcribirla, no constituye un mérito, aunque a veces ei el-
mulo bibliografico sca altamente valorado por quicnes no poscen
verdadero espiritu cientifico. Solo persiste lo que es original. listo
Gnicamente damos a conocer en este estudio. Ademas, preferimos
eseribir poco y mostrar mucho. Nuestras fotografias y fotomiero-

orafias, persiguen ese proposito.
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Trousseau, concebia al eritema nudoso, idiopdtico, especifico,
enfermedad auténoma. Después de Trousseau, Lailler, en Fraucia,
Uffelmann, en Alemania, comenzaron a suponerlo de origen fuher-
culeso. Desde 1876 a 1905, aparcciercn algunos trabajos aisiados,
ccn errores evidentes, hasta que en la tltima fecha, Poncet y Pons,
lo eneararon como una manifestacion toxica de la infeceién tubercu-
losa.

Landouzy, como manifestacion local de una bacilemia.

Chauffard y Troisier, observaron que la intradermorreassion
a la tuberculina, en un sujeto con eritema nudoso, determinaba un
nodule idéntico al de la referida afeccion.

En la sangre, Hildebrandt, Laederich y Charles Richet, encontra-
ron en poquisimos casos el bacilo de “Koch ™.

Desde el punto de vista biolégico, en muchisimo casos los mves-
ticadores han encontrado positiva la cutirreaccion, intradermorreac-
cion, la oftalmorreaccion a la tuberculina y la aglutinacion del Koch
por el suero de enfermos con eritema nudoso.

Se han visto eritemas nudosos, en sifiliticos, diabéticos, reuma-
ticos, blenorrdgicos, en casos de grippe, meningitis diversas, neumo-
nias, uremia, helmintiasis, entero coceias, amigdalitis, edlera, nefritis,
v en infoxicaciones alimenticias, por la morfina, yoduro de potasio,
v recientemente Divella (de Baris) a los diez dias de una sola dosis
de acetato de talio, en un caso de tifia.

El mismo Troisier, ya citado por nosotros, refiere un caso ‘‘Socié-
té Médicale des Hépitaux™
con ausencia total de reaceiéon a la tuberculina, en un paciente con

, noviembre de 1922, de eritema nudoso

angina herpética, y eree que la afeecion que nos ocupa tenga algo
que ver con el virus herpético.

Woringer, cita numerosos casos de eritema nudoso, algunos en
varios miembros de una familia, sin que fuera posible constatar la
tuberculosis. Gueissaz, lo encontré en el postpartum de mujeres no
tuberculosas. Nesotros hemos visto algunos casos como éstos.

La sola enumeracién de los anteriores trabajos, fundamentan
nuestra opinién expresada en las palabras iniciales de este estudio.
1. Los partidarios del origen tuberculosos de la afeccion que

nos ocupa, no han podido demostrar la identidad anatomopatoldgica
de ambas lesiones; no han explicado porque siendo totalmente dife-
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rente dichas enfermedades, desde el punto de vista de los caracteres
clinicos, de la evolucién, del prondstico y de la terapéutica, son
ambas de acuerdo con el eriterio dominante en ellos, causadas por
el bacilo de Koch. ‘

2.0 Solo une prucba, seria, desde el punto de vista estrictamente
cientifico, de valor decisivo; la produccion experimental del ciite-
ma nudoso por inceulacion del bacilo de Koch.

Siendo de facil inoculacion el bacilo de Koch, demds estan ias
similitudes que forzadamente desean encontrar entre el eritema
nudoso y la tuberculosis o cualquicr otra eticlogia, ya que a las
mas diversas infundadamente se les ha supuesto responsables.

La coexistencia de la tuberculesis eon el eritema nudoso, como
con cualquier lesién de cualquier érgano, son casos corrientes en la
clinica diaria.

Tuberculosis y blenorragia; tuberculosis y sifilis; tuberculosis
y herpes; tuberculosis y tricoficias; tuberculosis y reumatismo ar-
ticular agudo;; tuberculosis e intoxicaciones por la morfina, el yo-
duro de potasio, ete., no explican nada por si solas. Un tuberculoso
puede tener a la vez cualquier otra afeecién, sin que nada tengan
que ver desde el punto de vista etiolégico.

La inversa es también de constatacién banal.

Que por una reaceién positiva a la tuberculina, o que por unra
acentuacién del eritema nudoso, como consecuencia de inyeeeion de
tuberculina; que por encontrarse exeepeionalmente un bacilo de
Koch, en un nédule de la enfermedad que nos ocupa, quiera demos-
trar ¢l origen del eritema mudoso, es pueril, y la ciencia no puede
tener en cuenta argumentos de tal categoria, cutis o intraderme-
reacciones de peptona, de sueros diversos, de estafiloecinas, ete.
acentian un eritema nudoso, un eczema, un reumatismo, un saram-
pién, una bronquitis, una escarlatina, una meningitis, una lepra,
eteétera. No se ven las artritis blenorrdgicas puras, complicarse con
una tuberculosis, o en un abeeso de fijacion, el bacilo de Koch.

Los raros casos de inoculacién de eritema nudoso tuberculizando
al animal de experiencia, estin asi explicados. Ademas, Gastinel,
y especialmente los norteamericanos, han demostrado en trabajos
bien conceidos, que la presencia de bacilos dcidoresistentes en los
ganglios de cobayos y conejos, no puede servir de criterio a la tuber-
culinizacion del animal,

Queda pues, bien explicado, porque insistimos en manifestaz

.o
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que unicamente seria decisiva la obstencion experimental del erite-
ma nudoso por inoculacion de bacilos de Koch.

Como consecuencia de una prolongada observacion elinica for-
mulamos una concepeion teérica que confirmaron las investigaciones
v experimentaciones correspondientes.

Levaditi, Nicolau y Poincloux, ‘‘La Presse Médicale’’, marzo
de 1926, y més tarde los norteamericanos, Sutton, Wilner, Place,
ete., aclararon el origen del eritema polimerfo: el estreptobacilo de
Levaditi, ete. o Haverhillla multiformis, de la epidemia de Masso-
chusetts, en enero de 1926.

Nuestra concepeion, era la siguiente: wna trilogia clinica: el
eritema polimorfo, el eritema nudoso y otra enfermedad sobre la
cual publicaremos oportunamente nuestra labor de investigacion,
respondiendo a wna unidad etiolégica: el estrepto bacilo de Leva-
diti, Nicolau y Poincloux. La coexistencia de dos de las tres
enfermedades referidas, en los miembros de una misma familia,
apareciendo simultidnea o sucesivamente en corto periodo de tiempo,
y hasta en una misma persona, parecia confirmar nuestro pensa-
miento,

A pesar de que se trabaja activamente por aclarar la etiologia
del eritema nudoso, todavia los investigadores no han llegado al
éxito. .

Creemos pues ser los primeros en demostrar de manera induda-
ble que el eritema nudoso es debido a un estreptobacilo determi-
nado,

Hemoeulturas. — 1.°, gelosasuero; 2.°, leche (no coagula) ; 3.,
caldosuero; 4.°, caldo destroxado; 5.°, caldo aseitis.

Los referidos en primero y segundo término, son los mejores
medios de cultivos.

A la estufa 37°.

Cultiva a las 24 horas en bastoncillos cortos a (iram negativo.

No acidoresistente.

Coloreables por los colores de amilinas: azul de metileno, fuch-
sina fenicada diluida, ete.

Toma el Giemsa lento,
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Los bastoncillos pueden tener su eromatina central siempre mas
coloreable, también en bastoncillo tinico o seementado.

Las extremidades son redondeadas o puntiagudas. Cocobacilos.

Otros, fusiformes (monoliformes, de Levaditi, ete., parte cen-
tral ensanchada y extremidades largas y afiladas, de tamafios diver-
sos, 2 a 15 micras, con su cromatina central cn bastoncillos, algun:s
veces segmentados, otras no. Los bacilos eultivan en superficie, so
inméviles, no encapsulados.

En repiques aparecen formas multiples.

[otegrefia N.° 1.—Cultivo de leche. Repigue de 48 horas.

En los eultivos de 2 a 4 dias, se observan las formas deserip-
tas, pero con mayoel tamano y gran desarrollo.

Pasado ese término, los bacilos se segmentan, y disminuyen su
virulencia aungue conservando siempre los caracteres mortologicos
que log individualizan,

En los cultivos, lag colonias son pequenas, blancas, y después del
5.0 dia comienzan a disociarse, asi como los bacilos.

Bl testiculo de conejo, aumenta la virulencia de los cultivos.

Los cultivos mueren generalmente al 6.° dia, rara vez llegan
al mes.
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Examen directo y cultura del erudado faringeo. — Por frotis
directos del exudado de las eriptas amigdalinas y de la retrofarings
de nuestros enfermos, observamoes, junto con los microorganismos
habituales en la cavidad bucal y células epiteliales de la regiom, el
estrepto bacilo.

Los cultivos del mismo crudado, en los medios referidos, mues-
tran también el mismo estreptobacilo, indicandolo eomo huésped ac-
cidental de la cavidad bucal y sefialando la puerta de entrada més

(Medios s6lidos). Colonias de 48 horas.

Fotografia N.° 2—Diversos ecultivos. Fotografia N.° 3—Diversos cultivos.

frecuente de la infeccién. Estos cultivos, nos permitieron diferei-
ciar el estrepto bacilo referido, de les que son huéspedes habituales
de la cavidad bucal. La angina que precede a la aparicion del eii-
tema nudoso es, primitiva o secundariamente a estreptobacilo.. All
tiene su origen la septicemia que le sigue y la consiguiente localiza-
cion en los miembros.

Algunas de nuestras fotomicrografias muestran células epite-

(Medios liquidos). Colonias de 48 Loras.



Microfotegrafia N.° 1.—Frottis de exudado faringeo. Celulas epiteliales y un
estrepto bacilo (A).

Microfotografia N.* 2—Frottis de exudado faringeo, con estrepto bacile en
largo bastoneillo (B).



Microfotografia N.° 3.—Hemocultura de 3 dias en gelosasuero. Hstrepto bacilos
fusiformes (1, 2, 3) y en bastoncillos).

Microfotografia N.° 4.—Cultura de exudado faringeo, al terveer dia, en gelora-
suero sangre. Estreptobaeilos fusiformes (1, 2, 3). Se observan bastoneillos.



ilicrofotografia N.° 5—Hemocultura de 48 horas, en gelosasuero. De A a B,
un largo estrepto bacilo, y de B a C, otro menor.

Microfotografia N.° 6.—Estrepto bacilos en bastoncillos de tamaiios diversos.
De A a B, un largo estrepto bacilo. Cultivo de 48 horas, en gelosa-suero-sangre.

SS——
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Mocrofotografia N.° 7.—Otro eampo de la preparacién anterior.

Microfotografia N.®© 8.—Hemocultivo en leche (48 horas). Estrepto bacilo en
largos bastoncillos conglomerados. (Coloraciéon al Gram).
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liales de la faringe, y a su lado estreptobacilos, obtenidas por frofis
directos. Creemos que como en otros estados infeceiosos bien comne-
cidos, existen portadores de gérmenes, lo que explica la epidemici-
dad y la reaparicion en determinadas épocas, del eritema nudoso.

Se efectuaron a

Inoculacion a los animales de laboratorio.
conejos y cobayos.

Son positivas.

Muestran un estado septiecémico, y luego nédulos que aparecen
al 2.° y 3.2 dia, raras veces mas tarde.

[stos nédulos se reblandecen para desaparecer entre el 6° y
9.0 dia.

Microfotografia N.* 9.—Hemocultivo de 48 horas en caldo suero. Estrepto bacilos
de forma cortas. Coloracién al Giemsa.

Inoculamos, algunas veces, sangre de nuestros enfermos con
eritema nudoso. Cuando se inoculan cultivos, éstos no deben tener
mas de tres dias. Las vias de inoculacion han sido intraperitonea-
les, intravenosas, subeutaneas e intradérmicas.

Bs la manera de obtener experimentalmente el erttema nudoso
por inoculacion de un estreptobacilo determinado, experiencia fun-
damental, sin la cual no es posible afirmar la etiologia de la en-

fermedad.
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Reaccion de aglutinacion. — Los sueros de nuestros enfermos
con eritema nudoso, aglutinan las emulsiones de estreptobacilos.
No ocurre lo mismo con otros sueros.

Inmunidad. — Por inoculacién, se obtiene una inmunidad es-
pecifica, en los animales, por lo menos durante tres meses. En el
hombre, es temporaria, relativa y sujeta a factores diversos y va-
riados. :

Una enferma del Servicio del Dr. Cortabarria, en la Materni-
dad, tuvo dos veces eritema nudoso en el término de sicte afios.

Otra de las pacientes de nuestra investigacion, lo tuve cuatro
veces en cuatro anos. Depende del grado de la inmunidad y de la
virulencia de las reinfecciones. Cada vez, el eritema nudoso evolu-
ciond de la manera que le es caracteristica.

Eritema nudoso humano, obtenido experimentalmente. — Bien
conocida por nosotros, la virulencia de nuestros cultivos de esirepto-
bacilos, y el cardcter benigno del eritema nudoso, nos permitimos
sin temor, hacer una inoculaciéon subcutianea de 4 c.c. de una emul-
sidn muy rica en estreptobacilos de una hemocultura de tres dias
en gelosasuero, a una enferma de nuestra policlinica.

A los dos dias de la inyeccién, observamos in situ, una intensa
reaceion. inflamatoria, come un nédulo central.

A los quince dias de la inoculacion, la enferma sintié intensos
.dolores en los miembros inferiores, econ zonas inflamatorias, obser-
vindosc dos dias después, un eritema nudoso 1 1pico.

La temperatura axilar llegé a 38° sefialando un estado septi-
cémico.

Las hemoculturas, en los medios indicados anteriormente, fuc-
ron positivas.

El examen anatomopatolégico de la biopsia N.° 2 correspon-
diente a esta enferma, y detallado en el pardgrafo sicuiente, sefiala
la similitud entre las lesiones del eritema nudoso adquirido espon-
taneamente, y el experimental provocado por nosotros, por inocula-
cion de un estreptobacilo determinado.

Tratada por el salicilato de sodio, la enferma curd al cuarto
dia de iniciade el tratamiento.

Anatomia patoldgica. — A la amabilidad del prestigioso sub-
director del Instituto de Anatomia Patolégica de la Facultad deo
Medicina, Profesor Agregado, Dr. Carlos M.* Dominguez, debemos
esta parte de nuestro trabajo.
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Biopsia del eritema nudoso. Congelacion y parafina

Resultado del exemen histoligico.

Ezxamen topografico. — El estudie topografico pone en eviden-
cia, en primer términ’o, la sucesion de las distintas capas de la piel.
Las células, cilindricas que constituyen la capa basal presenta la
particularidad de que su protoplasma esta cargado de pigmentos
melanicos, irregulares y de voltmenes diversos.

El conjunto de las capas epidérmicas han experimentado una
atrofia moderada debido al levantamiente nodular en forma de umna

Microfotografia N.° 1.—Eritema nudoso.

En ella se observa el levantamiento en cipula irregular de la epidermis a
expensas del proceso déimico productivo y exudativo.

capula o arco que desecansa por sus extremos sobre las porciones
sanas de la piel mds proximas al proceso que deseribimos.

Los elementos anexos correspondientes a esta zona epidémica son
escasos; se observa el pasaje de unosque otro pelo, pero con altera-

ciones regresivas de sus células vitales.

Lesiones del dermis. — L diferencia establecida por la histo-
logia mormal en dermis laxo y conjuntivo denso, fibroso, ha des-

NN P ————,



Microfotografia N.° 2.—Eritema nudoso

Detalle del proceso exudativo linfocitario y linfocitoide en los planos subyacentes
a la epidermis.

Microfotografia N. 3.—Eritema nudoso.

Mayor aumento para apreciar los trayectos y conglomerados de células mono-
nucleadas y la substiteion del tejido eonjuntivo laxo por fibroso y escleroso.



Microfotografia N.° 4—Eritema nudoso experimental

En esta microfotografia topogrifica detallada se puede ver el proceso de peri-
vascularitis en forma incipiente y el levantamiento nudoso igualmente incipiente
asi como la produccién conjuntivofibroso.

Microfotografia N.* 5.—Evritema nudoso experimental

Se trata de un detalle del anterior, en el que se pone de relieve la evidente
exudacion celular sanguinea.
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aparecido y asimismo el tejido subdérmico tiene alteraciones pato-
logicas de transformacion y de exudacion.

En lugar de aquellos tejides dispuestos en capas y con los ca-
racteres propios de la regién, aparece en un sole plano un mismo
tejido conjuntivo fibroescleross a vascularizacion alterada.

La red apretada de tejido fibreesclercso estd sembrada de va-
$08 sanguincos capilares y linfaticos rodeados por una cantidad ve-
riable segtin los campos de elementos celulares de exudacion infla-
matoria, a predominancia de células menunucleadas de dos tipos
prineipales: el linfocito y el linfocitoide; unce que otro ‘°plamaze-
llen”” y algunas c¢élulas mononucleadas grandes, semejantes a los
grandes mononucleados de la sangre, cuya presencia no estaria jus-
tificada atendiendo la funcién fagocitaria de este elemente con res-
pecto a restos celulares un poeo neerdticos, per tanto, individualiza-
ria anatémicamente un proceso inilamatorio originado por ¢l extrep-
tobacilo, de presencia.

Las mencionadas bascularitis y linfaringitis se determinan :n
forma de un entrecruzamiento en todas direcciones con un acentua-
do cardcter de rigidez de los vasos tanto capilares como simpaticos,
desapareciendo, en consecuencia la plexuosidad normal y propia de
las regiones anatémicas eldsticas como la piel.

Entremezclados con los elementos sanguineos y de movilizacion
va citados se encuentran polilobulados de la sangre sin mayor in-
tensidad en los intersticios conjuntivales. A veces aparecen conglo-
merados al nivel de algunos capilares que se caracterizan patologi-
camente por la fumefaccion de los endotelios.

IEn cuanto a las glandulas anexas de la piel en esta region nudo-
eritematosa, han experimentado modificaciones regresivas importan-
tes, la mayoria de las cuales han desaparcecido debido a fendémenos
atréficos y por involucién fisiologica.

En consecuencia, el estudie histoldgico de estas formaciones nu-
dosas de la piel demuestra, no sélo un cambio de la arquitecture
regional del 6rgano, sino también la aparicion de un proceso infla-
matorio gradual y quizd alternante, caracterizado fundamentalmen-
te por la produccion conjuntivovascular, y luego por la exudacion
mononuclear en las proximidades de los vasos, teniéndolos siempie
como centro, como si el agente microbiano no pudiera desprenderse
del drea perivascular esencialmente nutritiva.



Biopsia de critema nudoso experimental.

Congclacion

Examen histolégico. — Con ¢l mismo método de examen anato-
mopatolégico utilizado en la primera biopsia hemos analizado dos
cortes de fragmentos correspondiente a esta segunda biopsia, com-
probandose las mismas lesiones en cuanto a la modificacion de !a
arquitectura regional de la piel y las alteraciones de sus anexos.

En lo que se refiere a la exudacién carecteristica de la primera
biopsia aparecc igualmente, pero, ¢n grado mucho mas moderado,
cemo si fuera el reflejo de aquella exudacién en sus primeras eta-
pas de evolucion.

Un eriterio histolégico moderno no puede apartarse de la suce
sion de imagenes, es deeir. que no hay que desechar el valor patoge-
nico dé una lesién experimental porque no se pueda superponer los
cequemas histolégicos. Los proeesos patoldgicos no eseapan a la le
de la evelueion como los tejides embrionarios ¢ adultos en rencva-
cién constante.

Terapéutica. — El tratamiento que realizamos, no es, en parte,

el empleado por los demas clinicos.

Vacunoterapia. La investigacién efectuada por nosotros so-
bre la etiolcgia del eritema nudoso, nos ha permitido ensayar por
vez primera, y con éxito, la vacunoterapia en el tratamiento de esta
afeecion,

Hemes hecho uso de las emulsicnes bacilaves de virulencia ate-
nuada y conocida, inyectadas por via intradérmica o subcutaneca,
en dias alternos.

Ellas son ficiles de obtener sabiendo que la virulencia de este
estreptobacilo, disminuye en el cultivo a partir del tereer dia.

Con los cultivos del cuarto al sexto dia, se obtienen los mejores
vacunas.

En el sitio de la inyeccién, se produce un nodulito que desapa-
rece en la primer semana, mds 0 menos.

Bn los casos de eritema nudoso, nuestra vacuna, suprimié en ab-
soluto la temperatura, los grandes doloves y las nudosidades.

Quimioterapia. — De los medicamentos empleados, el salicilato
de sodio, con las indicaciones y contraindicaciones conocidas, nos ha

PR S
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parecido superior a todo otro tratamiento quimioterapio, del eritema
nudoso. :
Empleamos las dosis habituales para el reumatismo articular
agudo.
Con dosis suficientes la cura se realiza antes del sexto dia de
la terapéutica.

Tratamiento de la angina. — En el tratamiento de la angina
que precede a la aparicién del eritema nudoso y que a veces persiste
aun después que- se han eliminado las nudosidades, la aplicacion
local de Neosalvarsan en glicerina (toques), nos dié execelentes re-
sultados.

Se eliminan asi, los portadores de gérmenes y se lucha contra
la epidemicidad de la afeceion.

RESuUMEN

Los autores ereen que no es posible atribuir al bacilo de Koch,
ni a sus toxinas, el orvigen del eritema nudoso. Para ello, la tnica
prueha cientifica, decisiva, seria la produccion experimental del eii-
tema mnudoso, por inoculacion del supuesto agente causal. Como
consecuencia de una prolongada observacién, pensaron que existia
una trilogia clinica: eritema polimorfo, el eritema nudoso, y otra en-
fermedad sobre la cual publicard oportunamente sus investigacic-
nes, respondiendo a una unidad elioldgica: cl estreptobacilo, que Lie-
vaditi, Nicolan y Poincloux, encontraron en el eritema polinorfe.
Nuestra labor de investigacion y experimentacién confirmd la con-
cepeion tedrica. Los frotis directos del exudado faringeo, y su cul-
tivo; las hemoculturas: las inoculaciones a los animales de labora-
torio; el eritema nudose humano, obtenido experimentalmente por
inyeceion de emulsién bacilar virulenta:; la cura de la enfermedad
por nuestra vacuna a estrepto bacilo, muestran la verdadeva ctio-
logia del eritema nudoso. La angina que precede a la aparicion de
las nudesidades primitivas o secundariamente a estreptobacilo.
Como terapéutica, empleamos la vacunoterapia, o el salicilato de
sodio a las dosis habitnales en ¢l reumatisme articular agudo con
las indicaciones y contraindicaciones conocidas.

Creen por consccuencia ser los primeros en demostrar el origen
i patogenia del eritema nudoso.
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HISTORIAS CLINICAS

Los casos de que hemos pedido disponer son los siguientes:

1o J. R., 25 aiios. La afeccién comenzé hace 2 dias. Temperatura 37°2(5.
Vacunoterapia. Una inycceién cada dos dias de 1 c.c. subcutinea. Total:
2 inyecciones.

20 M. P., 5 aiios. Comienzo hace 5 dias. Temperatura 37°4|5. Vucuno-
terapia. 2 inyecciones de 1 c.e. en dias alteinos.

3.2 D. G., 17 afios. Llega a mnuestro Servicio al cuarto dia de su enfer-
medad. Temperatura 27°1|5. Vacunoterapia. 3 inyccciones de 1 c.c. en dias
alternos.

4.° J. G., 5 afos. Hermana de la enferma anteriormente citada. La afec-
¢ién se inicié nueve dias después que en al anterior. Temperatura 38° Vacu-
noterapia. 2 inyecciones de 1 e c. en dias alternos.

5. P. C, 28 aiios. Temperatura 38°4|5. Enferma hace tres dias. Vacu-
noterapia. 3 inyecciones de 1 ¢.c. cada dos dias.

6. N. F. Enfermito que nos remite el Dr. Héctor Bazzano. Temperatu-
ra 37°3|5. La enfermedad comenzé hace 4 dias. Como el colega que nos envid
este caso, habia iniciado el dia anterior el tratamiento por el salicilato de
sodio se continué con él

En todos los casos, el eritema nudoso comenzé por una an-
oina. Los exdmenes bacteriologicos y cultivos del exudado faringeo.
las hemoculturas incculatorias y reacciones de aglutinacion, fueron
positivas. En todos los casos tratados por vacunote apia, ésta su-
primi6 los sintomas subjetivos y abrevio el curso de la afeceion.




Instituto de Maternidad, — Secciéon Puericultura.
Profesor Dr. A. Peralta Ramos

Dextrocardia con heteroataxia,
malformacion congénita de corazoén, crisis de taquicardia
en una nifia de tres afios

por los doctores

Juan P, Garrahan y Twan C. Traversaro

La enfermita que motiva esta comunicacién tiene ciertas parti-
cularidades, que merecen ser comentadas. Presentamos a continua-
cion la historia clinica y los documentos graficos, para luego hacer
algunas consideraciones sobre el caso:

Historia Clinicu N.° 8024. — Mercedes R., 3 aiios, argentina.

Antecdentes familiares: Los padres dicen ser samos. No hubo abortos.
La nifia tiene dos hermanos, uno mayor y otro menor, ambos sanos. La abue-
la paterma muri6 a consecuencia de una intervencién quirdrgica. El abuelo
paterno vive. Por parte de la familia de la madre la abuela murié de bronco-
neumonia y el abuelo vive y es sano. No saben que haya habido cardiocos en
la familia.

Antecedentes personales: Nacida de término, fué alimentada a pecho
desde los primeros dias hasta el 20.° mes. Los primeros dientes aparccieron
después del afio. Comenz6 a caminar a los 14 meses. Siempre fué aparente-
mente sana y no tuvo enfermedades infecciosas.

Enfermedad actual: La madre la trae para consultarnos por unos ataques
que la nifia tiene desde los dos afios.

Nos refiere la madre que cada 8 ¢ 10 dias, se produce el ataque. La nifia
anuncia el malestar que comienza a producirse, llevindose la mano al pecho
¥y quejindose, deja de jugar, se queda quieta, muy ligeramente cianitica y
quiere dormir; dice a la madre que ha comprobado palpitaciones, y que cuando
la nifia se queja asi, pueden observarse llamativos latidos de los vasos del cue-
llo. A veces se producen vémitos, sobre todo cuando el acceso se presenta
después de la ingestién de alimentos. Ese estado de palpitaciones duraz mis

0 menos mwedia hoia, pero a veces mis, hasta 3 6 4 horas, siendo entonces
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menos intensas las manifestaciones. Pasado el ataque la nifia queda pilida
y ‘‘ojerosa’’. ’

El acceso se produce a cualquier hora del dia y alguna vez durante el
suefio, segtin la madre. Bsta asegura que la nifia no se pone llamativamente
ciandtica. '

Estado actual: Nifia de muy buena constitucién general, piel sana, buen
paniculo adiposo y masas musculares bien desarrolladas. Talla 98 centimetros.
Peso: 15.300 gramos. Coloracién rosada. No hay cianosis.

Boca: Paladar, ojival, mucosas rosadas hiamedas, dientes bien implantados
y en buen estado de conservacién. Garganta nada de particular.

Térax: Bien conformado, no hay rosario costal, no se palpan ganglios
axilares. Nada anormal a la percusién y auscultacion por detrds. Por delan-
te, en el hemitérax izquierdo, se comprueba la falta de la matitez cardiaca
y en su parte inferior se percute el borde superior del higado a la altura del
quinto espacio intercostal.

En el hemitérax derecho, llama la atencién una zona de matitez similar
a la que el drea cardiaca da en el lado izquierdo, pero algo mayor que la
normal.

La punta del corazén se palpa en el quinto espacio intercostal, un poco
por fuera de la linea mamilar derecha. Al nivel del tercer espacio intercostal
del mismo lado, un poco por fuera del borde esternal se percibe un frémito
sistélico intenso que aumenta de intensidad en decdbito derecha o ventral.

A la auscultacién, soplo rudo, rasposo, sistélico. En el segundo espacio
se percibe una vibracién violenta, como un chasquido con méximum en el ter-
cer espacio intercostal derecho, un poco por fuera del borde esternal. Este
soplo se propaga hacia la clavicula derecha y también hacia la punta del co-
razén; aqui se oye con bastante intensidad pero con caracter mas suave, pu-
diendo percibirse el primer tono; y se propaga algo hacia la axila. No hay
propagacién hacia el lado izquierdo, ni se ausculta en la espalda. El segundo
tono se oye muy acentuado en el segundo espacio derecho, y normal en el mis-
mo espacio izquierdo.

Pulso: Regular, igual, 100 por minuto, tensién aparentemente normal.

Bl borde superior del higado se percute sobre el lado izquierdo a la altura
del quinto espacio intercostal; y el borde inferior se percute y se palpa al nivel
del reborde costal. Bazo, no se palpa. Pared abdominal depresible; no hay
ningtn dolor a la palpacién profunda.

Andalisis de sangre

Numeracién de elementos figurados: Britroeitos por mm.c., 4.300.000; leu-
cocitos por mm.e., 11.000; relacién globular, 1: 393; hemoglobina en volumen,
90 %; valor globular, 1.04; aspecto morfolégico, normal.

Férmula leucocitaria: Granulocitos: neutréfilos, 46 %; eosinéfilos, 0 %:;
basdfilos, 0 %. Monocitos, 10 %. Linfocitos, 44 %.

Radiografia: Del ortodiagrama sobre la telerradiografia (sacada gentil-
mente por el Dr. Juan José Beretervide) resulta lo siguiente:

o
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El cuociente cardio-

1. Dextrocardia con inversion de cavidades.
pulmonar de Groedel, 16.5/9, demuestra que el corazén esti aumentado de
tamafio. 3.° Existe una dilatacion marcada de cavidades derechas por las
siguientes razones: a) el didmetro horizontal es igual al lengitudinal; b) el
diametro de auricula y ventriculo derecho se halla exagerado. 4.° Notable
dilatacion hipertréfica del ventriculo izquierdo.

Electrocardiograma (sacado gentilmente por el Dr. Moisés Benards) in-
forma: )

Electrocardiograma tipico de la dextrocardia congénita (con inversion del

eje eléetrico), mostrando P. R. y T. negativas en primera derivacién, electro-
cardiograma en espejo. El tnico trastorno que se observa ademis, es: engro-
samiento rama descendente S. en segunda derivacién y rama ascendente R. en
tercera derivacién, objetivando un ligero trastorno de conduccién intraven-

tricular (lesién del miocardio subendoecdrdico). Frecuencia, 120 por minuto.

Esta pifia es vista dltimamente en el Consultorio Externo, el 18 de no-
viembre. Su estado general continda siendo bueno, llamando la atencién la
coineidendia de que durante una medicacién a base de euquinina (0.20 gr. por

dia), no se producen ataques durante 3 semanas.
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COMENTARIOS

Se trata evidentemente de un caso de transposicion cardiovis-
ceral : lo comprueba facilmente el examen eclinico y la exploracién
radiolégica.

Esta anomalia, como es sabido, es menos rara que la dextro-
cardia aislada: en el libro de Laubry y Pezzi se establece que has-
ta 1921 se habian publicado por lo menos 227 casos de transposicion
cardiovisceral, y solo 60 de dextrocardia pura.

En nuestro caso se ha obtenido el electrocardiograma invertido
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en primera derivacién, es deeir, la prueba mas segura de la trans-
posicion del corazon.

Las dextrocardias puras no dan lugar, segun es clasico, a esta
particularidad del electrocardiograma, aun cuando se compruebe bien,
clinica y radioldgicamente, que el corazén ocupa una situacion inver-
sa a la normal. Es que, en este Gltimo caso no hay inversion de las
cavidades, es decir, el corazén venoso permancce siempre a la iz-
quierda.

Se acepta entonces, que lo que determina la modificacion elec-
trocardiografica en las dextrocardias, no es la direccién de izquierda
a derecha del eje del corazon, sino la inversion de las cavidades.

Laubry y Pezzi dicen, a propésito de este interesante punto de
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clectrocardiografia, que nada se opone a que se encuentre un caso
de dextrocardia aislada con inversién de cavidades, como en la he-
teroataxia, y por consiguiente, con electrocardiograma invertido y
rofieren al respecto una observacion de Moffet y Weuhof, que deja
dudas sobre tal posibilidad.

Yater, en un articulo reciente (‘‘American Journal of Discases
of Children’’, julio 1929), discute la teoria de Cler y Bobrie, y de
Vaquez y Donzelot, quienes sostienen le que acabamos de decir, que
el electrocardiograma invertido se debe a la inversién de las cavi-
dades. Dice Yater que faltan atn pruebas anatémicas de dextro-

‘cardias puras en las que se haya tomado electrocardiogramas, y que

es mas probable de acuerdo con las ideas clasicas de Waller (1890).
que sea la direccién del haz de His (no siempre exactamente en re-
lacion con el eje del corazén) lo que determine la caracteristica
del electrocardiograma.

Clinicamente nos parece muy dificil resolver la clase de lesién
congénita del corazén en nuestro caso. La ausencia de cianosis, si
bien estd en contra de la estrechez pulmonar y de las lesiones com:
plejas que suelen acompafiar a éstas, no autoriza a excluirlas. Aho-
ra bien, para amnalizar los datos auscultatorios, es necesario tener
presente la dextrocardia, e invertir por le tanto la situacién de los
foeos y de la propagacién de los ruidos agregados. Hay un soplo
rudo e intenso con méximum en el tercer espacio intercostal, quc
se propaga hacia arriba y hacia la punta del corazén; y se com-
prucha también, frémito sistélico y acentuacién del seeundo tono
pulmonar. Estos sintomas pudieran corresponder tanto a una estre-
chez pulmonar como a una comunicacién interventricular, o a las
dos lesiones simultdneas, o acaso a lesiones méas complejas.

La experiencia de los cardidlogos ha establecido bien las difi-
cultades del diagndstico de las lesiones congénitas del corazén por
la auscultacion y la percusién. Fuera de algunos casos tipicos de
enfermedad de Roger o de estenosis pulmonar con enfermedad azul,
las demas, la mayoria, son de muy dificil diagnéstico.

El miximum del soplo tiene la ubicacion propia del de enfer-
medad de Roger; pere es sabido que en el tercer espacio puede aus-
cultarse con gran intensidad también el soplo de la estenosis pul-
monar. La ausencia de propagacién hacia la izquierda (no olvidar
que se trata de una dextrocardia) mo permite excluir la enferme-
dad de Roger: Laubry y Pezzy lo establecen categéricamente en su
tratado de enfermedades congénitas del corazén. Y lo mismo dicen
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respecto de la propagacién hacia arriba, propia de la estenosis pul-
monar, que puede observarse también en los casos de comunicacion
interventricular. La propagacion hacia la punta también se ha ob-
servado en la enfermedad de Roger, de alli que ésta haya sido to-
mada a veces por insuficiencia mitral. Finalmente el frémito y la
acentuacion del segundo tono, no valen como elementos de juicio
en nuestro caso, ya que las dos lesiones en cuestion pueden producir-
los. Las condiciones aclisticas que determinan el maximum de un
soplo y su propagacién varian mucho en cada caso; ello da razon
de las variedades auscultatorias y de la dificultad del diagnéstico, y

han de variar més, como es légico en un caso de dextrocardia, com--

parado al normal.

Por eso es dificil determinar la localizacion del defecto con
génito en un caso como el nuestro, en el que, a las comprobaciones
auscultatorias contradictorias se suma la existencia de una dextro-
cardia.

Hemos heche estas consideraciones para apoyar nuestros argu-
mentos a favor del diagnéstico de enfermedad de Roger, en un
caso cuyos sintomas auseultatorios estan lejos de ser tipicos.

La literatura sobre el punto nos autoriza por lo tanto a sospe-
char por los solos sintomas auscultatorios y palpatorios, que se fra-
ta simplemente de un caso de comunicacién interyentricular.

Ahora bien, ;qué nos dice la ortorradiografia y la electrocar-
diografia ?

La telerradiografia nos evidencia la existencia del tipico ‘‘co-
razén globuloso’” que Vaquez y Bordet consideran caracteristica de
la enfermedad de Roger, hipertrofia de ambos ventriculos, algo pre-
dominante en el derecho. Y mo se comprueban alteraciones en las
sombras de los vasos de la base como habitualmente se ven en los
casos de estenosis de la pulmonar (dilatacién del arco pulmonar),
en los cuales, por otra parte, hay una hipertrofia llamativa del co-
razon derecho.

En cuanto al electrocardiograma, no revela predominio de co-
razéon derecho. Es sabido que, si no en todos, en la mayoria de los
casos de estrechez pulmonar y de cardicanomalias congénitas com-
plejas se obtiene en forma més o menos tipica, el electrocardiogra-
ma con ese predominio en el complejo ventricular, predominio de
corazon derecho, que sélo es fisiologico hasta los 3 6 4 meses de edad.

Hstamos autorizados, por lo tanto, a ercer que nuestra enfer-
mita tenga una comunicacion interventricular, sin que podamos ex-

.
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cluir en absoluto la posibilidad de alguna otra lesién concomitante.

Segin nuestro modo de ver, la prueba de mayor valor para sus-
tentar tal diagnéstico es el ‘“corazén globuloso’’ revelado por la tele-
radiografia.

Finalmente comentaremos lo relativo a los ‘‘ataques’ que des-
cribe la madre. No nos ha sido dado observar ninguno de estos ata-
ques. Pero por las referencias de la madre puede creerse que se
trata de crisis de taquicardia, sospecharse la posibilidad de la taqui-
cardia paroxistica: periodicidad, palpitaciones, quietud de la nifia,
latidos en el cuello, vomitos, terminacién brusca.

La taquicardia paroxistica es rara en la infancia pero ha sido
observada atin en nifios pequefios. Murray H. Bass (Abtt’s Pedia-
tries), refiere casos en nifios de 22 y 28 meses, y hace notar que los
ninos con taquicardia paroxistica toleran el acceso mejor que los
adultos, que el prondstico es en ellos mas vale bueno, si no existe
lesion cardiaca grave (diftérica, por ejemplo), y que generalmente
se observa en sujetos libres de lesiones valvulares.

Quiza la observacién ulterior de nuestro caso nos permita com-
probar y estudiar las erisis en cuestién para resolver si realmente
puede considerarse como de taquicardia paroxistica.

(59
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Hospital Salaberry. — Servicio de Clinica Infantil

Encefalitis aguda

por los doctores

Jos¢ Matia Macera, Isaac Feigues y J. Peteyta Kafer

Jefe de servicio Médicos adredados

A. H. O,, de 8 anos de edad. Residente en la Capital Federal.

Antecedentes hereditarios: Padre de 39 afios, sano; madre de 24 afios, sa-
na. Tienen 5 hijos sanos, uno muerto de broneoneumonia a los 7 meses de edad.
No hay abortos.

Antecedentes personales: Nacido a término; criado a pecho exclusivo du-
rante el primer mes, desde entonces artificialmente por mastitis de la madre.
Se desarrolla bien, denticién al afio, camina a los 18 meses, en igual época
comienza a hablar. Coqueluche a los 4 afios; sarampién a los 6 aiios.

Enfermedad actual: Se inicia el 22 de diciembre con inapentecia y diarrea
(deposiciones fétidas y liquidas), sin temperatura, vegistrando ndusecas al
querer alimentarse (esto dura 2 dias).

El dia 24 de diciemhre se aprecian trastormos visuales, nistagmo, el nifio
manifestaba que los objetos existentes en la habitacién osecilaban; mareos, de-
bilidad de sus miembros inferiores, estado nauseoso y vémitos alimenticios,
palabra velada, por la noche insommnio con erisis de llanto, delirio.

25 de diciembre: Persisten los vémitos muecosos y luego hiliosos, nistagmio
franco; en miembros superiores e inferior derecho, verdaderas sacudidas museu-
lares (mioclonias) siendo mds mareadas durante el sueiio, atenudindose fuera
de ¢él, siendo irregulares y arritmicas. Un facultativo constata 38,5 de tempe-
vatura inguinal; continta el delirio, con ideas tervorificas, que cede espontdi-
ueamente; esa noche vuelve a tener insommio y erisis de llantos.

26 de diciembre: Persiste el cuadro del dia anterior (mioclonias, vémitos,
nistagmo), estd apirético, registra algias que arrancan gritos a localizacién
en piernas y dorso.

Este cuadro persiste durante 4 dias hasta que el dia 31 de diciembre apa-
rece una raquialgia intensa, en forma brusca, obligindolo a recurrir a la
guardia del Hospital.

La guardia constata: Abatimiento, astenia, mutismo, apirexia, bradicardia,
g ) il 4,
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contractura de los misculos de la gotera espinal, rigidez de nuca, contractura
de los misculos de la pierna.

Kerning, Bruzinsky, Gordon, Oppenheim, Schaeffer Yy Babinsky: Nega-
tivos.

Hiperreflexia: Sensibilidad intacta.

La puncién lumbar dié liquido cristal de roca, tensién gota a gota; se le
formula medieacién e indicaciones apropiadas a la espera del resultado del
anilisis del liquido cefalorraquideo, que revel: Albuminosis, linfocitosis, hi-
poglucorragia, ausencia de gérmenes.

A raiz de la puncién desaparece la raquialgia y se atendan las mioclonias;
presenta mareos, disartria, vémitos.

El dia 4 de enero como no mejora, deciden internarlo en la sala X.

De su somatismo se destaca: Buen estado general; sistema Gseo y muscu-
lar bien conservado.

Aparato respiratorio: No registra elementos de interés.

Aparato circulatorio: Sin nada de particular.

Abdomen: Normal.

Sistema mnervioso: Mioclonias generalizadas; basta interrogar al nifio o
producir sonidos para que al ser percibidos se produzea una descarga de con-
tracciones bruseas de todos los miseulos de la esfera facial, de unos veinte
segundos de duracién, ritmadas la mayor parte, irregulares las menos. A su
vez, se'las constata a nivel de sus miembros superiores, de preferencia en el
lado derecho. Nistagmo mioelénicos, revelables a la inspeccion unas veces,
otras provocado al mirar en sentido lateral horizontal, acompAfianse a las con-
fraceiones faciales, aunque se producen sin ellas; el nistagmo fué siempre
horizontal. Temblor intencional.

Pupilas midridticas, no pudiéndose tomar los reflejos acomodatrices por
las oscilaciones de los globos oculares.

Hiperreflexia tendinosa generalizada.

Babinsky: Negativo. Gordon, Schaeffer, ete.: Negativos.

Reflejo de postura exagerado (tibial anterior). Sensibilidad intacta.

Equilibrio estatico Y einético: Amplitud de Ia base de sustentacién; movi-
mientos amplios de los miembros superiores, esforzdndose en mantener el equi-
librio, con la cabeza en semiflexion, inclinando el tronco hacia adelante,

Grita a la vez que se cae, siendo menester extenderle un brazo para evitar
caidas.

Marcha espontinea negativa. (Basofobia - Astasofobia). Consigue con ayu-
da ejecutar la marcha, presentando enorme titubeo (marcha de ebrio).

Se punza el 4 de enero, dia del ingreso: Tensién al Claude, 37; liguido
cristal de roea que revela albuminosis, 0.80 % .

Pandy y Nonne Appelt: Negativas.

No obteniendo otras investigaciones por causas ajenas a nuestra voluntad.

Se indica régimen lactovegetariano, inyeccidn diaria de leucotropina. Ob-
servaeion.

Al cuarto dia se suspende la medicacién y se le indica gotas de gerosco-
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polamina, 15 gotas diarias dividida en 3 veces; luego 18, 21 y 24 gotas diarias,
siguiendo 3 dias més con 24 gotas diarias (total 7 dias con geroscopolamina).
El cuadro térmico revelé oscilaciones méximas de 36,7 a 37,6 y minimas

de 36 a 36,8. Apirexia total a los 10 dias de su internacion.

Evolucién: Desde que se inicié el tratamiento con geroscopolamina el nifio
registrd una mejoria evidente: desaparicion de las mioclonias faciales y de los
miembros superiores, disminucién progresiva y desaparicién de su nistagmo,
suefio tranquilo, desapariciéon del temblor intencional, psiquismo en buenas con-
diciones, el nifio 1esponde perfectamente a las preguntas, ejecuta los actos
que se le ordenan (escritura normal), ete.; por lo que se le da de alta el
1.° de febrero, para ser visto y seguido en el Consultorio Externo. En resc-
men, a los 21 dias de la iniciacién de su cuadro neurolégico, el nifio estaba
apirético y sin mayores manifestaciones nerviosas.

Examinado el 13 de febrero, se constata: Ligera hiperemotividad; vefle-
jos tendinosos, osteoperidsticos y cutdneos de todo el cuerpo, vivos; reflejo de
postura (tibial anterior), exagerado. Resto del sistema nervioso, normal.

Vuelyve al Servicio el 2 de abril. Manifiesta que hasta el presente ei nlio
ha seguido en perfectas condiciones: suefio tranquilo y normal, psiquismo nor-
mal, etc., pero que en la madrugada del dia 2 de abril se despierta con fuer-
tes cefaleas y vémitos féciles, siendo traido por esa causa al Servicio, dond
se constata: 37,5 de temperatura axilar; nada de particular a nivel .de sus
distintos 6rganos. En el examen del sistema mnervioso se constata sélo hiperre
flexia de los patelares (no hay mioclonias, nistagmo, asinergia, ete.). Como
se registra una ligera contractura de nuca se procede a hacer una puncién ra-
quidea, que marca al Claude una tensién de 35. Se extrae 12 c.c. de liquido
cristal de roea, cuyo analisis (Dr. Mariano Di Fiore) revelG: albimina, 0.35 ;3
glucosa, reduce el Fehling; elementos por mm.c., 1.9; Pandy, negativa; Nonne
Appelt, negativa.

Al siguiente dia no tiene mas fiebre, ni cefalea, ni vémitos, encontrandose
mejor después de la puncién y de un purgante que se le indied.

Examinado al siguiente dia, no registra ninguna particularidad, salvo re-
flejos patelaves vivos; aquilianos, normales; osteoperidsticos, cutineos y refl:
jos de postura (tibial anterior), normales.

(C'OMENTARIO QUE SUGIERE ESTA OBSERVACION

Estamos ante un enfermo que presenta un cuadro agudo a ini-
ciacion eastrointestinal, seguido luego de fiebre, proceso que pode-
mos encuadrarlo como pertenceiente al periodo de invasion de la
enfermedad que a continuacion se exteriorizé en la forma mencio-
nada en la historia cliniea, y que viene a corresponder al periodo
de estado de dicha afeccion, periodo en el cual se registrd el euadro
neuroldgico, cuya caracteristica mas saliente es la de registrar en

NES——
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primer término, un sindrome cerebeloso cuya traduceion clinica fué
trastornos del equilibrio dindmico y estatico y el temblor intencio-
nal; en segundo término, un sindrome extrapiramidal, traducido
por sus mioclonias y reflejo de actitud del tibial anterior; por alti-
mo, el sindrome psiquidtrico, manifestado por la hiperemotividad,
delirio, insomnio y trastornos del caricter.

Este periodo de estado, fué seguido del periodo de curacion, que
ha sido breve y que elinicamente lo ha dejado curado totalmente.

En lo que respecta al diagnéstico ereemos que con el cuadrn
clinico mencionado ‘‘fiebre, algias, mioclonias, perturbaciones del
suefio (tradueido por insommio), trastornos oculares y psiquicos,
bastan para fundamentarlo y encuadrarlo como de encefalitis aguda.

La bibliografia mundial de la encefalitis ocupa en la actuali-
dad un puesto de vanguardia y nos revela cuian proteiforme es en su
exteriorizacién clinica, cudn variados sus agentes etioldgicos y sus
secuelas.

Creemos con esta observacion engrosar el material bibliografico
nacional, que ya se encuentra bien nutrido con observaciones muy
interesantes.



Sobre las causas de la xantocromia del liquido
cefalorraquideo del recien nacido

por los doctores

Jsan P, Garrahan y Catlos M. Pintos

El liguido cefalorraquideo del recién nacido es casi siempre de
color amarillo. Lo hemos comprobado en numerosisimos casos: de
190 recién nacidos de 0 a 10 dias, sélo 15 tenian liquido cristal de
roca. Por eso nos parece que corresponde hablar de ‘‘Xantoeromis
fisiologica’’, como uno de mnosotros lo sostuviera en su tesis de pro-
fesorado (1928). Hasta ese momento sélo Roberts habia expresade
opinion similar a la nuestra.

Como ya lo dijéramos en trabajos anteriores, la nocién de lu
xantocromia fisiol6gica, tiene gran importancia semiologica, a sa-
ber: el tinte amarillo del liquido cefalorraquideo de un recién na-
cido no tiene valor como signo de hemorragia meningea. Otra par-
ticularidad del liquido en cuestién, es la constancia con que en ¢l
se hallan glébulos rojos, en mayor o menor namero. No hemos po-
dido determinar atn si cllo tiene relacion con el grado de trauma-
tismo obstétrico o si simplemente se debe a una mayor vasculari
zacion de las meninges del recién nacido. Esto ultimo explicaria
al propio tiempo la frecuencia de las hemorragias de puncion.

En esta comunicacién sintética queremos presentar el resul-
tado de nuestras investigaciones hasta el presente. Agregamos a
las ya publicadas en 1928 las que realizara uno de nosotros (Pintos).

Para ser més exactos, hemos corregido las cifras del trabajo de
profesorado al que nos hemos referido: tomamos en consideracion el

(1) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion del
19 de noviembre de 1929,

—————e~
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nimero de nifios en vez del de liguidos (algunos nifios fueron pun-
zados varias veces) e incluimos sélo recién nacidos de 0 a 10 dias,
con lo cual se redujo el total de casos. A esos casos (120), agrega-
mos T0 observaciones nuevas.

190 recién nacidos de 0 a 10 dias

Color del liquido de 0 a4 de 5 a 10
cefalorraquideo dias dias Total
Cristal de roca....... 8 7 15
) 3 92 9%, xantocrémico
Ligeramente amarillo. . 85 12 97
AmgnlloRrr ey, L e 38 40 78

De los que llamamos ligeramente amarillos, alegunos sélo tienen
levisimo tinte. De los amarillos, muchos eran fuertemente tefiidcs.
Cuando la coloracion era ligera, en realidad muchas veces fué al-
20 verdosa y algunos de los registrados como cristal de roca, tenian
levisimo tinte amarillo verdoso.

En el cuadro presentado puede observarse también que después
del gquinto dia aumenta ¢l porcentaje de liquidos francamente ama-
rillos; es que como hemos visto en algunos casos el tinte aumenta
hasta la segunda semana para disminuir luego paulatinamente.

Segtin las condiciones del parto se ecomprobd lo siguiente:

Partos
Col 1 liqui
c%{;{o?faql‘,‘i‘a‘gff’ Normales Distocias Cesdreos
Cristal de roca........ .. 11 2 2
Ligeramente amarillo. . . . . 60 25 12
S| oy AR S ey 66 10 2

En lo referente a partos normales se observé mayor frecuencia
de liquidos fuertemente tefiidos en las primiparas. Pero en cambio,
no hubo mayor frecuencia en los casos de partos prolongados.



== i) —

Por otra parte, no existe relacién evidente entre la intensidad
del color y el niimero de hematies en el liquido.

Comparando los casos de partos distécicos con los de parto nor-
mal no parece del mismo modo, que el traumatismo obstétrico infln-
va en la produccién de la xantocromia. En cambio, llama la aten-
¢ién lo referente a nifios nacidos de cesareas: evidentemente en nues-
tro reducido namero de casos el porcentaje de liquidos muy tefii-
dos es menor que en los de parto normal.

La investigacién de la hemoglobina en los liquidos amarillos
resulta casi siempre negativa, practicada en liquidos centrifugados
previamente (reacciones de la bencidina y Thevenon).

Podemos por lo tanto deeir que no es evidente la influencia
del traumatismo del parto en la produccion de la xantoeromia en
cuestion. Llama la atencion, sin embargo, la presencia a veces muy
abundante de hematies en el liquido cefalorraquideo del reeién na-
cido y asimismo lo hemes comprobado en los casos de cesareas. Pero
en contraposicién a esto debe tenerse presente que existen liquidos
muy amarillos en nifios nacidos de parto normal y rapido, y liquido
apenas tefiido en nifios nacidos de parto distéeico prolongado con
sufrimiento fetal.

En los prematuros, en quienes el traumatismo ha sido minimo,
hay eran frecuencia de liquidos amarillos intensos ( Roberts, Gla-
ser.) Bien es cierto que los prematuros estin muy predispuestos a
la hemorragia meningea de orden discrasico.

Quedan pues algunas dudas respecto a la importancia del trau-
matismo obstétrico como causa de la xantocromia. Creemos que
debe proseguirse la investigacién estudiando la relacion entre el nu
mero de hematies y clase del parto investicando sobre mayor na-
mero de cesareas.

De los recién nacidos cuyo liquido estudiamos, 58 cran evidente-
mente ietéricos, tenfan liquido tefiido, la gran mayoria intensamen-
te y ninguno muy ligero. En 37 de esos casos se practicé la reaceién
de van den Bergh indirecta, obteniéndose 7 veees positiva franca,
26 veces positiva débil y 4 veees negativa. La prueba de van den
Bergh se practicé en 96 casos (incluidos los de ictericia), con el si-
ouiente resultado: 10 positiva franca, 69 positiva débil y 17 nega-
tiva. La reaceion positiva franca se obtuvo siempre en liquidos muy
coloreados; las 17 reaceiones negativas: 2 en liquidos cristalinos.
11 en liquidos muy levemente tefidos y 2 en francamente amari-
Jlos. A continuacion presentamos un cuadro con 69 de los citados
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casos, donde se aprecia la relacion entre intensidad del color y re-
sultado de la reaccion de van den Bergh indirvecta:

i Reaccion de Van den BergF_
Color del liquido
cefalorraquideo Positiva | Positiva débil |  Negativa
Cristal de roca .......... — — ‘ 1
Muy ligeramente amarillo - 5 l 8
Ligeramente amarillo. . . .. 1 { 32 2
AmanioEE e e 8 ’ 12 ==

Las ecomprobaciones relativas a casos de ictericia y el resultado
de la reaccion de van den Bergh suseitan el comentario de las vineu-
laciones de la xantocromia con la bilirrubina. Parece indudable
que la coloracién del liquido cefalorraquideo del recién nacido esti
vinculada a la hiperbilirrubinemia fisiolégica de los primeros dias
de la vida. Autoriza a pensar asi, la constancia de liquidos muy
tefiidos en nifios con ictericia, bien neta y la relaciéon entre la in-
tensidad de la reaceion de van den Bergh y el grado de la colora-
cion de liquido. En la tesis a que hicimos referencia decfamos que
probablemente fuera la bilirrubina el pigmento que da color al li
quido.

Creemos, a pesar de las comprobaciones anotadas (casos de ic-
tericia, reaccion de van-den Bergh) que no puede ello sostenerse
como un hecho demostrado. En efecto, esta reaccion tan sensible,
suele ser muy débilmente positiva en liquidos muy amarillos y a ve-
ces negativa en liguidos poco coloreados y atin negativa en liquidos
amarillos de nifios ictéricos (4 casos). Ademds, en 12 casos no ha-
bia relacion entre la intensidad del color del liquido y el grado de
bilirrubinemia. Creemos, por consiguiente, que la génesis de la xan-
tocromia debe vincularse a la de la ictericia fisioldgica del recién
nacido pero que no puede afirmarse atin con seguridad que ella sea
debida a la bilirrubina.

Conclusiones: 1.° La xantocromia del liquido cefalorraquidec
del recién nacido tiene indudable vinculacion con la hiperbilirrubi-
nemia fisiolégica.

2> Nuestras investigaciones no nos permiten afirmar que el
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color amarillo se deba a ua bilirrubina. Acaso a algin pigmento
afin.

3. No hemos podido poner en evidencia que las probables
hemorragias trauméticas del parto intervengan en la génesis de la
xantocromia. Creemos, sin embargo, que este punto debe ser mejor
estudiado.
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CRONICA

Dr. JUAN CARLOS NAVARRO

Nuevo presidente de la Academia de Medicina

La Academia de Medicina ha elegido al Prof. Juan Carlos Na-
varro para ocupar la presidencia de la misma, cargo del que tomo
posesion el 25 de abril ppdo.

Es conocida de todos la destacada actuacién del nuevo presi-
dente, su empefiosa dedicacion al estudio y la ensefianza, sus condi-
ciones docentes y el espiritu firme y caballeresco que lo anima.

Su obra, que abarca ya dos décadas de trabajo, se ha desarro-
llado, principalmente, dentro de la clinica pedidtrica, donde ha exte-
riorizado una labor seria, constante y de alta eficacia.

Socio fundador de nuestra Sociedad, llegd a ser su presidente, v
estd en la memoria de todos, sus felices iniciativas llevadas siempre
al terreno de la prictica, gracias a su actividad y a su serena ener-
gia. Ha sido y sicue siendo uno de sus colaboradores més eficaces;
ocupando en la actualidad el cargo de vocal de la Comisién Directiva,
desde el cual le sigue prestando su valioso y desinteresado concurso.

Los “* Archivos Argentinos de Pediatria’’ se congratulan del ho-
nor discernido a uno de sus miembros més destacados y une sus pla-
cemes a los muchos recibidos por el distinguido colega.
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ECOS DE L.AS REUNIONES CONJUNTAS DE LAS SOCIEDADES DE
PEDIATRIA DE MONTEVIDEC Y BUENOS AIRES.

Sr. Presidente de la Sociedad Argentine de Pediatria,

Dr. A. CASAUBON.
Buenos Aires.

Senor Presidente:

Interpretando el pensamiento undnime de los pediatras uruguayos que tu-
vimos el honor de ser vuestros huéspedes, tengo el placer de testimoniar nues-
tra gratitud y afectuoso reconocimiento por la acogida fraternal que mnos dis-
pensaron nuestros colegas argentinos.

Al repetir una vez mis la expresién de nuestros viejos y siempre renovados
sentimientos de adhesién y de simpatia hacia nuestros hermanos rioplatenses,
reiteramos nuevamente el deseo de la consolidacién perenne y firme de nuestros
vinculos cientificos y amistosos.

Saludo muy atentamente al Sr. Presidente y demds miembros de esd
Sociedad.
V. Escardé y Anaya, Presidente. — J. A. Praderi, Seeretario.

Buenos Aires, mayo 7 de 1930.

Seqior Presidente de la Sociedad de Pediatria de Montevideo,

Dr. Vicror ESCARDO ¥ ANAYA.

Tengo el honor de acusar recibo de la nota de la Sociedad de su digua
Presidencia, por la que se agradece a su similar argentina la acogida dispen-
sada a los colegas que tan dignamente la representaron en su ultima visita
esta ciudad.

Para los pediatras argentinos, seiior Presidente, ha sido motivo de honda
satisfaceion la presencia de sus colegas uruguayos, y los agasajos tributados
no han aleanzado seguramente a traducir toda la cordialidad y simpatia que
existe aqui por las cosas y los hombres del pais hermano.

Haciendo votos por la creciente prosperidad de la vigorosa pediatria uri-
guaya y por la felicidad de sus cultores, me es grato saludar al senor Presi-
dente con toda consideracion.

Alfredo Casaubdn, Presidente. — Florencio Bazdn, Secretario General.




= i{5h) =

FALLECIMIENTO DEL Dr. JUAN ORRICO, DE CORDOBA

Estando en prensa este ntimero, nos llega la noticia de la desapa-
ricion prematura del eminente pediatra Dr. Juan Orrico, de Cor-
doba.

En el proximo ntumero, dedicaremos una crénica a su memoria.

INDICE BIBLIOGRAFICO

Ha sido publicado el tomo de la ‘‘Bibliografia Pedidtrica Ar-
gentino Uruguaya’’, correspondiente al afio 1923. Los sefiores so-
¢ios que tengan interés por él, pueden retirarlo gratuitamente y
los no socios por valor de $ 1.—, en el local de la Sociedad
Médica. Santa Fe 1171.



Sociedad Argentina de Pediatria

SEGUNDA SESION CONJUNTA DE LAS SOCIEDADES DE PEDIATRIA
ARGENTINA Y URUGUAYA

(15 de Abril de 1930)

Presidencia de los Dres. Casaubén, Morquio y Escardo

Siendo las 17 horas el Sefor Presidente declara abierta la sesion, con el

siguiente orden del dia:

TEMA OFICIAL ARGENTINO

Etiologia del eritema nudoso

Dr. Raw! Cibils Aguirre. — Presenta el autor numerosos casos, perfecta-
mente estudiados y seguidos durante largo tiempo, afianzindose en el con-
cepto de la etiologia bacilosa de la &feceién. (Dicho trabajo se publicard inte-
gro en la revista de la Sociedad).

Dr. Casiro Paullier. — Presenta un documentado estudio, demostrando
que se conoce ya la etiologia del eritema nudoso, su agente ausal seria un
estreptobacilo, y cuya afeccién se puede reproducir experimentalmente. Dicho
trabajo se publicari integro.

Dr. Llosa. — Presenta 8 casos estudiados, clinica, radioldgica y anatopa-
tologicamente. En ningdn caso se encontrd el bacilo Koch y las inoculaciones
hechas en 3 casos en la mama de cobaya embarazada fué negativa. Cree que
no es posible encontrar bacilos de Koch en los eritemas nudosos. En todos los
casos hubo reaccién positiva fuerte a la tuberculina y 4 casos la Mantoux pro-
dujo reaccién general acusada por fiebre. .

Dr. Morquio. — No ha visto mayor coincidencia del eritema nudoso con

———————
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la tuberculosis. Nota sin embargo, que existe entre ambas cierta afinidad que
no es constante, pues ha visto erifema nudoso con Mantoux negativa.

Dr. Puente. — Llama la atencién el porcentaje de Mantoux positivas. Se
pregunta si no es la tuberculosis que prepara para el eritema nudoso.

Dr. Cibils Aguirre. — Afirma que la etiologia bacilosa es indiseutible.
Manifiesta que Levaditi crey6 haber encontrado hace afios el agente causal

del eritema nudoso, en un estreptobacilo que luego no pudo ser hallado en
otros casos.

Accién patégena del B. C. G.

Dres. E. Hormaeche y J. E. Mackinnon. — Presentan los autores un exten-

so estudio sobre la accién B. C. G. en la que demuestran que no estdi exento
de accién patégena en ciertas circunstancias de virulencia, terreno, ete.

Dr. Zerbino. — Considera los vacunados como enfermos y por consiguien-
te recomienda que estos sean seguidos prolijamente.

Dr. Ligniéres. — TFelicita a los autores, pues el trabajo que ha sido leido:
lo cree completo.

Dr. Claveaur. — Cree que los autores no pueden afirmar con las expe-
riencias que traen, que se exalte la virulencia del B. C. G.

A continuacién y considerando que las sociedades de Pediatria Argentina
vy Uruguaya, no podian permanecer calladas, se presentaron varias mociones, de
los Dres. Bauzd, Casaubdén, Narancio y Zerbino, votindose y siendo aprobada
la de los Dres. Casaubén y Narancio, que dice: ‘‘Las Sociedades Argentina de
‘“ Pediatria y de Petriatiia de Montevideo, en su quinta reunién conjunta,
‘“ deciden tributar un voto de aplauso a los autores de los trabajos relaciona-
““dos con el B. C. G., expresa;ndo el deseo de que se continten Yy se intensifi-
‘“ quen los estudios clinicos ¥ experimentales sobre tan importante topico’’.

Encefalitis aguda

Dres. Macera J. M., J. Feigues y Pereyra Kaffer. — Se publicari en la
revista de la Sociedad.

Valor de la terapéutica por el bacteri6fago, en las afecciones respiratorias.

Dr. Ponce de Lebn. — Presenta el autor unos 20 enfermos con afecciones
agudas, broncopulmonares que curan con el bacteri6fago. Muchas de ellas

diagnosticadas hronconeumonias, curan a las pocas horas de la insuflacién de
bacteriéfago.

Dr. Hormaeche. — Cree que el bacteriéfago no es mds que una vacuna.
In witro no producen aceién alguna en los microbios.
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Dr. Morean. — También tiene su duda si es antigeno o hacteriéfago,
pues no es mis que un caldo calentado, de accién muy especifica.

Dr. Zerbino. — Manifiesta que siendo las afecciones pulmonares agudas
del nifio, a veces efimeras, no se pueden sacar conclusiones con la tal medi-
cacién, y que recomienda sean ensayadas en las afecciones erdnicas.

Dr. Elizalde. — Llama la atencién sobre la constancia de los efectos; cree
pues que su aceién es benéfica y se propone tal medicacion.

Dr. Navarro. — Cree que es muy interesante, sobre todo por la via que
usa.

Dr. Morquio. — Dice que los casos son demasiado ‘‘bonitos’’ para que
sean ciertos. Pregunta si no ha habido errores de diagnéstico o fracaso con el
bacteriéfago. Por lo demés hay afecciones pulmonares efimeras que curan
solas y que a veces se obtienen los mismos resultados con diferentes medios.

Dr. Acuiia. — Cree que le tocé al autor una serie favorable. Por lo demis,

se opone al uso inmoderado de la vaeunacion.

Dr. Casaubén. — Felicita al autor, pues tiene el mérito de haber sido el
primero en emplearlo, y como es una medicacién que no dafia, incita para que
ce continien sus ensayos.

Dr. Ponce de Leén. — Afirma que no cree que sea una panacea, ¥ s6lo
trae al seno de la Sociedad el resultado de sus investigaciones.

PRIMERA SESION ORDINARIA
(15 de Mayo de 1930)

Siendo las 9.30 horas, y bajo la presidencia del Dr. Alfredo Casaubin,

se reunid la Sociedad, tratando la siguiente orden del dia:
Lectura del acta anterior, que se aprueba.

Lectura de una nota de la Sociedad de Pediatria de Montevideo agrade-
ciendo las atenciones que los colegas argentinos le dispensaron durante su

estada en Buenos Aires.
Lectura de la nota, respuesta a la anterior.

Bl presidente, con motivo de la muerte del Dr. Variot, hace un homenaje,
o invita o la asamblea a asociarse al homenaje 2 la memoria de tan ilustre
pediatra.  (Se publicé en la revista de la Sociedad).




Pancarditis tumoral

Dres. J. J. Ferndndez, M. C. Carri y L. Recabarren. — Se publicard en
la revista propia. ‘

Dr. Casaubén. — Recuerda algunos casos de tumores del mediastino en
especial timo. Publicé con el Dr. Acuiia, un caso de clorolinfosarcomatosis, en
una nifia de seis afios, plemesia hemorrdgica izquierda y desarrollo VEnoso
luego metastarsio de color verde azulado en la piel. Dicho caso, la disnea no
mejord, drenando la pleura. Cita otros dos casos semejantes en que la pleu-
resia hemorrdgica era constante.

Mielitis transversa

Dres. J. M. Macera y J. Percym Kaffer. —Se publicard en la revista.

3

Diseusién: Dr. Marottoli. — Comenta un caso observado en la Sala VI del
Hospital Clinicas; de un nifio de 11 aifios que sufrié la caida desde un Arbol,
a consecuencia de la eual perdié el conceimiento y observé después una impo-
tencia motriz de ambos miembros inferiores, con trastornos esfinterianos. Fus
operado entonces en el Hospital Alvarez. Laminectomia.

Hace una sintesis del estado actual a su ingreso y concluye diciendo que se
trata de una paraplegia flicida con abolicién de reflejos y con trastornos esfin-
terianos y de la sensibilidad, tal como ocumrre en la mielitis transversa, y que
corresponde a una seccién fisiolégica total de la médula, propia de las reac-
ciones medulares de acuerdo a la vieja ley de Bastian.

Esa seccién no se observé durante la interveneion, seria un caso de mielitis
transversa traumdtica, denominacién impropia, pues el estudio anatémico, en
estos casos demuestra que existe una contusién medular, con focos de hemorra-
gia a veces microse6picos con fenémenos de degeneracién, cromatolisis y que ter-
minan en la esclerosis. Llama la atencién el tiempo de evolucién que no suele
ser tan largo porque sucumben a la infeccién o evolucionan a la espasticidad.

El indice pondoestatural en la seleccion de los nifios débiles

Dr. Saiil M. Bettinotti. — Se publicari en la revista.

Dr. Carri. — Pregunta si ha tenido en cuenta otros factores, examen de
sangre, ganglios, antecedentes, ete., pues el peso no siempre es indice de
salud.

Dr. Macera. — Propone que dicho trabajo sea patrocinado por la Sociedad
¥ se envie a las autoridades, pues piensa que las colonias no llenan las fina-
lidades para lo que fueron creadas.

Dr. Bettinotti. — Afirma que no pueden obtenerse serias conclusiones con
ese indice, y que solo puede servir para una primera seleccién, a la que se-
guiria otra con examen elinico.

-
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Dr. Casas. — Piensa que debe tenerse en cuenta el grado de distrofia y
no el indice pondoestatural.

Dr. Casaubén. — Dice que el indice no es mis que un factor, no eficaz
en todos los casos. Solicita del Dr. Macera que retire su mocién.

Dr. Macera.'— No retiva su moeién, porque cree que subsisten los funda-
mentos que ha dado al formularla.

Se vota dicha mocién y es rechazada.

Quiste dermoideo de ovario en una nifia de-11 afos

Dres. Moisés Serfaty y Oscar Marottoli. — Trabajo que se publicari en
en la revista.




s de Revistas

A. B. MARFAN.—La diﬁr’ria del recién macido y del lactante (1) (La dipf-
térie du mowveau-né et du mourrisson). ‘‘Revue Francaise de Pédiatrie’’,
N.2 1, 1930.

El bacilo de la difteria ha sido encontrado en corizas mucopurulentas, sin
falsas membranas, y en las simples fisuras, ulcerosas o supurativas, del plie-
gue retroauricular o del ombligo. Los sintomas generales difieren de los pro-
pios al nifio de la segunda infancia; en el recién nacido y en el lactante pre-
dominan la anemia y la répida desnutricién.

La falsa membrana falta por lo comin antes de los 6 meses de edad; la
infeccién se presenta como una simple rinitis (nariz y cavum faringeo). Cuan-
do la difteria se desarrollo en el oido medio (ciertas otitis supuradas), en la
piel de la regién retroauricular, en el ombligo o la conjuntiva, hay también,
por lo menos en la mitad de los casos, rinitis diftérica.

He aqui un cuadro de las localizaciones en 100 casos, bacteriologicamente
comprobados:
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Ulceraciones retroauriculares con coriza dos meses después

Por consiguiente, la localizacién mis frecuente de la infeccitn en el 1ecién
nacido y el lactante es el coriza aislado (81 %). Clinicamente no tiene carac-
teres especiales que lo diferencien de los corizas comunes; queda a la sagacidad
del médico sospecharlo y practicar el examen bacteriologico para confirmar o
desechar la sospecha. Debe retencrse entonces, como fundamental, que el coriza
diftérico de los mifios muy pequeios se presenta por lo comim como wnda afec-
cion catarral y no membranosa.

Puede presumirse que el coriza diftérico aislado cure, en algunos casos,

1) El subrayado va por cuenta del que resume.



— 162 —

espontineamente; en otros, la accién del suero es réipida y eficaz; pero en
un tercer grupo la enfermedad toma una marcha crénica o a recaidas. En
todo coriza diftérico que se prolonga el prondstico se agrava, sea por el des-
arrollo de otros focos de la misma infeccién, sea por la intoxicacién general,
sea por la accion de infecciones asociadas (bronconeumonia principalmente).

Como sintomas particulares de intoxicacion diftérica cabe destacar los que
se presentan con el cardicter de trastornos digestivos y nutritivos: hipotrepsias
y estados coleriformes, que en nada se distinguen de los de origen alimenticio.
Las pardlisis son excepcionales. Las bronconewmonias muy frecuentes y giaves.
Dos opiniones han sido sostenidas acerca de la bacteriologia de estas hronco-
neumonias: una, segin la cual sélo existen en los focos los gérmenes comunes;
otra, sostenida por Duchon en particular, segin la cual se agregaria a aquella
flora el bacilo de Loeffler . Un interno de Marfan, Samsoen, siguiendo el con-
sejo de aquél, ha vuelto a estudiar la cuestién: sembrando jugo pulmonar,
asépticamente recogido inmediatamente después de la muerte, sobre suero coagu-
lado y sobre gelosa-ascitis con sangre humana, el bacilo de la difteria se en-
cuentra bastante a menudo en los focos bronconeumdnicos que complican aque-
lla infeccién o cuando el sujeto es por lo menos un portador de gérmenes.

Consecuencia practica: El suero debe ser empleado en las bronconewmonias
de los diftéricos.

Un diagnistico bacteriol6gico concienzudo tropieza con la posibilidad de
confundir el bacilo de Loeffler con los bacilos difteromorfos: bacilo de Hof-
fmann y ‘‘bacterium cutis commune’’. El primero es bastante fidecil de dife-
renciar: tratando la preparacién tefiida al Gram por aleohol absoluto durante
auince minutos, el bacilo de Loeffler se descolora, el de Hoffmann no. El
‘“bacterium cutis commune’’ es de diferenciacion mis delicada. Pricticamen-
te se puede proceder asi: sembrado el producto patolégico en suero coagulado,
si en menos de 20 horas se han desarrollado colonias bastante numerosas con
los caracteres de las diftéricas, formadas unicamente por bacilos cuya morfo-
logia es la de los bacilos de Loeffler, parcialmente descolorados por el Gram
Y que se descoloran por completo mediante el alecohol absoluto al calo de
un cuarto de hora, la difteria debe considerarse probable e inyectarse el suero.
El diagndstico bacteriolégico de certidumbre requiere otras pruebas que el
autor pasa en revista y que no resumimos por ser del resorte exclusivo del
laboratorio.

Tay lactantes enteramente sanos que son portadores de bacilos, bien que
con mucha menor frecuencia que en épocas ulterioves de la vida. En conse-
cuencia, greviste valor la comprobacién del germen en una rinitis de aparviencia
vulgar, en el pus de una otitis, en ciertas conjuntivitis o lesiones cutireas?
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:No se trata de una simple coincidencia? Para resolver la cuestidn, importan-
tisima desde el punto de vista terapéutico, hay que tener en cuenta este hecho:
la moitalidad de los nifios enfermos que albergan el bacilo de Loeffler es
mucho més considerable (55 %) que los de la misma edad, viviendo en las
mismas condiciones, presentando afecciones del mismo orden, pero que no son
portadores del bacilo (15 %). Consecuencia prdctica: El empleo precoz del
sucro ha sido el tdmico medio de disminuir aquella mortalidad.

® %

La mucosa nasal y la piel sana son refractarias a la implantacién del
bacilo de Loeffler; para que éste se desarrolle es mecesario que aquéllas es-
tén alteradas (rinitis comunes, gripales, sarampionosa, sifilitica, lesiones cu-
téineas). Empero, como no todos los nifios en tales condiciones enferman de
difteria, hay que referirse a la cuestién de la inmunidad, no tan claramente
explicada en el lactante como en el nifio grande y el adulto. En los tres
primeros meses de la vida, sélo se encuentra uno o dos nifios sobre diez con
reaccion de Schick positiva, receptivos por lo tanto. Después de los seis meses,
la positividad de la Schick se eleva a mas del 60 %. Esta inmunidad del nifo
tierno se la explica por la transmisién de antitoxinas de la madre al feto, que
perduran todavia después del nacimiento durante algin tiempo, reforzadas y
mantenidas por las que pasarian, a través de la leche materna, al organismo
del lactante. Pero en los primeros meses de la vida una Schick negativa no
asegura que el nifio sea refractario a la difteria, lo que se ha probado por dos
hechos: 1.° se ha visto algunos de tales mifios morir de difteria; 2.°, el dosa-
je de antitoxinas en el suero de esos mismos lactantes se ha evidenciado mu-
chas veces inferior a 1/30° de unidad antitéxica, lo que significa que estin
en estado de receptividad. Sin embargo, y de un modo general, la inmunidad
del nino pequeno es un hecho exacto.

El suero es, naturalmente, el remedio de fondo. El autor aconseja inyec-
tar, por debajo de los seis a siete meses y en el primer dia, 30 c.c. (cada c.c.
equivale aproximadamente a 250 unidades antitéxicas), mitad intramuscular,
mitad subeutéineo en la piel del abdomen. El segundo y el tercer dia, 20 c.c.
subcutdneos; después, y sélo dia por medio, 5 a 10 e.c., continuando asi hasta
la desaparicién de los bacilos. En general se requieren de 80 a 100 c.c. Cuan-
do hay complicacién bronconeumdénica las dosis precedentes deben aumentarse
en un tercio y Marfan aconseja agregar el ‘‘lisado’’ wvacuna de Duchon, pro-
ducto obtenido sometiendo a lisis por el bacilo piocifinico todos los gérmenes
que pueden encontrarse en los focos de bronconeumonia (neumococo, estiepto-
coco, Pfeiffer, mierococos eatarralis, bacilos diftéricos). El primer dia s¢ in-
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yeeta % c.c., igual cantidad el segundo; luego 1 c.c. durante cuatro dias; des-
pués 1 c.c. cada dos dias, hasta sumar diez inyecciones. Los resultados de
cta vacuna no son definitivos; hay que continuar la observacion.

Ensayos vecientes parecen demostrar la eficacia, como coadyuvante, de las
instilaciones locales de arsenobenzol. Tres veces por dia se instilan, en cada
fosa nasal, dos a tres gotas de una solucién reciente de arsenobenzol, en la
proporeién de 0.15 grs. por 2 c.e. de agua destilada. En las demis localiza-
ciones diftéricas (piel, conjuntiva, ete.) se podrd hacer curaciones con la mis-
ma solueién o con el polvo de arsenchbenzol. En los simples portadores de
géimenes se podri utilizar el arsenobenzol, con exclusién del suero.

La profilaxis es multiple: proteceién contra el eontagio (aislamiento indi-
vidual, medidas higiénicas, instilacién de novarsenobenzol a todos los que al-
berguen gérmenes, enfermos o sanos en apariencia), inmunidad activa, inmu-
nidad pasiva.

Se concce la utilidad de la anatoxina de Ramon en la obtencién de una
inmunidad activa (vacunacién) en los niflos de mds de un aiio y quizd de mis
de seis meges. Pcro por debajo de esta edad los ensayos de vacunacion han
fracasado, en razén — se admite — de la incapacidad del nifio tierno para ela-
borar anticuerpos. Aun elevando las dosis de anatoxina (Marfan), aun bus-
cando ectimular la produccién de anticuerpos por la inyeccién simultdnes de
substancias (leche, propidén de Delbet), capaces de provocar una viva reac-
cién local (Ribadeau- Dumas y Chabrun) o vacunando a las madres con ana-
toxina antes del parto, los resultados han sido nulos, inciertos o inconstantes.

La inmunidad pasiva se obtiene, como es sabido, por la inyeccién de sue-
10 (20 ec.); ella dura alrededor de tres semanas. Marfan practica esta in-
yeceion preventiva a todos los lactantes internados en un servicio donde ha
aparecido la difteria. A todos aquellos nifios que entran a una sala de con-
tagiosos y en particular a aquellos que, mayores de seis meses, han contraido
sarampion, Marfan les inyecta no sélo suero antidiftérico, sino tambi¢n una
inyeceién diaria de 1 c.e. de lisado vacuna durante seis dias. Bsta prictica
parece haber disminuido la frecuencia y gravedad de la bronconeumonia, com-
plicacién que diezma los nifios que se ven atacados de enfermedades contagio-
sas, como el sarampién, la coqueluche, la gripe y la difteria.

Alfredo Casaubén.

R. CANNON ELEY, M. D, Boston.—El tratamiento de la erisipela en los
nifios. *“ American Jowrnal of Diseases of Children’?, V. 39 ,N.° 3.

En este trabajo se comenta una serie de estadisticas que demuestran una

alta mortalidad por erisipela en los nifnos. El porcentaje en relacion con el
tratamiento, tanto los locales como con sangre citratada, intramuscular o
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endovenosa, es poco favorable, en cambio registran buenos resultados con’ el
uso de antitoxina estreptocéecica (suero antitdxico). Inyec‘tan indistintamen-
te el tipo de suero concentrado (laboratorio Mulford o Squibb) por via intra-
muscular o endovenosa, en cantidades variables: un minimo de 10 c.c. y un
maximo de 200 c.c. (en inyecciones sucesivas).

Conclusiones: 1.° El uso de la antitoxina del estreptococo de la erisipela
es de eficacia comprobada en clinica infantil.

2.» Se debe comenzar el tratamiento antes de las 72 horas de comenzada
la enfermedad, para obtener Gptimos resultados.
3.2 El efecto mis aparente, es la desaparicién del cuadro téxico y mnejoria
del estado general.
C. Cibils Aguwirre.

B. VASILE.—La corriente de accion del corazéon en la toricosis (Le corrente
d’azione del cuore nella tossicosi). ‘‘La Pediatria’’, Fasc. 3, 1929.

Observando el curso del proceso de la toxicosis es ecomin constatar modifi-
caciones de la funcién cardiaca, algunas veces fugaces, en otras persistentes,
que se determinan en forma precisa en ciertas ocasiones y en otras poco apre-
ciable y que se involucran en el concepto genérico del colapso.

Seiiala la dificultad del estudio preciso del sistema cardioarterial er esos
casos, por los medios fisicos de exploracién, por lo cual cree importante el
estudio de la corriente de accién del corazén a través de los trazados elcetro-
cardiogrificos.

Después de un anilisis prolijo de nueve casos, concluye que en la toxicosis
la corriente de accién del corazén sufre modificaciones apreciables en lo que
concierne especialmente al complejo atrial, cuya imagen electrocardiogrifica
aparece diversamente alterada. .

La alteracion de ia imagen denota: 1.° Perturbacién de la trasmisién
del estimulo a través del atrio mismo, o de un atrio al otro.

90

Alteracién en la sucesién de las contracciones en varias zonas atri

3.” Perturbacién de la excitabilidad del nédulo senoauricular que da un
numero superior al normal de estriales en la unidad de tiempo.

4.° Trastorno en el origen del estimulo siendo aun mismo originados en
el nédulo de Jawara.

En algunos casos se ha ecncontrado Dbloqueo atrioventricular, total, in-
completo o de grado minimo.

Las modificaciones del complejo ventricular revelan claramente la grave
alteracion funcional del ventriculo, en relacién directa a la intensidad de ia
aceion toéxica.

Manifiesta que en un trabajo proximo hard el estudio anatomopatoidgico
del corazén, en relacién con las alteraciones funcionales del mismo.

0. R. Marottoli.
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A. SCHUVARTN, A. AZAN y M. JOVANOVITCH.—El tratamiento de las
parasitosis intestinales por el benzometacresol (Cresentyl). ‘‘ La Presse Me-
dicale’’, 9 de abiil de 1930, pag. 485.

Los autores sé han ocupado desde hace afios de estas investigaciones y
después de ensayar varios medicamentos, a base de timol, cresol y sus combi-
naciones, benzotimol, el ciunamotimol, etc., preconizan el benzometacresol
C6H5 600 C6HACH3) preparado por la accién en caliente del cloruro de
benzoilo sobre el metacresol, producto blanco, cristalizado, fundiendo a 45
insoluble en el agua, soluble en alcohol, éter, hencina.

Este producto se ha mostrado absolutamente desprovisto de toxicidad tan-
to en los animales como en el hombre. Es un poderoso antihelmintico y al
mismo tiempo un desinfectante intestinal. Su accién es notable contra los tri-
cocéfalos y amebas intestinales.

Se administra por cmas de 4 ¢ 5 dias seguides, que se repiten 3 6 &
veces con intervalo de 6 dias. La dosis habitual es de 4 a 5 grs. diarios
en el adulto y de 2 a 3 en el nifio, por la mafiana en ayunas en dosis fraccio-
nadas de 1 gr. a 150 grs. con media hora de intervalo. En los nifios se pue-
den deshacer los comprimidos de Cresentyl en un poco de jalea o dulce o en
agua azucarada.

Contra los lamblias, el Cresentyl es activo cuando se trata de localizaciones
intestinales no asi contia la infeccién vesicular. Contra los oxciuros, su aceion
es menos activa, sin embargo, por un tratamiento prolongado, siempre incfen-
sivo, se llega a desembarazar al organismo de estos pardsitos tan rebeldes a
todo tratamiento. Siendo ademds un poderoso desinfectante intestinal, impide
el desarrollo de microbios de la putrefaccién (anaerobios) y a este titulo en-
cuentra su indicacién en todos los casos en que se necesita un desinfectente
quimico del trayecto intestinal, enteritis rebeldes, fermentaciones intestinales,
debidos a una flore microbiana proteolitica.

F .Bazdn.

J. de MARTEL.—Los tumores suprasilares, diagnéstico y tratamiento. ““‘La
Presse Medicale’’, N.° 28, pag. 466, 5 de abril de 1930.

El autor se muestra ferviente partidario de la intervencion precoz de los
tumores cerebrales, antes de que ellos puedan catalogarse como inoperables. Las
estadisticas han mejorado grandemente a medida que las intervenciones son mas
precoces. Lo mismo sucede con los tumores de médula, en los cuales la morta-
lidad operatoria, segin la estadistica del autor ha pasado de 45 por 100 (pri-
mera serie) a 25 por 100 (segunda serie) y finalmente a <4 por 100 (tercera
serie).

Los tumores suprasilaves, aislados y estudiados por Cushing, toman naci-
miento a nivel de la silla turca, se desarrollan hacia arriba, cargan sobre su
dorso el quiasma de los nervios dpticos, lo comprimen y producen un sindrome
caracterizado  por: 1) hemianopsia bitemporal; 2) atrofia Gptica primitiva
y 3) ausencia de deformacion de la silla turca.
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El autor estudia los adenomas de la hipdéfisis, los quistes congénitos del
‘anal craneofaringeo o sacos de Rathke y los meningiomas.

Los quistes congénitos son los que mds nos interesan porque aparecen con
mayor freecuencia en la infancia. Su diagnéstico es en general facilitado por-
que su pared es con frecuencia asiento de depésitos calcdreos, que lo hace visi-
ble a la radiografia.

Su sintomotologia, es en general la de los tumores de la hipofisis.

El autor detalla la intervencién operatoria preconizada por Cushing y da
cifras sobre la mortalidad.

El quiste congénito es de los tres, el que peor prondstico tiene.

F. Bazdn.

L. OMBREDANNE y LACASSIE. — La enfermedad ulcerosa intrautoring.
“¢ Archives de Medecine des Enfants’’, abril de 1930, pag. 199.

Los autores pasan en 1evista la teoria clisica que hace depender de las
bridas amnidticas un cierto nimero de lesiones congénitas: surcos congénicos
sindactilias, cicatrices de los tegumentos, ete. Para todas ellas se aceptan la
teoria de las bridas de adherencias extendidas del amnius a los tegumentos del
embrién o del feto.

Los autores niegan absolutamente la posibilidad de lesiones por bridas
amnidticas y admiten para explicar todos estos hechos, la existencia en el
embrion o en el feto de una enfermedad a cardcter uleceroso. Si ella es super-
ficial, como actia tnicamente sobre los tegumentos, dando lugar a los surcos
congénitos, a las cicatrices de la cara, la lengua, ete. Si actia mis profunda-
mente y si hace su aparicién antes de los 45 dias de la vida intrauterina puede
comprometer la aparicién eventual del esqueleto originando las ausencias par-
ciales o totales de un hueso, tibia, radio, ete.; la seudo artrosis congénitas, la
amputacion o desaparicion total de un miembro.

La enfermedad amnidtica seria pues una enfermedad ulcerosa intrauterina
que afecta desde luego el revestimiento epitelial de lembrién y del ammnius que
tiene el mismo valor biol6gico, se establecerian asi ulceraciones tegumentarias
que darian lugar a la formacién de bridas y adherencias; pero estas no son la
causa de las lesiones residuales a tipo ecicatricial; ellas son simplemente la con-
secuencia.

Esta enfermedad ulcerosa no es probablemente de origen infeccioso ni
toxico, porque ella es muy a menudo simétrica. Son lesiones de cardicter cons-
titucional cuya ctiologia nos escapa.

Los autores buscando en la patologia infantil algunas afecciones cuyos
residuos cicatriciales se asemejan a los de la enfermedad ulcerosa intrauterina
encuentran como tipos aproximables, la aerodinia infantil sobre todo en sus
formas gangrenosas y algunos casos publicados en la literatura médica (Kinins-
son, Ballantyne) de nifios que al nacer presentaban heridas o placas ulcerosas
en plena evolueién, cuyas lesiones residuantes presentaron después todas las
caracteristicas que los cldsicos llaman lesiones por bridas o adherencias ainio-
ticas; transeribe luego con todos los detalles un caso observado por un antiguo
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externo de su servicio el doctor Lacassie, que viene en apoyo de sus ideas:
Se trata de un nifio que nace con una enfermedad amidtica en evolucidn.
Aparece un surco de eliminacién poco después del nacimiento. Evolucién abso-
lutamente apirética. Presencia de surcos de cieatriz; por dltimo eliminaciones
oseas y la deformacién final que permiten vincular legitimamente muchos
capitulos de la patologia quirdrgica infantil a la enfermedad amnidtica.

Los puntos de vista sostenidos por los autorves son llenos de interés y per-
miten una incursién en el campo obscuro de estos defectos congénitos cicatri-
ciales. La personalidad de los autores y su competencia indiscutible del asunto
dan mayor valor a esta teoria que nuevos hechos habran de certificar.

\
F. Bazdi.

R. DE FEBRE, R. BROCA, J. M. LAMY. — Forma endocarditica de la en-
fermedad de Still. “* Axchive de Médecine des Enfants’’, abril de 1930,
pag. 212.

A proposito de una observacion de reumatismo crénico en un nifio. que
afecta las caracteristicas de la enfermedad Still y que se acompaia de endo-
carditis, los autores hacen interesantes deducciones para vincular en dicho caso
la enfermedad Still con la endocarditis maligna a evolucién lenta. Se trata de
un nifio de 12 afios que ingresa al hospital con el diagnéstico de reumatismo
crénico. Comienzo de la enfermedad a los 4 afios por una crisis de poliartritis
muy severa que se repite 4 afios después; a los 11 aiios, dolores articulares y
deformaciones acompaiiadas de fiebre, tomando luego las caracteristicas de
la enfermedad de Still: palidez cera de los tegumentos, enflaquecimiento muy
marcado, hinchamientos articulares, (rodillas, tibio tercianas, coxo femorales,
codos, escipulo humerales y dedos de manos y pies) actitudes viciosas de los
miembros, higado y sobre todo bazo muy hipertrofiado, voluminosas adenopa-
tias miltiples, detencién del desarrollo fisico. Soplos de insuficiencia amtica
y mitral. Anemia muy marcada. Temperatura entre 57 14 y 38, con raras
ascensiones a 39°. Hemoculturas negativas. La biopsia practicada en un gan-
olio, es megativa, asi como también el resultado de la inoculacién al cobhayo.
A la 1adiografia se constata una tendencia generalizada a la produceién  de
osteofitos periarticulaves sin trastornos aparentes de la decalcificacién. Apa:
iicién por 2 veces consecutivas en muslo derecho y antebrazo izquierdo, de
placas de eritema doloroso, que uno de los autores (Debré) a deseripto como
caracteristica de la enfermedad de Osler. El nifio es retirado del servicio y
fallece poco tiempo tiempo después.

Los A. A., interpretan este caso como una forma endocarditica de la en-
medad de Still en el que el elemento endocdrdico presenta las caracteristicas
ile la endocarditis maligna a evolucién lenta.

F. Bazdn.
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