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Proxima llegada del Profesor Roberto Debré

En los primeros dias de agosto préximo, serd nuestro huésped
el profesor agregado a la Facultad de Medicina de Paris y médico
de los hospitales, Dr. Roberto Debré.

Es conocida la obra de este distinguido hombre de ciencia,
que se ha ocupado especialmente de cuestiones relativas a las en-
fermedades infecciosas, a la higiene y a las enfermedades de la in-
fancia.

Entre sus investigaciones de mayor importancia, merecen ser
citadas las que se refieren a la meningitis cercbroespinal del lac-
tante, afeceion de la eual ha hecho un estudio completo en com-
pafiia de Netter; al sarampion, que ha estudiado con Joannon con
la mayor amplitud; a la escarlatina y a la difteria en colabcracion
con Lamy y Ramon.

La tuberculosis de la infancia ha sido también motivo de serios
estudios proseeuidos con Leén Bernard, a consecuencia de los cua-
les ¥ por iniciativa de los autores citados se ha fundado en Paris
una obra de colocacién de los nifies hijos de padres tuberculosos.
Se sabe con que interés y minuciosidad el profesor Debré ha reali-
zado ¢l estudio del perfodo prealérgico de la infeccion tuberculosa.

Numerosos trabajos de patologia y clinica infantil, entre los
cuales merccen destacarse los referentes a la fiebre provocada por
las leches desecadas, la acrodinia, la periarteritis nudosa, la consti-
tucion de los grupos sanguincos del recién nacido, ete., ete, ates-
tiguan la dedicacién inteligente y la constancia sostenida del que
en breve ha de ocupar la atencion de nuestros centros médicos.

LLa Sociedad Aregentina de Pediatria, se complace en augurar
al futuro huesped una feliz estada en nuestro pais.
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Clinica Pediatrica — Servicio de Clinica Infantil del Hospital “Salaberry”

Enfermedad de Recklinghausen

por los doctores

Jos¢ Maria Macera v José Pereyra Kifer
Docente libre de Clinica Pediatrica Médico adredado y del Servicio de
y Puericultura Neurologia del Hospital Alvear

Jefe del servicio

M. 8., edad 10 afios, argentino.

Antecedentes herveditarios: Padre vive, es sano, nunca ha tenido enferme-
dades. Madre vive y es sama. Dos hermanos muertos al nacer, uno de siete
meses, el otro de nueve meses. No hay abortos. Son dos hermanos més que

son sanos. (Padre niega ldes).

Antecedentes personales: Nacido a término, tuvo un comienzo de asfixia
azul. Criado a pecho. Caminé a los 17 meses hablé en igual época, fiebre
tifoidea a los 3 afios de edad, después de la tifoidea, comenzaron a salirle unas
manchas por el cuerpo, color café con leche, manchas a las cuales no le dieron
importancia, en un comienzo, eran pequeias y fueron aumentado de tamaiio
riapidamente.

Bstado actual: Talla 1.03 ems. (Normal 1.25 ems.), nifio en regular estado
generval, escaso paniculo adiposo, buen desarrollo 6seo y muscular.

Piel blanca parduzea sana, presentando numerosas manchas diseminadas a
y posterior, de color ama-

nivel del tronco, mas a nivel de la regién anterior
rillentas (color del café con leche) de tamaio variable, desde el de un punto
hasta el tamafio de una moneda de veinte centavos, de formas variables, unas
redondas, otras ovaladas, ete., algunas dirigidas en su didmetro longitudinal en
sentido paralelo a la direccién de las costillas. (una de ellas estd situada so-
bre una zona que al tacto impresiona como estar infiltrada’).
Las de tamaiio mayor son en nimero de 18, y las pequeiias son incontables
por su gran frecuencia.
A nivel del antebrazo derecho en su cara anterior se palpa una pequena tu-
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moracion del tamano de un guisante localizado a mnivel del tejido celular
subeutineo, indoloro, duro, deslizable sobre los planos musculares (no se pes-
quisa ningin otro elemento tumoral al recorrer los distintos paquetes vasculo-
nerviosos).

Crdneo: Simétrico, cabellos abundantes, bien implantados.

Frente olimpica con desarrollo venoso fronto parietal, alopecia casi total
de ambas cejas; ojos motilidad ocular, normal; pupilas en midiiasis. Reaccio-
nes fotomotrices de las mismas, normales.

Boea: Paladar francamente ojival. Anisodontismo.

Cuello: Nada de particular.

Térax: Raquitico, acentuado; cintura tordcica; térax en embudo. (térax
de zapatero).

Aparato circulatorio: Punta, late en el 4.° espacio intercostal a nivel de
la linea mamilar. Arvea cardiaca: didmetros longitudinal, 9 ems.; didmetro
horizontal 8. Tonos cardiacos, bien timbrados, sin midos sobie agregados. Pul-
50, tenso, frecuencia normal.

Aparato respiratorio: Sin particularidades.

Abdomen: De paredes flicidas, no se palpa bazo; higado, borde superior,
se percute a nivel del 4.2 espacio intercostal.

Genitales: Con desarrollo corvespondiente a un nino de 4 aiios. Testiculos
pequeiios de consistencia glandular.

Sistema nervioso: Psiquismo retavdado, falta de atencion (ammesias), nino
inestable de cardcter irritable. Inteligencia embotada, ha sido rvechazado va-
rias veces de la escuela, continta en ler. grado inferior, habiendo concurrido
durante 4 aios a la escuela. No sabe leer aunque conoce las letras, en la
escritura las palabras no las sabe ejecutar, no sabe sumar, ete.

Reflejos tendinosos, cutineos y mucosos: Normal,

Sensibilidad en todas sus formas conservadas.

Resto del sistema nervioso: Normal.

Se procede a extraer el pequeno tumor localizado en el antebrazo derecho
y se efecttia la hiopsia cuyo informe anatomopatoldgico hecho por el Prof. Joa-
quin Llambias, revela tratarse de fibras de tejido conjuntivo, no pudiendo
hallay fibrillas nerviosas. (fibroma).

('OMENTARIO

Dado la escasa frecuencia de la constatacion en elinica de esta
enfermedad y la limitada casuistica nacional (de la que se destaca
el trabajo de los Profesores Acufia y Bazdn), hemos creido intere-
sante eontribuir a ella con esta nueva observacion.

; Cudles son los elementos clinicos mdas resaltantes de nuestro
enfermo, para afirmar el diagnéstico de enfermedad de Recklinghau-
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sen? El somatismo del mismo nos dice presentar dos de los elemen-
tos de la eldsica triada de Landonski que sabemos consta de: man-
chas. tumores cutdneos y tumores nerviosos.

La mancha por su color, aspecto. nimero, tamafo y formas son
las mismas deseriptas por los que se han ocupado de esta enferme-
dad, en lo que respecta a tumores cutdneos hemos hallado uno, cuya
biopsia, informada por el Prof. Llambias, nos dice tratarse de un
fibroma, sélo falta el tercer elemento clasico, tumores nerviosos
(neuromas) por lo que podemos considerar a nuestra observaciin
como enfermedad de Recklinghausen a forma incompleta (sin poder
afirmarlo categéricamente, por euanto muchas veees en ¢l magma
de tejido fibroso se encuentran restos de fibras nerviosas). Otro
clemento que es muy constante en esta enfermedad es el retardo psi-
quico, que también lo presenta nuestro enfermo, nifio que después
de 4 anos de concurrir a la escuela permanece en ler. grado infe-
rior, no sabiendo leer ni escribir.

Nuestra observacién tiene elementos muy interesantes que nos
obliga a vincularlo a una herencia luética v son los siguientes :

En los antecedentes hereditarios, existencia de 2 nifios muertos
al nacer. Retardo estatural, Talla, 1.03 (Normal 1.25) ; frente olim-
pica con desarrollo venoso frontoparictal : alopecia casi total de sus
cejas, paladar francamente ojival. Anisodontismo.,

La relacion de esta enfermedad con la lfes ha sido observada
POr 1UmMerosos invvstiguglorcs.

En lo que se refiere a las manchas, se presentaron en nuestra
observacion a los 3 afios después de haber tenido tifoidea, hecho tam-
bién observado en otras publicaciones (a rafz de traumatismo o pPro-
cesos infeecioso), aunque en la mayoria de las veces ellas son congé-
nitas.

Se han sefialado como frecuentes, alteraciones francas de los
organos de scerecion interna, en especial de la tivoides, suprarrenal
¢ hipéfisis, considerandolos como engendrados por una distrofia en-
doerinosimpatica.

Nuestro enfermo registra en ese sentido un trastorno de la ti-
roide cuya traduccion clinica es el retardo del erecimiento estatural
¥ la alopecia casi total de sus cejas.

Entre nosotros el trabajo de los Profesores Acuiia v Bazan,
quienes reunicron 8 casos clinicos, vieron varias modalidades de
este proceso, presentaron formas completas y otras incompletas o
monosintomaticas (en 4 de ellas s6lo habfan las manchas deseriptas
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y en ninguno sin manchas). (lasos esporadicos y otros familiares
que abarcaban 3 generaciones, ete. Las formas compietas son las
mas raras. :

En lo que respecla al estudio de conjunto de esta enfermedad,
remitimos a los eolegas el trabajo nacional mencionado publicado en
la *‘Semana Médica” del 3 de octubre de 1924, donde esta al dia
en todos sus detalles y con rica informacion bibliografica.



Vélvulus de la vesicula biltar en un lactante de 9 meses

por el

Dt. Rodolfo Rivarola

Sin mayores comentarios presentamos con la Dra. Estit la si-
guiente historia clinica:

S. T., de 9 meses de edad, argentina. Peso: 5.600 grs.

La enfermita es llevada al Hospital de Nifios porque desde hace diez dias
llora casi constantemente, y presenta contorsiones del cuerpo, oliguria y cons-

tipacion.

Al examen se comprueba:

Nifia con psiquismo inferior al normal; se queja a la exploracién clinica;
piel de poea vitalidad, seca, con trastornos vasomotores riapidos y francos, vaso-
constrieeién peribucal y del 16bulo de la oreja, llegando a la palidez cérea, con
el llanto. Desarrollo muscular eseaso; tonismo muscular, normal en miembros
superiores, algo aumentado en los inferiores con tendencia a contractura en
hiperextension. Tejido celuloadiposo, escaso. Micropoliadenopatia externa gene-
ralizada.

Craneo: Dolicocéfalo con sinostosis prematura del bregma. Microcefalia.
Cabellos bien distribuidos, regular cantidad y buena vitalidad.

Facies algo ansiosa y como asustadiza, econ manchas amarillo - ocre a nivel
de ambas mejillas (melanodermia biliar), que simula la facies de la preiiez.
Ojos: mirada brillante, conjuntiva palpebral pilida; pupilas con reacciones fo-
tométricas normales. Boca himeda, mucosas rosadas.

Térax cilindrico, con esbozo de rosario costal. Aparatos circulatorio y res-
piratorio, normales.

Abdomen globuloso con resistencia exagerada a la palpacién profunda, mds
marcada en la fosa ilfaca derecha y parte inferior del hipocondrio del mismo
lado. La palpacién es dolorosa. La percusién es mate.

Previa anestesia cloroférmica, se hace nueva palpacién y se percibe un tu-
mor que parece tener la forma renal, movible, de consistencia eldstica, tumor
que también se percibe por el tacto rectal, dando la impresion de polo inferior
de rifion, pero de contenido liquido, con polo liso y esférico.
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En la parte inferior del abdomen existe civeulacion venosa de tipo portal.

Higado con limites normales: la cara superior a nivel del cuarto espacio
intercostal, y el boude inferior a nivel del reborde costal.

Bazo: No se palpa.

Genitales: Discreto edema de los grandes labios.

No hay signos meningeos. Reflejos cutineos y tendinosos normales.

(Nota: La facies ansiosa, la microeefalia por sinostosis prematura del
hregma, el estado distréfico total — ponderal y estatural —, la ausencia de
erupeién dentaria, los trastornos vasomotores deseriptos que muestran una dis-
trofia neurovegetativa, los antecedentes de su peso de nacimiento, de un her-
mano con espina bifida, de una hermana retardada mental, muestran un te-
rreno constitucional, obra probable de la ldes, donde se ha hermanado, quizis,
una difdtesis neuropitica o alcohdlica a pesar de la negatividad de los ante-

cedentes.)

La enferma cuya historia clinica acabo de transeribir fué pre-
sentada a mi consideracién por el tumor abdominal que la Dra. Estin
habia comprobado en el examen.

Bxistia, efectivamente, en el hemiabdomen derecho, un tumor
de forma redondeada, de superficie lisa, facilmente depresible, sin
exeursion con los movimientos respiratorios, y que daba la sensaeién
de una ligera renitencia. El tumor ocupaba el hipocondrio derecho
y se prolongaba hacia abajo hasta alcanzar la parte superior de la
fosa ilfaca del mismo lado. La palpacion bimanual, permitia com-
probar que también tenfa sus relaciones con la pared posterior del
abdomen y que, conforme se presionaba ligeramente con la mano
derecha, puesta sobre la pared anterior, ¢l tumor propulsaba hacia
la region lumbar.

Estas comprobaciones de mi examen, en un abdomen de una ni-
fia de nueve meses y sin mayores antecedentes desde el punto de vista
de la cirugia infantil, me llevaron rapidamente a establecer que el
diagndstico sélo podia diseutirse entre un embrioma renal que hubie-
ra pasado desapercibido a la familia de la enferma hasta ese momen-
to y que recién al aleanzar un volumen tan considerable hubicra co-
menzado a dar sintomas doloresos que podian ser atribuidos al tu-
mor mismo ¢ a las adherencias probables con el colon ascendente, y
una hidronefrosis acuda por brida, taponaje o acodamiento del uré-
ter. Pero, entre amhos diagndsticos, la renitencia tan caracteristica
que presentaba ¢l tumor, la regularidad tan perfecta de su superfi-
cie y ol volumen mismo alecanzado, me hicieron inclinar hacia la hi-
dronefrosis, concordando en esta manera de pensar con la Dra. Es-
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tid, que habia llegado a dicho diagnéstico antes de consultar mi im-
presion.

Encarada en tal forma la naturaleza del tumor, resolvimos in-
tervenir a la enferma, sin que nos considerdramos oblieados a Pro-
fundizar mas ¢l examen.

Bajo anestesia con :éter, suministrada con el aparato de Ombredanne,
abordé la ‘“loge '’ renal con una incision de Pean. Pero, conforme fué incindida
la faseia perirrenal, me di cuenta que el rifion no tenia absolutamente ningu-
na relacion directa ni indirecta con el tumor y que déste era intra-abdominal.
Sin pérdida de tiempo, resolvi, entonces, abordar la cavidad abdominal incin-
diendo el peritoneo que tenia a la vista, y confieso Gue no fué poea mi sor-
presa al darme con un tumor de coloracién negruzea o verdosa obseura, cuya

superficie se encontraba adherida por delante al peritoneo parietal, por detras

Tumor de vesicula biliar

al gran epiplén y al colon transverso y hacia el lado derecho a algunas ansas
intestinales delgadas y al colon ascedente, Hallado el plano de clivage, me fué
tacil su liberacion hasta tanto alcancé la linea media: pero, en estas maniobras
¥ @ dicho nivel, el tumor se desparrs ligeramente pero en forma suficiente
como para dejar saliv una buena cantidad de liquido verdoso obscuro. Ello
no obstante, la liberacién del tumor pudo ser terminada en buenas condiciones
Y, al exteriorizailo del abdomen quedd fijo mediante un pediculo que presen-
taba dos vueltas en el sentido de las agujas de un reloj vy que iba a implan-
tarse en el lecho de la vesicula biliar. Recién entonces pude convencerme que
lo que tenia en la mano era la vesicula y que el cuadro clinico de la enferma
correspondia a un vélvulus de aquélla. Ligada y seccionado el pediculo, lavé
con éter la cavidad abdominal Yy suturé los planos en forma anatémica, sin de-
Jar drenaje.
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La pieza fué remitida al laboratorio para su estudio. La evolucién post-
operatoria de la enferma fué absolutamente normal.
Bl informe anatomopatolégico remitido por el Dr. M. Vergnolle, dice lo

siguiente: -

¢ Aspecto macroscépico: El tumor remitido es una bolsa piriforme, de
diez ems. de largo, por 6 ems. de ancho en su mayor amplitud y terminado en
ano de sus extremos en forma roma, mientras en el otro conduce a la forma-
cién de un pediculo en cuyo interior no se observa minguna luz. Las paredes
son lisas externamente, paveciendo estar revestidas por el peritoneo. Abierto
el tumor, nos encontramos con un Grgano hueco cuyas parvedes son ligeramente
anfractuosas y que, por el raspado, 1o permite extraer substancia alguna.’’.

Tdanica conjuntiva a pequeno aumento

1, tejido conjuntivo; 2, granulaciones de hemosiderina; 3, comienzo de un haz

muscular de la capa plexitorme.

¢ Bramen histoldgico: Bl estudio histolégico se verifica previa fijacién en
solucién de formol al 10 % e inclusién en parafina. Los cortes se han tenido
con hematoxilina y eosina y con el método tricrémico de Van Gieson para el
tejido conjuntivo’’.
¢¢A pequeiio aumento nos encontramos con un 6rgano constituido por los
siguientes elementos: 1.%, una tinica conjuntiva en la que no se observa reves-
imiento seroso; 2.°, una tinica mucosa en la que los colorantes muerden mal;
N 2l

t
siendo dificilmente reconocible; 3.°, entre ambas, haces de fibras musculares
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lisas; 4.% gran cantidad de vasos muy dilatados, hemorragias intersticiales y
una intensa pigmentacién parda, como si los preparados estuvieran espolvorea-
dos econ granos de hemosiderina; 5.°, infiltracién embrionaria’’.

‘‘La tanica conjuntiva estd formada por gran cantidad de fibras bien te-
fiidas en rosado por el método de Van Gieson, y forman la mayor extensién
de los preparados con respecto a las otras tinicas. En ella encontramos células
fijas del tejido conectivo acompailadas por hemorragias intersticiales, gran
antidad de pigmento de hemosiderina e infiltracién’’.

““La tinica museular se halla completamente disociada y los haces no si-
guen exactamente la eivcunferencia del érgano, sino que, por el contrario, for-
man haces esparcidos dirvigidos ya paralela o perpendicularmente a la luz del

mismo’’.

' il . e 1o AnlCa A Rivarolx

La porcion muscular a gran aumento

1, haces de fibras musculares; 2, nicleos; 3, grénulos de hemosiderina.

“‘La tanica mucosa forma en el interior una zona palida que toma muy
mal los reactivos colorantes, llena de macréfagos y leucocitos. En ella se reco-
nocen una que otra célula epitelial pero completamente descamadas y libres.
Posiblemente la presién intratumoral ha destruido el epitelio de la muecosa, razén
por la cual no se la encuentra’’.

““En los preparados no se observan elementos glandulares. Los vasos se

presentan muy dilatados y con glébulos rojos en su intervior'’.
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Interpretacion: Dados los caracteres expuestos — tumor quistico, consti-
tuyendo un drgano formado con una tanica muscular, una tanica conjuntiva y
una tinica mucosa —, tenemos derecho a suponer que se trata de una vesicula
biliar enormemente dilatada’’.

He dicho, al comenzar mi comunicacién, que presentamos con
la Dra. Estit esta observacion elinicoquirargica, sin hacer sobre ella
mayores comentarios. Por lo pronto, en mi larga prictica de eirugia
infantil, es ésta la primera vez que me encuentro durante una inter-
veneion de vientre, con un tumor semejante. Y mal podia sospe-
charlo desde el momento que en ninguno de los tratados a mi alcan-
ce he visto consignada ninguna observacion clinica mds o menos
semejante a la que he deseripto, ni recuerdo haber leido nada igual
en ninguna de las revistas corrientes de la literatura macional y
extranjera. Ha sido verdaderamente una sorpresa operatoria  Pero,
atn cuando el examen anatomopatolégico no ha podido ser catego-
rico en ¢l diagndstico anatémico, no nos es posible atribuir el tumor
a otra naturaleza que la de un vdilvulus de la vesieula biliar, por su
forma, su localizacion, su aspecto y la implantacion del pediculo.

Queda pues consignado el caso elinico hasta la presentacion de
otro semejante o igual que permita asegurar en forma categorica
su verdadera naturaleza.



Citedra de Clinica Pedidtrica y Puericultura
Prof. Dr. M. Acuiia

Sindrome de Still

por los doctores

Alfredo Casaubén y Juan Cruz Derqui

Profesor suplente Jefe honorario de trabajos practic.

Alfredo V., de 7 anos de edad. Ingreso: mayo 11 de 1928. Egreso: julio
20 de 1928,

Antecedentes hereditarios: Los padres dicen ser sanos. Tienen otros siete
hijos sanos. El internado es mellizo y prematuro (nacido al séptimo mes). El
otro gemelo (sexo femenino), murig a las seis horas de nacer. Otro hijo, naci-
do a término, murié también pocas horas después de nacer. No hubo ahortos.

Antecedentes personales: Fué eriado al seno materno easi exclusivamente
hasta cerca de los dos aiios. Tuvo coqueluche al ano de edad. Siempre fué
un nifio delgado, menudo, pero sin manifestaciones mérbidas ostensibles,

Enfermedad actual: Hace un aiio que este chico estd enfermo; la primera
manifestacion fué un episodio diarreico con sangre, que duré alrededor de
quince dixs. Dos semanas mis tarde el nifio se queja de dolor en ambos tobi-
llos, con tumefacciéon de los mismos y fiebre. Con alternativas de mejoria y
agravaeion este estado se ha mantenido hasta hoy. Hace unos ocho meses se
afectan también las rodillas, los codos, las mufiecas y los dedos. Ha habido
fiebre en relacion con los empujes agudos de la enfermedad, la que desaparecia
junto eon éstos. Ha sufrido intensos dolores en las regiones enfermas. El niiio
ha desmejorado y su apetito ha disminuido.

Estado actual: Nifio en mareado estado de desnutricién, pdlido, con acen-
tuado desarrollo piloso en los miembros superiores e inferiores. Presenta, en
el tercio superior de la regién posterior de la pierna izquierda una cicatriz
lineal de dos ems. y medio.

Cabeza: Crineo sub-braquicéfalo, cabello lacio, marcada saliencia de la pro-
tuberancia occipital externa y mis discreta de las parietales. Frente amplia,
con saliencia de las eminencias frontales, Cejas bien pobladas. Ojos: nada
de particular. Conjuntivas pdlidas. Nariz sin particularidades. Boca: labios
¥ mucosa bucal palidos. Lenguna himeda, saburral en su centro. Amigdalas
medianamente aumentadas de tamafio. Dientes en buen estado de conserva-
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cién. Orejas: sin particularidades. Cuello: abundantes ganglios indoloros, no
adherentes a la piel, de tamafos que varian desde un grano de arroz hasta un
poroto.

Térax: Nudosidades costales visibles y palpables. En ambas axilas se ven
y palpan grandes paquetes ganglionares que deforman la regién. Al tacto se
nota que estos ganglios son independientes entre si, duros, indoloros, no adhe-
ventes a la piel y de tamaiio que alcanza hasta el de una aceituna.

Aparato respiratorio: Disminucién de sonoridad y elasticidad en ambos
pulmanes, desde la punta del omoplato hasta la extrema base. En estos mismos
sitios la auscultacion deja oir un estallido de rales medianos y finos (bronquio-
alveolitis).

Aparato eirculatorio: Nada de particular.

Abdomen: Distendido, timpénico, diastasis de los rectos anteriores. El bor-

de inferior del higado desborda en dos traveses de dedo la arcada costal.
Polo inferior de bazo palpable.
Hernia inguinal izquierda.

BEn el tridngulo de Scarpa se palpan ganglios del tamaiio de una aceituna,

con iguales caracteres que los descriptos en la axi
Sistema nervioso: Sin particularidades.
Sistema osteoarticular: Ambos codos se presentan deformados en su re-
gion posterior, sin infiltracién de las partes blandas. lLos movimientos estan
limitados y son dolorosos, tanto los activos como los pasivos. A nivel de ambas
muiiecas presenta una deformacion visible y palpable, sin cambio de la colo-
racién de la piel, sin mayor desarrollo venoso local. La mdis neta asienta en
la mano devecha, en la cual se palpa una tumefaceion blanda, indolora, en la

veeindad de la articulacion radiocarvpiana. Los movimientos activos y pasivos
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de la articulacién radiocarpiana son indoloros, pero se hallan limitados. En me-
nor grado ocurre lo mismo en la mano izquierda. En ambos dedos meniques
hay también una tumefaccién simétrica en la articulacion de la primera con
la segunda falange, indolora, que no impide los movimientos de las zonas afec-
tadas. Las rodillas estédn igualmente deformadas en su parte interna; los fon-
dos de saco se perciben infiltrados, espesados, indoloros a la presién; los mo-
vimientos estin conservados. Lo mismo sucede en ambas articulaciones tibio-
{arsianas, principalmente en la derecha. Movimientos normales. Ambas regio-
nes dorsales del pie estéin deformadas, sobre todo a la derecha. La presion
despierta dolor en el metatarso.

Columma vertebral: Bxiste saliencia de las vértebras lumbares ,con dolor
a la presion de las ap6fisis espinosas de las segunda y tercera lumbares. Ex-
plorada la movilidad en dectbito ventral, se la encuentra limitada y dolorosa.
Lo mismo se presenta un tanto rigida la columna cervical, con limitaciéh de los
movimientos de flexién, extensién y lateralidad.

Exdmenes de Laboratorio:

Andlisis de orina (mayo 14 y junio 16): Sin particularidades.

Reaceion de Wassermann: Negativa.

Reaceiones de Mantoux: Con 0.0001 gr. de tuberculina: negativaj con
0.l gr.: negativa;; con 0.01 gr.: negativa; con 0.01 gr.: positiva débil.

Andlisis de sangre (mayo 14): Glébulos rojos, 3.500.000; glébulos blan-
cos, 11.718; hemoglobina, 42; granulocitos neutréfilos, 60.33; granulocitos
eosin6filos, 1; monocitos, 4.33; linfocitos, 34.33; hipocitocromia. Junio 21:
glébulos rojos, 4.000.000; glébulos blancos, 21.723; hemoglobina, 52; granulo-
citos nentréfilos, 80.66; granulocitos eosinéfilos, 0; monocitos, 1; linfocitos,
18.33; hipocitoeromia; anisocromia; regular cantidad de plaquetas.

Junio 9: El nifio continia febril, encontrandose en los pulmones los mismos
fenémenos ya descriptos (bronquioalveolitis).

Junio 20: Ha recibido hasta hoy cinco inyecciones de su propia sangre, de
2 ¢.c. cada una y tres de sulfarsenol (hasta 0.10 gr.). El estado local ha
mejorado francamente: las tumefacciones periarticulares han disminuido, sobre
todo en las muiecas, donde eran més acentuadas; la flexién de las diversas
articulaciones es ahora indolora. El estado general ha mejorado, como lo de-
muestra la mejor coloracion de los tegumentos y el aumento del peso (kgrs.
17.500 al ingreso; kgrs. 18.840 el 17 del actual. Dentro de un estado subfe-
bril permanente, presenta exacerbaciones térmicas que han llegado hasta los
41°, en relaciones con el aumento de los fenémenos pulmonares que el enfermo
presenté siempre.

Julio 3: Aparece una parotiditis (tercer caso en el servicio).

Julio 16: El dia 11 terminé una serie de ocho inyecciones subcutineas
de sulfarsenol (hasta 0.18 gr.). La dltima inyeceién produjo, a los veinte
minutos, una crisis nutritoide traducida por intensisima cianosis generalizada y
sensacién de angustia. Practicada de inmediato una inyeccién subcutinea de
0.0005 gr. de la solucién de adrenalina, los fenémenos ceden ripidamente;
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siendo reemplazada la cianosis por una palidez intensa, de la que el enfermo sa-
le en poco tiempo, volviendo a la normalidad.

Recibi6, ademds, nueve inyecciones de autoliemoterapia por via subcutinea,
de 2 c.c. cada una. 3

El 14 del actual se comenzé a aplicarle diatermia.

Julio 30 de 1928: Retirado por la familia, mejorado de sus lesiones. Peso
de ingreso: kgrs. 17.540; de egreso: kgrs. 19.520.

Lla historia clinica precedente encuadra a nuestro enfermo en
el sindrome que deseribiera por primera vez Jorge F. Still, en no-
viembre de 1896, basado en la observacion de doce casos.

Como ha podido verse, se trata de tumefacciones periarticulares
multiples y simétricas, localizadas en el tejido fibroso y en la capsula,
sin lesiones éseas ni cartilaginosas o a lo sumo con disereta rarefac-
cion del hueso, visible en la placa radiografica. Algunas autopsias
han sefialado, empero, erosién de los cartilagos.

El comienzo, precoz, tendria lugar antes de los seis anos; ha-
biéndose observado la enfermedad en nifios de 14 meses v de dos
anos. De un modo general, la aparicion de los sintomas es prece-
dida de una infeceion, supurada o no, generalizada o localizada.

Recordemos que en nuestro caso la enfermedad comenzd a los
seis anos, después de un proceso enteral, seguramente infeceioso
(diarrea sanguinolenta de quince dias de duracion).

Kl comienzo, habitualmente lento e insidioso, puede marcarse
sobre una sola articulacion, pero la homéloga no tarda en tomarse a
su vez, seguida luego de localizaciones multiples. En el caso que co-
mentamos el comienzo fué mas bien ruidoso, con tumefaceion de
ambos tobillos y fiebre, dos semanas después del episodio diarreico
mencionado. Alrededor de tres meses después las artropatias se ge-
neralizan (rodillas, codos, muniecas, dedos, columna vertebral) y cada
empuje se sefiala por un repunte febril.

En la marcha progresiva de la afeccién, los movimientos acti-
vos se hacen imposibles y los pasivos, poco limitados en la flexion,
lo estdn marcadamente en la extension, Las cosas pueden llegar has-
ta la anquilosis completa.

La anemia con leucocitosis es un sintoma senalado por los auto-
res y existio también en nuestro caso como lo indican los analisis
detallados en la historia clinica. Pero en la interpretacion del cua-
dro hematologico de este enfermo, ha de tenerse presente la existen-
cia de focos de hronguioalveolitis de ambos pulmones, capaces por si
solos de explicar las alteraciones sanguineas encontradas. El mismo
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factor debe considerarse en la explicacion del cuadro subfebril per-
mancente observado en la sala, dentro del cual se produjeron eleva-
ciones térmicas hasta de 41°. Estos violentos repuntes de la tempera-
tura no pueden atribuirse a la poliartropatia, puesto que, durante
la estada del nifio en el servicio (dos meses v medio), las lesiones
articulares, lejos de empeorar, mejoraron en parte ¥y ningan empuje
nuevo senalé una extensién de la enfermedad capaz de explicar los
ascensos febriles. Juzgamos, pues, que éstos se vineulaban mucho mas
a las lesiones pulmonares existentes que a las articulares.

Sefialan los autores una posible detencién del desarrollo fisico
del nifio — tanto mas marcado cuanto mas precoz ha sido la inicia-
cion de la enfermedad — contrastando con un psiquismo normal.

En fin, la marcha, lenta pero progresiva, terminaria siempre
fatalmente para Still, sea por los efectos de una caquexia ineon-
trarrestable, sea por procesos intercurrente a la cabeza de los cuales
se eoloea la broneoneumonia. Menos severos en cuanto al prondstico,
otros autores (Parkes, Weber, Poyinton, Lindsey), admiten la posi-
bilidad de mejorias, aun cuando aleunas articulaciones queden mas
0 menos anquilosadas. Digamos, a este respecto, que nuestro caso
mejord apreciablemente, por lo menos mientras pudimos observar-
lo, bajo la influencia de la terapéutica instituida (autohemoterapia,
inyecciones de sulfarsenol, diatermia).

Bien, hasta aqui, como habri podido apreciarse, nada distingue
a la enfermedad de Still de los reumaticos crénicos comunes. Pero
es que existen dos elementos fundamentales que la caracterizan y
sin los cuales — mas las artropatias, se entiende — no hay lugar al
diagnostico de enfermedad de Still: nos referimos a la presencia
constante de polimacroadenopatia y de esplenomegalia. La primera
se marcaba en nuestro easo por abundantes ganglios, visibles y pal-
pables — hasta del tamafio de una aceifuna — en el cuello, axilas e
ingles. La adenomegalia puede extenderse a todos los ganglios peri-
féricos y atin profundos (mediastinicos v del hileo hepético en casos
autopsiados por Still). Como es la regla, en el caso que comentamos
los ganglios eran duros, sin periadenitis, indoloros.

El bazo, variable en su aumento de volumen, puede alcanzar di-
mensiones enormes. Nuestro enfermo presentaba una moderada es-
plenomegalia a su ingreso, pero durante ¢l tiempo en que aquél
permanecié internado, su bazo crecié hasta desbordar en dos traveses
de dedo la arcada costal,
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Tales, entonces, los tres elementos fundamentales de la enferme-
dad de Still : “* rewmatismo cronico, macropoliadenia, esplenomegalia’’.

;Vale la pena conservar la autonomia de esta enfermedad o
més bien de este sindrome? Nosotros ereemos que si. Son ya muy
numerosas las observaciones de este proceso peculiar a la infancia
que constituye un sindrome eclinico bien definido. Juzgamos que
merece conservarse la designacién con cardcter eminentemente cli-
nico y como una variedad especial de los reumatismos crénicos.
Cuando se haya despejado el caos etioldgico y patogénico de estos
Gltimos, quizds deba desaparecer de la nomenclatura el sindrome de
Still, pero hoy por hoy mos parece justo mantenerlo en nombre de
la clinica pura ante la cual tiene elementos suficientes para adqui-
rir individualidad propia.

Por tltimo, el proceso puede acompafiarse de lesiones endocar-
dicas simples (Parkes Weber y Paynton) o pericardicas (Still).
Ultimamente, Debré, Broca y Lamy han descripto un caso, en un
nifio de doce afios, cuya enfermedad habiase iniciado a los cuatro,
que presentaba una doble endocarditis, mitral y adrtica, con la par-
ticularidad de haber aparecido durante la evolueién placas cutaneas
eritematosas y dolorosas andlogas a las de la endocarditis maligna,
bien que dos hemoculturas resultaran negativas. En este enfermo la
biopsia de un ganglio sélo demostrd lesiones inflamatorias banales al
examen microseopico, resultando absolutamente negativos el examen
bacteriolégico y la inoculacion al eobayo.

Entre nosotros, los Dres. Elizalde y Pozzo llevaron a la Socie-
dad de Pediatria la observaciéon de un nifio de cinco afios de edad,
enfermo desde los dos, que a justo titulo encuadraron en la enfer-
medad de Still.
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La acidosis de la primera infancia

Contribucidon al estudio clinico de su patogenia

por el
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Montevideo (Uruguay)

Desde hace pocos afios, después de los trabajos de Marriot y
Howland (1916) se viene dedicando preferente atencion al impor-
tante tema que hoy nos ocupa.

En este estudio no tomaremos en cuenta las diferentes clases de
acidosis comunes al adulto y al nifio: diabética, renal, circulatoria,
por intolerancia arsenical, ete., que sélo excepcionalmente se obser-
van en el lactante, ni tampoco la acetonemia; nos ocuparemos solo
de la forma de acidosis exelusiva del lactante, que es de observacion
bastante frecuente.

Para apreciar el grado de acidosis empleamos la determinacion
directa de la R.A. La cifra obtenida por este método expresa en
volumen a 0% y a la presion de 760 mms. de Hg; el CO® fijado
como bicarbonato en 100 volimenes de plasma.

Bl Sr. José BEsculies, quimico de la clinica de los Dres. Varela
Fuentes y Rubino, que gentilmente ha prestado su valiosa colabo-
racion para este trabajo, ha empleado el método de Bigwood, que
consiste en la determinacion total del CO? del plasma verdadero en
substitucion del método de Van Slyke, también muy empleado, en
el cual se satura el plasma in vitro, a la tensién invariable de 40 mm.
de Hg. tension que no siempre corresponde a la del sujeto exami-
nado, y por lo tanto método susceptible de error.
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(Clonsideramos como valores normales de la R. A. en el lactante
(después de los primeros dias que siguen al nacimiento, en que son
mas elevados, semejantes a los de la madre), los comprendidos entre
43 y 63 volimenes de CO2 por 100 a O° y 760 mms. de presion,
que son los valores admitidos por Chaptal. En general, todos los
autores admiten con Van Slyke, que los valores medios en el lactante
son inferiores en 10 unidades a los del adulto, en el cual varian, en
reposo y en ayunas, entre 53 y 77 volamenes de CO* %.

No hemos hecho la investigacion de los cuerpos ceténicos por-
que no tienen ninguna accién en la génesis del tipo de acidosis del
lactante que estudiamos. No hemos determinado en cada caso el
pH por dificultades de laboratorio y porque la medida de la R. A.
da una informacién suficientemente exacta para el fin que perse-

ouiImos.

Del estudio de los 45 casos, cuyas caracteristicas mas salientes
hacemos constar en los adjuntos cuadros, podemos deducir:

Que la acidosis se observé casi exclusivamente en lactantes ali-
mentados artificialmente o con alimentacién mixta; que todos los
casos de acidosis se produjeron en lactantes que previamente cran
distroficos y, lo mas a menudo, distréficos graves; pero que no to-
dos los distréficos, mismo muy graves (atrépsicos o descompuestos),
presentaron por ese solo hecho acidosis (casos N.° 3, 9, 13, 30, 36,
39 y 40).

Que en todos los casos de deshidratacién aguda intensa se cons-
tatd acidosis.

Que en la deshidratacion cronica la acidosis se presentd cuando
hubo un empuje de deshidratacion brusca o aguda, aunque en raros
casos también la observamos sin que esos empujes se produjeran.

Que en los casos de acidosis con deshidratacion aguda intensa
fucron constantes los sintomas clinicos de acidosis (respiracion pro-
funda y obnubilacion mds o menos acusada del intelecto), mientras
que en la deshidratacion erénica con acidosis esos sintomas no apa-
recieron, salvo en algunos casos en que los vimos en los dias u horas
que precedieron a la muerte.

Que en los estados distréficos cranicos, con o sin acidosis, encon-
tramos casi constantemente infeeciones agregadas, sobre todo la oti-
tis latente purulenta, cuya influencia sobre la deshidratacion del lae-
tante es tan manifiesta en la mayoria de los casos (Dres. S. K. Bur-
ohi y (. Gianelli: *‘Troubles digestifs et de la nutrition chez le
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nourrisson par l'otite moyenne latente.”” ‘““Revue Frane. de Pedia-
trie’’, decembre 1929).

Que el raquitismo, si bien puede, como se ha demostrado, dis-
minuir en algunos casos y en forma poco acusada la R. A., no se
debe tener en consideracion en la etiologia de la acidosis del lac-
tante, pues ésta existe tanto en los no raquiticos ecomo en los raqui-
ticos. :

Para estudiar la patogenia de este tipo de acidosis debemos to-
mar en cuenta, en primer término, los elementos clinicos que cons-
tatamos en todos o casi todos los casos de acidosis que figuran en el
cuadro adjunto y que son: alimentacién artificial o mixta, estado
distrofico, deshidratacion aguda y cromnica, estado diarreico, infec-
ciones.

Partamos de los hechos admitidos. Tomemos en cuenta que una
de las bases de la teoria moderna de la patogenia de la intoxica-
cion del tipo que estudiamos es la relacion que existe entre la into-
xicacion y el metabolismo del agua. ‘‘La aparicion de los sintomas
toxicos, dice Finkelstein, se verifica siempre en el momento en que
una rapida pérdida de peso, la olicuria o la anuria y la alteracion
del aspeeto del enfermo, nos indican que el organismo ha sufrido
una deshidratacion considerable por pérdida del agua de los tejidos.
La indiseutible regularidad con que coinciden ambas series de ma-
nifestaciones, asi como la desintoxicacién que también se produce
regularmente cuando vuelve a disponer de agua el organismo, han
de interpretarse como el resultado de una relacion de causa a efec-
to’. Esa relacion entre la intoxicacion y el metabolismo del agua la
puso de manifiesto Marriot, quien substituyd, por esa razon, los nom-
bres de intoxicacion alimenticia, toxicosis, colera infantil, ete., por
el de “*anhidremia’’. Las experiencias hechas por Schiff y sus co-
laboradores en los animales han robustecido esa teoria, aun cuando
no se ha llegado todavia a establecer ¢l mecanismo interno que ex-
plique esa relacion entre la deshidratacion y la acidosis.

En nuestro cuadro figuran ocho casos de célera infantil, todos
los enales presentaron los sintomas de una deshidratacion aguda in-
tensa, una R. A. inferior a la normal y los sintomas clinicos de la
acidosis, ademds de un estado diarreico generalmente muy acusado,
es decir pucs, todos los elementos necesarios para hacer el diagnds-
tico de esa enfermedad (easos N.° 1, 4, 7, 11, 14, 17, 33 y 34).

Lia deshidratacion aguda intensa con acidosis y sus sintomas cli-
nicos, se observan también, aunque més raramente, en lactantes con
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otras enfermedades febriles, acompafiadas o no de diarrea, toda vez
que ¢n el curso de ellas se produce una deshidratacion aguda inten-
sa, de las cuales hemos citado varios ejemplos tipicos en un trabajo
anterior (Contribucién al estudio de las perturbaciones digestivas
v de la nutricion del lactante. “ Arch. Lat. Amer. de Pediatria®,
ano 1927, N.° 7).

Asi pues, se puede dar como un hecho bien establecido que los
lactantes enfermos en quienes se produce una deshidratacion aguda
infensa, se encuentra acidosis y que todos los hechos conducen a ad-
mitir que ésta es la consecuencia de aquélla.

En cambio, como puede verse en el cuadro N.° 11 (casos N.°
3, 5, 13, 30, 36, 39 y 40), en los enfermos con deshidratacion
créniea, mientras no tienen un empuje de deshidratacion aguda,
muy rara vez acusan una R.A. inferior a la normal.

Para explicar este hecho es necesario que recordemos como se
produce la deshidratacion. Los tejidos se deshidratan por varios
motivos: 1.°, porque no reciben suficiente agua, es decir, que pier-
den més de la que reciben (balance negativo del agua), conservando
las células su facultad de fijar el agua; 2.° porque aun cuando re-
¢iban una cantidad normal o superior a la normal, las células no la
retienen por haber perdido su capacidad de imbibicion ¥ fijaeion
del agua, y 3.°, por ambos causas obrando simultaneamente.

La deshidratacion por el solo balance negativo de agua, se pro-
duce en forma agcuda intensa, cuando la raeion hidriea que el nino
vecibe es insuficiente (por vomitos, falta de ingestion de liquidos,
porque no se le da o porque por inapetencia los rehusa) y porque al
mismo tiempo se producen pérdidas considerables de liquido (por
diarrcas profusas, perspiracion abundante por la piel y los bron-
quios, a causa de la ficbre o alta temperatura ambiente) como oeurre
en ol colera infantil y en algunas enteritis, y atn sin diarrea o con
diarrea disereta en otros procesos febriles. Otras veees, la deshidra-
tacién del mismo tipo se produce lentamente, cronicamente, eomo
on la subalimentacién total prolongada.

Cuando la deshidratacién, ya sea aguda o créniea, s producida
por simple balance negativo de agua, es decir, mientras la célula
conserva su facultad de fijar el agua, basta que se supriman las
causas que han producido ese balance anormal para que los tejidos
vuelvan a hidratarse.

En la deshidratacién de origen interno o celular la marcha es
habitualmenete crénica, pero en el curso de su evolueion lenta se



— 5% =

producen con cierta frecuencia empujes de deshidratacion aguda,
que se traducen por riapidas caidas de peso y que son provocadas
por infeceiones o intoxicaciones intercurrentes o por trastornos di-
gestivos, muchas veces de poca intensidad, y en ciertos casos sin
causa apreciable.

Para explicarnos la patogenia de la deshidratacion crénica de
origen interno tomaremos en cuenta ciertos hechos y teorfas.

Se observa que en ciertos organismos la curva de peso presenta
oscilaciones acusadas y bruscas, sumamente caracteristicas, que tra-
ducen un trastorno en el metabolismo del agua, proceso que Fin-
kelstein llama paratrofia hidroldbil o hidrolabilidad constitucional.

En los lactantes menores de tres meses, existe un cierte grado
de hidrolabilidad que se puede llamar fisiolégica y que es debida a
que hasta esa edad la ceélula no ha adquirido el completo desarrollo
de sus funciones en euanto a la fijacion del agua. Cuando esa hi-
drolabilidad fisiologica es mas acusada que lo nermal, o cuando se
prolonga mas alla de los tres meses, a menudo en forma mas intensa,
sin ninguna causa que lo explique, hay que admitir que en ese
caso se trafa de un trastorno constitucional del metabolismo del
agua o hidrolabilidad constitucional. Ademés de este tipo de hidro-
labilidad existe otro, a nuestro juicio mas frecuente, y es la hidro-
labilidad adquirida, es decir que existe en lactantes que habiendo
sido hidroestables, se convierten en hidrolabiles, sobre todo a causa
de una alimentacion inadecuada. En apoyo de esta tesis habla la
mayor frecuencia relativa con que encontramos la hidrolabilidad en
los lactantes de la clase pobre, es decir, en la menos instruida, que
no tendria razon de ser si fuera casi siempre constitucional, pues las
didtesis no aparceen con preferencia en csa clase social. Por otra
parte, observamos con frecuencia que una distrofia leve, si no se
corrige su causa, y tanto méas pronto cuanto mayor sea la agresividad
de esa causa, va adquiriendo de més en més el cardeter hidroldbil.
Esto es fdeil explicar para las distrofias de origen externo, es de-
cir, en las distrofias por earencia alimenticia, ocasionadas ya sea por
una alimentacion cuantitativa o cualitativamente insuficiente o por
perturbaciones digestivas, puesto que en ellas las células de los te-
Jidos no reciben en cantidad suficiente o en la proporeién necesaria,
los diversos componentes del alimento: albGmina, hidratos de carbo-
no, grasas, sales, vitaminas, euya accién es tan importante en el
metabolismo del agua. Es logico admitir, por lo tanto, que la insufi-
ciente asimilacién por la célula de uno o de varios de los elementos
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que intervienen en la imbibicion y fijaciéon del agua alteran esta
funeion, y que cuando las causas que producen esa insuficiencia en
la asimilacion celular son més continuadas o mas intensas en su ac-
c¢iém, también se producird en mayor grado la alteracion del metabo-
lismo del agua. Esto lo comprueba a menudo la clinica en los lac-
tantes distroficos graves, que presentan los mismos sintomas obje-
tivos que la deshidratacion aguda, y la mayor parte de las veces to-
davia més acusados: sintomas que en ellos persisten en forma sub-
acuda o erdnica: depresién marcada de la fontanela y de los globos
oculares: a menudo cabalgamiento de los huesos del erdneos; dismi-
nueién y muy frecuentemente pérdida de la elasticidad de la piel,
sobre todo apreciable en las regiones que no esta distendida.

Podemos decir que el atrépsico es un deshidratado erénico, de ori-
oen celular, es decir, deshidratado que no cura, como ¢l de origen
externo o por perturbacién de balance de agua, por la sola adminis-
tracion suficiente de ligquidos.

La deshidratacion de origen externo (por balance negativo de
agua) ya sea aguda, como en el c6lera infantil, o ya sea erdnica, co-
mo en la inanicién total prolongada, puede convertirse, v lo haec
con cierta frecuencia, en una deshidratacion de origen interno (inca-
pacidad funcional de la célula) cuando el agravio mérbido ha sido
muy intenso o muy prolongado, que ha llegado a producir esa alte-
acion funcional celular.

En la deshidratacién erénica se constata ademas una marcada
hidrolabilidad que se pone de manifiesto por una alimentacion in-
adecuada; por una infeceion atn leve, ¥ ain por un purgante;
que es un hidroestable, no modifican mayormente la curva de peso
v que en ella produce caidas considerables, que traducen una deshi-
dratacién aguda brusca e intensa. En el cuadro N Iy en los di-
ferentes graficos adjuntos se ve como una infeccion (otitis latente
purulenta, cuando no drena suficientemente) produce esas caidas
oraves de peso que traducen la deshidratacion aguda.

Resumiendo: La deshidratacién de causa externa s mucho mas
“frecuentemente aguda que cerdnica; la deshidratacién de causa in-
ferna, que es mas frecuentemente adquirida que constitucional, es
mas a menudo subaguda o erdnica, pero en su evolueion se produ-
cen frecuentemente empujes de deshidratacion aguda, porque en
¢lla existe casi siempre una acusada hidrolabilidad. En la primera,
cuando es pura, es siempre cu able: en la segunda, la euracion no
se obtiene si no cesa la causa o causas que la han producido, y eso
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lentamente y no siempre tampoco, porque la alteracién funcional de
la eélula puede subsistir después que esas causas han dejado de
actuar. Cuando en un deshidratado al que se le da la racién hidrica
normal, no se obtiene la curacion més o menos rapida, el prondstico
se hace graye, porque hace suponer que estd alterada la funciona-
lidad de las eélulas de los tejidos.

Como hemos dicho antes, en la deshidratacion erdnica mientras
no presenta en su evolucion un empuje de deshidratacion aguda,
muy rara vez se encuentra una R. A. disminuida; mientras que es
constante la acidosis en el curso de los empujes agudos, acidosis que
desaparece cuando vuelve de nuevo la curva al punto inicial de su
caida, como puede verse en los grificos.

Dificil sera explicar, mientras no se conozea el proceso intimo
de su génesis, el por qué en unos casos de deshidratacién erénica,
sin empujes agudos, se presenta la acidosis, mientras que en otros,
con el mismo grado de deshidratacién no se presenta. ; Bs que la des-
hidratacién no es la unica causa de la acidosis? Es muy probable.
kn eambio, a los empujes agudos intensos de deshidratacion que se
observan en el curso de la deshidratacién crénica, tenemos derecho
a relacionarla con la acidosis que observamos en la deshidratacion
aguda de causa externa.

Muchos autores establecen una diferencia entre la acidosis por
deshidratacion aguda, y la que se observa en los estados distroficos
graves, llamando a la primera acidosis verdadera, porque seria pro-
dueida por los dcidos provenientes de un metabolismo profundamen-
te alterado, y a la sequnda acidosis relativa, porque seria la conse-
cuencia de una R. A. disminuida por la sola pérdida de los dlealis, a
través, sobre todo, del intestino por las diarreas profusas o cuando
existan deposiciones jabonosas.

No estamos de acuerdo con esa interpretacién porque en el cur-
s0 de la deshidratacién erénica que acompafia a los estados distro-
ficos graves, se observa a veces la acidosis en lactantes que tienen
deposiciones normales (easos N.° 26 y 43) o muy frecuentemente
con diarreas escasas o diseretas, es decir, una escasa pérdida de dlea-
lis vor el intestino; mientras que en otros casos con diarreas més
intensas la R. A. permanece normal. ;Es que en el edlera infantil,
que casi siempre va acompaiiado de diarreas liguidas abundantes,
no seria también ésa la causa de la disminucién de la R. A. por
pérdida de dlealis? (Teorfa de la alealinoterapia sostenida por Steir-
nitz, que ha sido desechada). Ademds, en el periodo final de la



Perturbaciones de lza

CUADRG

No. Edad Alimentacion Peso Raquitismo Estado didestivo
1 8 m. Artificial 5.400 no | Colera infantil
2 15 m. Artificial 8.350 si Enteritis aguda
4 1 m. Antificial 2400 no |  Célera infantil
6 4 m. Artificial 3.130 no Enteritis aguda
7 10 m. Axrtificial 5.720 si Célera infantil
8 S/ axL Mixta 2.750 si I| Dispepsia  subaguda
9 3 m. Artificial 2.950 si Dispepsia simple
10 3 m. Artificial 3.100 no Dispepsia simple
11 6 m. Mixta 3.850 no (6lera infantil
12 14 m. Artifieial 8.370 si Dispepsia simple
14 m. 10 dias \ 7.500 Enterocatario
14 1 ano Pecho exclusivo 8.690 leve Enterocatarro
1 ano 4 dias 8.360 Célera infantil
15 4 m. Artificial 5.300 no Enteritis aguda
16 11 m. Artificial 4.700 si Enteritis aguda
17 BAINL Artificial 5.780 craneano Cdlera infantil
18 11 m. Mixta 6.350 no Dispepsia simple
19 Sy RTTI Artificial 3.400 no Dispepsia simple
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utricion con acidosis

lr:icsi:z‘tlgc?:n Sintomas de acidosis | Otras enfermedades R. A. Observaciones
Deshidrat. aguda | Obnubil. intelectual o 35.3 Alta, curado
muy acusada Resp. Kussmaiil
Deshidrat. aguda Ninguno Otitis latente SiLE Alta, a pedido,
muy acusada Convulsiones muy grave
Deshidrat. aguda Obnubilado Otitis latente 20 6 Fallecid
Resp. Kussmaiil Muguet
Deshidrat. erdnica Ninguno Otitis latente 38 Fallecid
con empuje agudo Broquitis
Deshidrat. aguda Obnubilado Otitis latente 21.10 Alta, a pedido,
Resp. Kussmaiil Bronconeumonia muy grave
Deshidrat. erénica Ninguno Otitis latente 34 Fallecio
con empuje agudo Sifilis congén. larv.
Deshidrat. erdnica Ninguno Otitis latente 23.5 Fallecio
con empuje agudo Osteomielitis
Deshidrat. erénica Resp. Kussmaiil Otitis latente 30 Fallecid
con empuje agudo
Deshidrat. aguda Obnubilado Otitis latente 29.6 Fallecid
Resp. Kussmaiil Bronconeumonia
Ligera Sin Otitis latente 42 .8 Fallecid
Bronconeumonia
Empuje agudo Obnubilado Bronconeumonia 31.3
Deshidratado Ninguno Otitis latente — Fallecid
Obnubilado
Muy deshidratado Resp. Kussmaiil 40
Deshidrat. erénica | Obnubilacion ligera | Otitis latente 21.10 Fallecid
con empuje agudo
Deshidrat. erdeica Ninguno Otitis latente 41.9 4 aias  después
Bronconeumonia oran deshidratacion,
perdié 720 grs. en 5
dias; no se hizo R.
A. Fallecid.
Deshidrat. aguda Obnubilado Otitis latente 31.50 Alta, a pedido,
Resp. Kussmaiil muy grave
Deshidrat. erdiica Ninguno Rinofaringitis 37.20 Alta, curado
con empuje agudo Otitis catarral
Deshidrat.  eréniea | Obnubilacion ligera Otitis latente 30.5 Fallecid

con empuje agudo




CUADRO N-

No. Edad Alimentacion Peso Raquitismo Estado didestivo
20 4 m. 15 dias Mixta 4.420 si Enteritis aguda
4 m. 20 dias N 3.900 » Dispepsia simple
5 m. 7 dias Leche de madre 3.700 s o
5 m. 17 dias desgrasada 4.350 » : .
Ld. Babeurre
21 6 m. Artificial 7.130 no Dispepsia simple
6 m. 29 dias " 6.120 > Enteroeatarro
22 10 m. Antificial 4.650 no Dispepsia sireple
10 m. 12 dias 3 4.320 » Enterocatarro
23 4 m. Artificial 3.880. si Dispepsia simple
26 1 m. 15 dias A pecho 3.680 no Normal
(Casa del Nifio
28 7 m. Artificial 7.310 no Dispepsia simple
7 m. 13 dias o) 6.500 : Enterocataro
7 m. 20 dias ) 6.100
29 14 m. 19 dias Artificial 7.900 no Dispepsia simple
14 m. 26 dias 5 7.420 » Enterocatarro
15 m. 6 dias n 8.100 Dispepsia simple
31 1 afio Mixta 5.610 si Dispepsia simple
1 ano s 4.860 > 3
32 11 m Mixta 4.200 si Normal
11 m. 24 dias 4. 860 . »
33 14 m. Mixta 8.780 no Célera infantil
34 9 m. Antificial 6.160 no Qdlera infantil
9 m. 8 dias 5.970 3
35 Y anl Mixta 6.400 no Dispepsia simple
5 m. 17 dias A pecho 6.700
5 m. 19 dias Mixta 5.900 & »
37 8 m. Artificial 5.180 si interocatarro
38 1 ano Artificial 6.260 si Dispepsia simple
1 afio 15 dias Mixta 5. 740 3 »




(Continuacion)

—
I lﬁtsjt,f;(tlgc?gn Sintomas de acidosis | Otras enfermedades S. A. Observaciones
—
Sin  deshidratacion Ninguno Otitis 1atente 58.4 Alta, curado
| Deshidrat. aguda s % 7 36 ) Rein‘r_{.r(\smlp
Sigue deshidratado . » " no se hizo En asistencia
‘ Rehidratado 1 3 5 60.7
Sin  deshidratacion Ninguno Otitis latente — Fallecid
Muy deshidratado Obnubilado Antritis 23
Deshidrat. erdénica Ninguno Catarro respiratorio 75 Fallecid
Empuje agudo Obnubilado ligeram, Otitis 1atente J
Deshidrat. aguda Ninguno Catarro respiratorio | 33.4 Alta, curado
Otitis latente
Deshidrat. intensa Obnubilado Bronconeumonia 27 Fallecid
Resp. profunda tipo
Cheyne - Stoks
Hidratado Ninguno 46.6 Fallecio
Deshidratado = Otitis latente 36.2
Muy deshidratado Obnubilado 18.3

Normal
Deshidrat. aguda
Rehidratado

Ligeramente

Muy deshidratado

Deshidratado
Menos deshidratado

Deshidrat. agnuda
Deshidvat. aguda
» »
Deshidrat. aguda
Hidratado
Deshidrat., aguda
Deshidrat. aguda

en un desh. erdénico

Deshidratado
Muy deshidratado

Resp. Kussmaiil

Ninguno

»

”

Ninguno
Resp. Kussmaiil

Ninguno

»

Obnubilacion
Resp. profun. irreg.

Obnubilado
Resp. profun. irreg.

» » ”

Obnubilado
Polipnea con pausa
Ninguno
Obnubilado

Ninguno

Ninguno

»

3] i)

Otitis latente

Catarro respiratorio
Bronconeumonia
Otitis latente

Otitis

» »

latente

Otitis latente

Otitis latente

” b2

Otitis

” »

latente

» »

Otitis latente

Otitis latente

no se hizo
24
4(:.9

42.8
1

37.6
no se hizo

38.1

no se hizo

40.3
35.3

no se hizo
37.6

|
\
1
i
I

Alta, curado

Fallecio

Alta, muy mejorado

Alta, curado

Fallecid

Falleeid

Alta, curado

Alta, a pedido,
muy grave



CUADRO N- 1
‘J
No. Edad Alimentacion Peso Raquitismo Estado didestivo
e v . ’
41 12 m. Artificial 7.070 no Dispepsia simple |
42 7 m. Artificial 5.040 no Dispepsia simple
7 m. 3 dias i 4.800 > . .
7 m. 15 dias . 5.200 > = o
43 13 m. Mixta 8.450 no Dispepsia simple
13 m. 12 dias > 6.950 > 3 5
44 7 m. Artificial 5.320 si Dispepsia simple )
7 m. 11 dias Leche de madre 4..820 » - 2 !
7 m. 17 dias descremada 5.180 » " - L
Idem l
45 ol m. | Mixta 5.700 ligero Dispepsia simple |
subaguda ‘
9 m. 22 dias A pecho 5.200 — Idem J
9 m. 27 dias | Pecho y leche acida 5.320 — TIdem |
10 m. 4 dias P Wy =yt 5 5.600 — Idem
10 m. 10 dias | Pecho y leche 6.300 = Normal
albuminada
|
CUADRO
Perturbaciones de la
|
3 9 m. Artificial 4.090 no Dispepsia simple
i
5 9 m. Artificial 4.830 si ‘ Dispepsia o enteritis
13 8 m. Mixta 3.300 no Dispepsia simpie
24 10 m. Artificial 6.630 no Enteritis
10 m. 6 dias % 6.100 s Sindr. coleviforme |
|
25 6 m. A pecho 7.280 craneano Dispepsia simple
27 2 m. A pecho 3.970 no Dispepsia simple !
|
|
30 8 m. Artifieial 4.500 si Dispepsia simple
36 10 m. Axrtificial 4.800 si Dispepsia simple
11 m. N 4.960 si " ..
39 7 m. Artificial 4.980 no Dispep. simple leve
7 m. 21 dias Mixta 4.500 > Jnterocatario
40 8 m. Artificial 3.830 si Dispepsia simple




l‘ (Continuacion)

[ ,S‘ﬁ:%‘ggc?gn Sintomas de acidosis | Otras enfermedades S. A. Observaciones
Deshidrat. erénica Ninguno Otitis latente 29.3 En asistencia
Ligera deshidrat. ‘ Ninguno Otitis latente no se hizo Alta, curado

Acusada ] » N - 27.8
Hidratado { o+ i i 45.7
Sin  deshidratacion Ninguno Piodermitis 23.0 En asistencia
Muy deshidratado n Otitis latente
Deshidratacién Ninguno Eczema no se hizo En asistencia
Empuje agudo o Otitis latente 27.8
Hidratado 7 X . 45.7
Deshidrat. ecronica Ninguuno Rinofaringitis no se hizo | En asistencia
Empuje agudo - Otitis latentc 41.9
Sigue la deshidrat. 5 3, % 40
Rehidratado 7 T % 42.9
Hidratado = 5 i 45.7

No

(&

nutricion sin acidosis

Deshidratado Sin sintomas Pielitis 50.4 Alta, a pedido,

rehidratdndose Bronconeumonia muy grave
Deshidrat. erémica Ninguno Rinofaringitis 54 Fallecio
Deshidrat. ecrénica Ninguno Otitis latente 44.5 Alta, a pedido
Sin  deshidrataeion Ninguno Otitis latenfe 46.6 Falleeid
Desh. aguda intensa Obnubilado Bronconeumonia | no se hizo

Resp. Kussmaiil ’

Sin  deshidratacion Ninguno Otitis latente 513 Alta, curado
Sin  deshidratacion Ninguno Bronconeumonia 52 Alta, a pedido,

muy grave

Deshidrat.  cronica Ninguno Otitis latente 43 Alta
- 44.70
Deshidrat.  cronica Ninguno Otitis latente 44 .7 No hubo caida de
Bronconeumonia peso
» Enfermedad azul 43 Fallecio
Deshidrat.  erdnica Ninguno Piodermitis 44.5 Fallecié
Otitis latente

Empuje de deshidr.
aguda

) N 5 no se hizo

Deshidrat. eronica Ninguno 46.6 En asistencia
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descomposicion, aparece con cierta frecuencia el sindrome clinico
de la aeidosis, sobre todo la respiracion profunda, que es casi patog-
noménica. ;Habra que admitir, entonces, que en esos casos la aci-
dosis relativa se {ransforma en acidosis verdadera?

Mis l6gico nos parece admitir que en toda deshidratacion agu-
da intensa, ya sea en el curso de una deshidratacion crénica o fuera
de ella, se produce la acidosis por el mismo mecanismo. No quere-
mos con esto negar que la pérdida abundante de alealis por las de-
posiciones no disminuye en parte la R. A. del plasma sanguineo, pe-
ro si ereemos, que esa pérdida ni es necesaria ni obligatoria para
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Caso N.® 20.—Angel Gonzilez (6 meses)

explicar la acidosis en los casos de distrofia graves. (Cuando en el
curso de los empujes agudos de deshidrvatacién se suprime la causa
gue los determina (como ocurre en la otitis latente purulenta cuan-
do se establece un drenaje suficiente del pus), los tejidos vuelven a
menudo a reeuperar el mismo grado de hidratacion que tenlan v
entonces la R. A. vuelve a la normal (casos de las graficas).
Bxiste ademds otra diferencia en cuanto a la manera de reae-
cionar ¢l organismo cuando hay acidosis, segin la deshidratacion
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intensa sea aguda o erénica. En la primera siempre la acidosis va
acompanada de los sintomas clinicos de la intoxicacion, mientras
que ¢n la segunda esos sintomas siempre faltan, a no ser en el pe-
riodo final agénico, podriamos decir, y eso mismo no en todos los
casos. Lo mas a menudo en la deshidratacién erénica, el diagndsti-
co de acidosis es imposible sin la investigacion de la R. A., mientras
que en la forma aguda intensa se puede prescindir de ella.

Como vemos en los cuadros N.° T y II, la infeccién existe casi
siempre en el curso de los estados distréficos eraves, y en particular
la otitis latente purulenta, que es de una frecuencia extraordinaria.
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Caso N.° 29.—Francisco Gémez (1 aiio)

Esto se explica porque el estado de nutricion del lactante condicio-
na su estado de defensa o inmunidad; cuanto mas distrofico es ¢,
tanto o mas persistentes o graves son las infecciones. Pero a su vez
la distrofia se agrava frecuentemente a causa de las infecciones.
Recordando lo que hemos dicho a propdsito de la hidrolabilidad acu-
sada que existe en las distrofias graves, es ficil darse cuenta de ed-
mo una infeecion puede producir en ella los empujes de deshidra-
tacién aguda, y como consecuencia la acidosis. Vemos en los gri-
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ficos que basta a veces que se interrumpa el drenaje de un oido para
que de inmediato se inicie la caida de la curva de peso, que traduce
Ja deshidratacién. Sin embargo, se constatan diferencias en cuanto
a la accién deshidratante de las infecciones, y aun con una misma
infeccion se observan diferencias de aceién en los distréficos. Eso
puede depender de las diferentes toxinas o productos del metabolis-
mo de los microbios; de la influencia méas o menos electiva que ejer-
zan sobre las células de los tejidos y sobre el funcionamiento intes-
tinal, asi como las diferencias de terreno en que esas acciones actien.
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Caso N.° 31.—Norma Barrera (1 ano)

Volviendo ahora a lo que al prineipio dijimos, que para estu-
diar la patogenia de la acidosis propia del lactante, a la luz de los
casos observados y cuyas caracteristicas mds salientes figuran en los
cuadros y graficos adjuntos, es necesario tomar en consideracion los
elementos clinicos que constatamos en todos o casi todos los casos de
acidosis, y ver si se pueden vincular esos diferentes elementos en
consonancia con lo que dejamos dicho.

Es bien conoeida la accién que desempefia la alimentacion arti-
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ficial, y sobre todo la alimentacién artificial incorrecta, que es tan
frecuente en muestro pais, en la génesis de los estados distréficos.

“‘Las distrofias son trastornos nutritivos de carencia’, dice
Aron, pero ¢sa carencia si bien lo mas a menudo es de origen pri-
mitivamente alimenticio, causada por ¢l aporte insuficiente o inco-
rrecto de los componentes alimenticios, por el plasma hasta la cé-
lula, también se produce con una alimentacién correcta cuando la
funcién asimilatriz de la célula estd alterada. En este ultimo caso
la alimentacién natural, puede a veces suplir la alteracion funcional
de la célula con el aporte de fermentos o zimasas especificas que
ese alimento contiene, mientras que la alimentacion artificial, ca-
rente de ellas, no puede hacerlo. Asi, pues, hay una estrecha vincu-
lacién de causa o efecto entre la alimentacién artificial y los esta-
dos distroficos, que casi constantemente encontramos al mismo tiem-
po en los easos observados. Ademis, las células funcionalmente al-
teradas por la alimentacion artificial incorrecta, se hacen, a su vez
mas intolerantes, para una alimentacion inadecuada.

Los estados distréficos graves, como va lo hemos dicho, produ-
cen el estado de hidrolabilidad de los tejidos porque la célula no
recibe o no retiene en cantidad necesaria los distintos componentes
que intervienen en 2l metabolismo del agua: coloides, hidratos de
carbono, sales y orasas; estas altimas por intermedio de los lipoides,
que contribuyen. en eran parte, a evitar la imbibicién excesiva de
la elandula.

La hidrolabilidad patolégica depende pues, no sélo de una defi-
ciencia constitucional, sino también, y en la mayoria de los casos,
de un estado distrdfico grave. La misma hidrolabilidad constitucio-
nal necesariamente, tiene que aumentar en las distrofias.

En la deshidratacién se constata que el balance del agua es ne-
gativo, yva sea porque el organismo recibe una cantidad de liquido
imsuficiente en relacion con lo que pierde, o ya porque atn recibien-
do la cantidad necesaria, 0 mayor que la necesaria, ¢l agua no es
retenida por los tejidos cuando la célula estd alterada en sus fun-
ciones de imbibicién y de fijacion del agua. Ambos factores, halan-
ce negativo y perturbacion funcional de la célula, pueden actuar
simultaneamente, como ocurre en los empujes agudos de la deshidra-
tacion erdnica, y quizd esa asociacién intervenga en el cdlera infan-
til, puesto que lo observamos mucho més frecuentemente en los lac-
tantes distroficos que en los eutréficos.

Bs bien conocido el hecho de que las infecciones provecan ire-
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cuentemente empujes de deshidratacion aguda intensa y brusea en
los hidrolabiles, y por lo tanto en los distroficos graves, y entre las
infeceiones que obran en esa forma, debe destacarse la otitis media
latente purulenta, como lo hemos demostrado en el trabajo ya cita-
do, y como la evidencian los casos que figuran en el cuadro N.° 1
v en los graficos.

Ya hemos dicho que atn cuando es todavia desconocido el me-
canismo intimo que existe entre la deshidratacion aguda intensa y
la acidosis, es innegable que entre ellas exista una constante rela-
cion de causa o efecto, que permite afirmar que ese tipo de deshi-
dratacion produce la acidosis, y es muy posibie que ocurra lo mismo
en cuanto a la deshidratacion crénica, aunque en esta se presente
pocas veces, fuera de los empujes agudos intensos de deshidratacion
aguda que ocurren en el curso de ella.

Asi pues: alimentacion artificial, distrofia grave, hidrolabili-
dad, deshidratacion aguda o erdmica, infecciones y acidosis, son es-
labones de una misma cadena y es por eso que los encontramos re-
unidos tan frecuentemente, como lo demuestran los casos que figu-
ran ¢n el cuadro N.° 1.



Sociedad de Beneficencia de la Cavpital — Hospital de Nifios

Tumor del corazédn

por el

Dr. Mauricio T. Vergnolle

Los tumores primitivos del corazén son de una rareza tan ex-
tremada y de marcha tan silenciosa que, en la mayoria de los casos
como en el mio, se ha tratado de simples hallazgos de autopsia. Si
a ello agregamos que el tumor, por su naturaleza completamente
muscular, es, si se quiere, excepeional su presencia en relacion con
los ofros tumores primitivos, me ha parecido interesante traer al
seno de la Sociedad de Pediatria el estudio de esta necropsia.

La bibliografia extranjera, es bien escasa. Las observaciones de
Cesaris y Demel, Von Riedmatten, Seiffert, Kauffmann, Abricos-
soff y algunas otras més han dado lugar al estudio minucioso de esa
clase de tumores donde los distintos autores atin no han conseguido
un completo acuerdo en cuanto a su origen.

En general, para muchos de ellos, se tratarfa simplemente de
tumores congénitos; es decir, de una verdadera disgenesia del tejido
contrédctil del corazén que podria aumentar de tamafno conjunta-
mente con el crecimiento del 6rgano, y que, aleunas veces, podria
coexistir con malformaciones de otros aparatos o con tumores del
mismo tipo de asiento principalmente renal. Sin embargo, debo ad-
vertir que, siendo los rabdomiomas renales més frecuentes que los
del corazon, sélo en rarisimos casos ha habido una coexistencia de
tumores en los dos aparatos.

Otra de las circunstancias que habla a favor del origen congé-
nito, es que en casi todos los casos descriptos se ha tratado de nifos
de algunos meses de edad y sélo por excepeion de personas adultas.



— 2l

La enfermita objeto de este estudio, M. L. P., de 16 meses de edad, in-
gresa el 2 de octubre de 1927 a la sala X del Hospital Ninos con una es-
carlatina complicada, falleciendo el mismo dia, razén por la cual no existen
datos clinicos.

El diagnéstico anatémico de la autopsia, asentada en el protocolo 7.494,
es el siguiente: absceso submaxilar derecho, amigdalitis supurada, traqueitis,
pleuresia serofibrinopurulenta del lado derecho, broneoneumonia con infartos
hemorréigicos en ambos pulmones y ligera atelectasia en pulmoén derecho, tumor
intraparietal del corazén, degeneracién grasa del higado, esplenitis y nefritis,
enterocolitis catairal, congestién y edema meningocerebral.

Descripeion macroscépica del corazén: Organo ligeramente aumentado de

tamafio, de seis y medio e¢ms, en su mayor didmetro por cinco y medio cms.

_—

TFigura 1

1, cavidad del ventriculo izquierdo; 2, su paved; 3, tumor.

en su didmetro transverso. Al examen por la cara externa llama la atencion
el tamano y el aspecto de cono truncado de la region de la punta, que hace que
parezea ésta dltima, ligeramente bifida. lLos vasos serpentean rectilineos por
la superficie externa del Grgano, no presentando nada anormal. Incindido el
ventiiculo izquierdo en la direccion de su eje mayor, nos encontranmos coi un
tumor que ocupa toda la vegién de la punta, de coloracion hlanquecinoamari-
llenta, de consistencia aumentada, y mucho més pilido que el resto del musculo
ardiaco. Este tumor del tamafo de un huevo de paloma, bien civeunscripto
hacia la cara externa del corazén, hacia arriba y a la derecha, como puede

verse en la fotografia N.° 1, se contintia por arriba y por su porciin izquier-
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da en forma irregular hasta cerca de los masculos papilares de la vélvula
mitral. El aspecto del tejido en esta prolongacién, es exactamente igual al que
presenta el ndédulo del tumor.

La consistencia del musculo en su parte sana, se encuentra ligeramente au-
mentada. La vialvula mitral es normal, lo mismo que la auricula izquierda.

Las cavidades derechas se presentan ligeramente dilatadas, no interesando
el tumor mas que la porcion inferior del ventriculo derecho.

Grandes vasos, vilvulas sigmoideas y semilunares, nada de particular.

Estudio histologico: El estudio histologico se verifica previa fijueién en
solueion de formol, al 10 % e inclusién en parafina. Una pequeiia poreién
tumoral sirve para efectuar cortes a congelacion y tineion con sudan IIT, con

¢l fin de averiguar la posible existencia de una degeneracién grasa. Los cortes

Microfotografia 1
Rabdomioma del corazén. — Pequeiio aumento

1, fibras fusiformes; 2, fibvas ovoideas; 3, vaso nuevo; 4, vaso formado.

incluidos se tifien con hematoxilina y cosina y con el método trierémico de
Van Gieson para el tejido conjuntivo.

El estudio de los preparados tefiidos con sudan IIT no revelan la presencia
de grasas; en cambio muestian bien la estriaciéon transversal y longitudinal
de algunas fibras musculares.

A pequeiio aumento, en los preparados tefiidos con hematoxilina y eosina,
y con el Van Gieson, llama de inmediato la atencién la falta de semejanza

con el misculo cardiaco normal. Obsérvanse gran cantidad de fibras musecu-



— 270 —

lres dispuestas de una manera arbitraria, reunidas en grandes grupos que la
superficie de seeceién ha tomado ya transversal o longitudinalmente, separa-
dos entre si por espacios en donde el tejido conjuntivo se hace presente sélo
por escasas fibras tefiidas en rosado por el Van Gieson. En medio de los pa-
quetes de fibras vénse gran cantidad de glébulos’ rojos formando verdaderas
lemorragias intraparietales y gran cantidad de vasos de meoformacién como
puede verse en una de las microfotografias.

Recorriendo los preparados obsérvase especialmente la disposicion de las
fibras musculares entre si, entrecruzéndose en muchos puntos las que llevan
la misma direccién y con tendencia en ciertos sitios a constituir pequenos re-
molinos semejantes a los que se observan en los fibromiomas de la musculatura

lisa.

Microfotografia 2
Rabdomioma del corazén. — Gran aumento
1, Fibras musculares (obsérvese la estriacién); 2, Fibra estriada cblicua;

3, Nucleos (obsérvese como pasa la estriacién por delante del nucleo) ;
4, Concetivo con dos elementos indiferenciados

A gran aumento la hoja visceral del pericardio preséntase ligeramente
espesada por neoformacién conjuntiva y a gran predominio de las fibras so-
hre los elementos celulares. En esta misma regién es donde mas abundan los
sasos y las hemorragias intratumorales; y, por ser la zona de invasién del
tumor, es donde se observan mds tipicamente los distintos estadios de las cé-
lulas estriadas. Algunas de ellas estin formadas por una masa protoplasmitica
con un grueso niacleo central generalmente deformado, con figuras de atipias
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y mitosis escasas, constituyendo el elemento primordial de la futwia fibra
que se asemeja a una célula de Purkinje.

Las inclusiones atiborran al protoplasma dando las reacciones histoquimi-
cas del glicogeno hajo la forma de gotitas mdAs o menos finas, las que se
pueden observar no solamente en estos mioblastos o blastemas primitivos sino
también en las fibras que presentan una diferenciacién marcada hacia el tejido
muscular estriado. En cambio, en los elementos diferenciados, con una perfecta
estriacion longitudinal 'y transversal, los nicleos siempre hipercromiticos, de
apariencia monstruosa las mis de las veces, son axiales y miltiples. En la
microfotografia N.° 2, puede apieciarse esta disposicion. Puede verse como
las estriaciones transversales pasan por encima del nicleo; es decir, que existe
por encima de él una pequena cantidad de substancia contrictil, algo parvecido
a lo que puede observarse en el embrién humano a la segunda o tercera semana
del desarrollo.

Las formas de las fibras son muy variables. Las hay considerablemente
alargadas, fusiformes, ovoideas, esféricas, con ensanchamientos y estrangula-
ciones tomando un aspecto mis o menos moniliforme.

Los nicleos hipercromiticos y deformados presentan una red de cromatina
bien wvisible, con giruesos nucleolos, como se observa en la mayoria de los tu-
mores a crecimiento invasor.

No se observa en ninguno de los preparados rvegiones mixomatosas o sar-
comatosas, ni tampoco verdaderas cavidades quisticas, que alejan este tumor
puramente de fibras muscularves estriadas, de las otras combinaciones de tejido
que se han descripto.

Con estos caracteres sélo cabe el diagndstico de rabdemioma primitivo de
la punta del corazén; y que, por el aspecto de sus elementos constitutivos, indi-
ferenciados en muchos sitios, considero como de origen congénito provocado por
una disgenesia del tejido normal.
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Deformidad congénita del torax por aplasia de la porcion
anterior de las 22 32 y 42 costillas izquierdas

por el

Dr, Generoso A. Schiavone

Jefe del Servicio de Nifios del Hospital San Martin
Jefe del Cuerpo Médico Escolar

(dz Parana, Eutre Rios)

Por parccernos poco frecuente esta deformacion torvdeica, presenta-
mos esta observacion que resulta asi interesante, como después ve-

remos.

Ramoén B., de 4 anos de edad.

Antecedentes hereditarios: Hijo natural. Madre es sana. Ejerce la jros-
titucion. Dos abortos espontdineos. El padre era sano, segin referencias de la

madre del nino.

Autecedentes personales: Nacido a término. Criado a pecho cinco meses,
después artificialmente con leche de vaca. A los siete meses bronquitis. Pri-
meros dientes a los nueve meses. Caminé a los trece meses. Ha tenido ecata-
110s bronquiales y corizas frecuentes. No ha padecido infecciones propias de
la infaneia.

La madre no da otros conmemorativos, pues el nifio ha yivido la mayor

parte del tiempo al cuidado de personas extranas.

Enfermedad actual: La madre dice que la deformidad tordcica que el nino
presenta, y por la cual nos consulta, es congénita, notindosela ella desde el

nacimiento.

Estado actual: Craneo hraquicéfalo, no hay exdstosis ni depresiones dseas.
Cabellos abundantes y bien implantados. Cuero cabelludo sano. Frente angos-
ta con vello abundante. Cejas bien pobladas. Pestaiias largas y arquedas.

Ojos: Grandes; motilidad ocular, normal; pupilas iguales, céntricas, reac-

cionan bien a la luz y la acomodacion.
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Pabellones auriculares grandes y separados. Oidos normales. Audicion
normal.

Nariz: En forma de silla de montar y ligeramente aplanada. Olfato
normal.

Boea: Labios rosados; mucosa bucal rosada y sana; lengua con escasa
saburra; dientes bien implantados, pero en mal estado de conservacion, habien-
do algunas caries molares. Faringe normal.

Cuello: Corto; no hay latidos visibles.

Estado de desarrollo: Por debajo de lo normal; delgadez y estado nutri-
tivo hiponormal.

En la estacién de pie la cabeza estd un poco inclinada hacia la izquierda,
estando el hombro del mismo lado un poco mis bajo que el derecho. El miem-
bro superior izquierdo esti mis separado del cuerpo que el del lado derecho.

Piel sana, trigueia. Hipertricosis dorsal y en miembros.

Escaso paniculo adiposo. Masas musculares poco desarrolladas. Ganglios
cervieales, axilares e inguinales pequeiios, palpables y numerosos.
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Térax: Mal conformado. A la inspeccion se observa en el lado izquierdo,
a nivel de la region precordial, una depresién de forma eliptica pero irregu-
lar, en el sentido vertical, que presenta latidos visibles. La piel a ese mivel
estd sana, no presenta cicatrices y en su drea se encuentra el mamelén situado
ligeramente mds elevado que el del lado derecho y por efecto de la depresion
que alli presenta la piel.

A la palpacién se percibe que dicha depresién esti comprendida vertical-
mente entre la primera y quinta costillas izquierdas, siendo debida a un des-
arrollo insuficiente de la segunda, tercera y cuarta costillas y los cartilegos
costales correspondientes. Dichas costillas llegan solamente hasta cuatro tra-
veses de dedo hacia afuera del esternén, ligeramente por dentro de la linea
axilar anterior. Asi, la depresién estd comprendida hacia adentro por el bor-
de esternal y hacia afuera por la punta de las tres costillas mencionadas, que
no han llegado a unirse al esternén. Se palpa en éste y en la parte inferior
de su borde izquierdo una apéfisis como de dos ems. de largo y que corres-
ponde al cuarto cartilago costal. Se palpan los latidos cardiacos, teniéndose
la sensaecion de que en esa regién hay, debajo de la piel, como una membrana
tensa.

s poco perceptible la hernia pulmonar que a ese nivel se provoea con la
tos y el esfuerzo; estando en posicion normal el térax, el pulmén no hace
hernia en dicho lugar.

Detris de esta depresién deseripta, en la parte lateral izquierda del térax,
éste presenta un abovedamiento sobre el cnal cabalga el miembro superior. Un
poco por encima la pared costal esti ligeramente deprimida.

La primera costilla esti saliente, por debajo y delante de la clavienla.

Por debajo de la quinta costilla izquierda y en la regién paraesternal, el
torax estd como bombée.

En el lado derecho y por debajo del mamelén se aprecia una depresion,
aunque poco pronunciada, de la pared costal, lo que representa signos de ra-
quitismo.

Hay red venosa tordcica superficial. La circuntferencia del térax a nivel de
los mamelones es de 52 cms.

Por detrds el térax es més normal y no hay depresiones, pero presenta
ligera escoliosis.

La masa muscular de los pectorales izquierdos esti muy atrofiada -y el
reborde inferior de los mismos asi como la piel que los recubre no comienza
como normalmente en la pared tordcica y borde esternal correspondiente, sino
que tiene su insercién en la parte media de la clavicula izquierda ,como se
puede apreciar en las fotografias, faltando las porciones interna e inferior
del pectoral mayor.

Pulmones: Normales a la palpacién y percusion. A la auscultacion se per-
ciben rales bronquiales escasos, diseminados y de calibres diversos.

Hay tos grasa y poco frecuente.

Corazon: Se palpan los latidos cardiacos en la regién precordial, como
hemos anotado. Bl drea eardiaca presenta a la percusion una superficie cnya
medicion es normal, pero bastante desviada hacia la derecha, ocupando a la
izquierda menos espacio que normalmente y, por el contrario, mayor en la
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derecha. Tonos normales y bien timbrados, auscultindose en sus focos los to-
nos aortico y pulmonar, pero el tricuspideo y el mitral se auscultan desviados
un poco hacia la derecha.

Pulso: Normal, con 92 pulsaciones por minuto.

Esqueleto: Aparte de la deformidad del térax descripta y de la ligera
escoliosis y signos toidcicos de raquitismo, el resto del esqueleto es normal
en su conformacién, pero los huesos son poco desarrollados y deloados. Los
miembros son normales y no hay deformaciones en ambas manos Y pies.

Abdomen: Globuloso, tenso, no se palpan el higado ni el bazo. Civeun-
ferencia abdominal de 51 cms.

ITayy apetito exagerado. Deposiciones normales: dos o tres diarias.

Genitales: Hay ectopia testicular izquierda. Sélo se palpa en las holsas el
testiculo derecho que es nmormal: el izquierdo no alcanza a palparse ni en las
bolsas ni en el conducto inguinal.

Reflejos cutdneos y tendinosos: Son normales.

Mzrcha normal.

El nitio es mis hien de temperamento triste, aunque muy inteligente.

La radiografia del t6rax (debida a la gentileza del Dr. Gogniat) revela
una aplasia de la segunda, tercera Yy cuarta costillas izquierdas que no alcan-
zan a llegar a la linea mamilar y por otra parte una depresion toricica en
la parte superior de la regién costal lateral izquierda.

It} corazén se observa desviado hacia la derecha, eon respecto a la posicién
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normal de dicha viscera en un nifio de esa edad, y més hien que hacia la iz
quierda como normalmente, ocupa una posicion media en el torax.

No hay alteraciones vertebrales en columma dorsal ni cervieal.

Reacciones de Mantoux y Pirquet: Positivas.

Sangre: Reaccion de Wassermann: negativa franca.

Glébulos rojos, 4.350.000; glébulos blaneos, 15.000; hemoglobina, 55 %.
Férmula leucocitarvia: granulocitos neutréfilos, 56 %; granulocitos eosindfilos,
8 % ; granulocitos baséfilos, 0 %; linfocitos propiamente dichos, 31 % ; moio-
citos, 5 %.

Examen de materias fecales: Presencia de regular nimero de huevos de
trichoeefalus trichiurus y numerosas formas quisticas de giardias intestinalis
(exfimenes practicados por el Dr. De Bernardi).

(teneralmente entre las deformidades tordcicas mas comunes, se
mencionan las anomaifas de forma en su conjunto: térax en tonel,
torax infundibuliforme, las depresiones esternales, exageracion del
dneulo esternal (Testut [1], Ombrédanne [2], Begouin [3]) o tam-
hién el térax aplanado lateralmente con o sin prominencia esternal,
la huclla de la linea de Harrison (linea de insercion del diafrag-
mna) (4), éstas Gitimas debidas al raguitismo.

Entre las que se refieren al esterndén, Begouin eita: falta total
o pareial, la bifidez del apéndice xifoides, la perforacion congénita.

Kummel (5) entre las anomalias congénitas del esternon estu-
dia las enumeradas por el Gltimo autor y ademds las hendiduras es-
{ernales, yva sea longitudinales, transversales o de formas distintas.

Lia fisura del esternén ha sido bien estudiada por Barillet (6)
a propésito de un easo observado y recordando que existen observa-
¢iones de Cullerier, Saske, Hammerick, Fuster, Hecker, Buhl, Re-
mirez, citados por Taruffi: las de Ahlfeld, Regnault, Marchand,
Richet, Lannelongue, citados por Elias y de Ficker, Weidermann,
Senae, citados por (. Saint-Hilaire, y que se refieren a fisuras to-
fales 0 incompletas.

Al tratar de deformidades congénitas de las costilles, Kummel
dice que puede encontrase: aumento del nimero normal de costi-
llas, tantc hacia abajo como hacia arriba, contandose entre estos
Gltimos los casos de costillas cervicales; separacion anormal de las
costillas: fusiones de dos o varias costillas; falta de una o mas
costillas, desarrollo insuficiente (aplasia) de las mismas.

Dicho autor recucrda que Freund eita un caso interesante de
aplasia de tres costilas, observado en un niiio de ocho semanas que
presentaba un profundo surco en el lado derecho del torax, que
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variaba con los actos de inspiracion y expiracion, comprobandose a
la palpacion la falta de las cuarta, quinta y sexta costillas derechas
cn toda su extension. Segtn el mismo autor, Volkmann, Seitz, Hii-
kel, Friekhoffer y otros han deseripto casos en los cuales las costi-
!las faltaban solamente en parte y terminaban a mayor o menor
distaneia del esternon o llegaban hasta la linea axilar.

Apert (7) dice que las verdaderas aplasias costales consisten en
la ausencia de una parte del arco costal, afectando en general va-
rias costillas vecinas v principalmente las segunda, tercera y cuarta
costilas en su arco anterior, a nivel de la regién pactoral.

Agrega que las lagunas de osificacién de las costillas puceden
verse en la diséstosis eleidocraneana, siendo entonces poco extendidas,
a veces multiples, pero no afectando la conformacién eeneral del
1orax.

Diremos que Garrahan y Achinelly (8) han referido una in-
ieresante observacion de dicha afeceién en una nifia de nueve afios
de edad, con cnatro easos en una familia y presentando dicha nifia
una estrechez bilateral del torax, con las costillas menos incurvadas
v mas caidas.

Apert y Bue (9) han deseripto un caso en un adulto, de una
aplasia localizada de la pared tordcica, producida por la ausencia
de la poreion anterior de las tercera y cuarta costillas, con defor-
maciones consecutivas del térax y columna vertebral, notindose ade-
més ausencia de la mitad inferior del gran pectoral. Habia una
escoliosis y asimetria del torax, genu valgum, exdstosis femorales y
tibiales. En el térax se observaba un espacio semilunar deprimido
de 12 por 8 ems., siendo normal la piel a ese nivel, estando el mame-
I6n en la parte interna de ese espacio, mas pequefio y menos salien-
te que en el otro lado, situado méas alto y mas cerca de la linea media
ademds. Se tenia en ese lugar sensacién de membrana fibrosa ten-
dida debajo de la piel, los movimientos respiratorios normales 1o
provocaban saliencia ni depresion ninguna, lo que si se observaba
con la expiracién o inspiracién forzada y la tos.

Los autores citan casos semejantes de Widal y Lemierre, Sou-
ques, Macé, Garavini, Arnolds, Sawyer, Cruchet, Fallot, Vienney,
Morestin, Grisel, Tentschoff, Jouen, Bayer, Thomson, Legendre, que
han estudiado estas malformaciones.

Por su parte Fabris (10) dice que Tubby al referirse a las de-
formaciones congénitas del térax, admite que en cuanto a las costi-
llas, ellas pueden encontrarse en ntimero superior al normal, inferior,
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con alteraciones en sus porciones cartilaginosas u ésea. Ocupandose
de la ausencia congénita de costillas considera que no es frecuente
y la encuentra siempre asociada a otras malformaciones de la co-
lumna vertebral : escoliosis congénita, elevacion congénita de la es-
capula o deformaciones musculares.

Ha publicado dos easos: Uno, de una nifia de ocho meses, con
pezones y areolas en el lado derecho del térax, elevacion y hundi-
miento en los movimientos respiratorios en una zona de tres ems.
en la region subclavieular derecha, regiom escapular derecha mas
aplanada que la izquierda, region subescapular mas elevada, hombro
derecho elevado y ligeramente aproximado a la linea media, esco-
liosis cervicodorsal derecha, a la palpacién no hay resistencia dsea
debajo de la tercera costilla derecha y se perciben movimientos pul-
monares y falta de la enarta costilla, tejido subeutaneco derecho mas
arueso pero los muasculos de la e¢intura escapulohumeral son hipotro-
ficos, disminucién de los movimientos pasivos del brazo derecho; al
examen radiografico: ausencia completa de la cuarta costilla, las
quinta, sexta y séptima estdn mds cercanas y casi cabalgan en la
zona axilar, no hay alteraciones respiratorias ni cardiacas.

El otro caso, es una nifia de tres meses, con torax asimétrico,
teniendo un aplanamiento y hundimiento del lado derecho que ocupa
la regién mamaria y subaxilar, con escoliosis dorsal izquierda con-
vexa. En el lado derecho, por debajo de la zona mamaria hay una
region blanda por ausencia de las sexta, séptima y octava costillas
derechas, notandose la misma blandura en las regiones subaxilar y
subescapular. Bl examen radiografico di6: ausencia completa de las
sexta, séptima y octava costillas derechas, y los euerpos de las quin-
ta, sexta, séptima y octava vértebras dorsales aparecen como bipar-
tidos, notandose en cada uno dos nucleos opacos.

El autor dice que Lallemand observo por primera vez la ausen-
cia completa de una o mas costillas, llaméndola ‘‘fisura tordcica
transversal . Mas tarde deseribieron casos Levy, Outland, Joachims-
tal, Maloney, Silbertein.

La ausencia costal se ha considerado como un sintoma paveial
de una malformacion general del sistema vertebrocostal. Asi se han
citado 23 casos de Hadda, en los cuales se encontrd una serie variada
de malformaciones concomitantes, anomalias vertebrales congénitas
como en los casos de Kreiss y BErkes; fusiones costales, falta del
musculo serrato mayor, del pectoral mayor, del trapecio, fisuras ver-
tebrales y esternales, costillas cervicales, fusiones costovertebrales,
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aumento de mamelones, como en las observaciones de Salaghi, Wa-
rren, Brain, Vital, Smith, Goetzk y Weihe, Gaze, que presentaron
deformaciones varias.

Al lado de la falta total de costilas se ha observado la falta
parcial del extremo costal anterior, llamada ** fisura tordcica paraes-
ternal”’, con atrofia de uno o més nteleos costales, solo excepeional-
mente faltan los segmentos paraesternales de todas las costillas de
ambos lados o de un lado o de una serie de costillas.

Wrolik tiene una observacion que se refiere a ausencia combi-
nada del esternén y costilas, con normal formacién del manubrio y
del primer par de costillas, las otras del lado izquierdo estaban uni-
das entre si y con el manubrio esternal por sus cartilagos fusionados
¥ ausencia de las otras costillas derechas, habiendo una convexidad
derecha de la columna.

Un caso interesante ha publicado Lerehoullet, Bohn y Worms
(11), de un nifio de doce afios y medio, que presentaba: hemitérax
derecho en su mitad superior aplanado, estando la pared deprimida
a nivel del hueco axilar, ausencia del miusculo gran pectoral, mame-
l6n ausente; el esternén, que presenta su forma v longitud normales,
recibia a la derecha en su parte superior la insercion de la clavicula
v la de las primera y segunda costillas normalmente : pero la ter-
cera costilla a cuatro ems. del reborde esternal se recurva hacia
arriba y se inserta en la extremidad de la costilla superior, la cuar-
ta costilla a tres ems. del esternén se dobla hacia abajo y lo mismo
la quinta y sexta, que no se insertan en el esternén v que, unidas
por un reborde cartilaginoso, se ligan a la extremidad anterior de
la sexta costilla, normaimente insertada, encontrandose una mem-
brana fibrosa falciforme tendida entre las tercera y cuarta costillas.
Existia asi en la pared costal una brecha ovalar de 814 por 314
¢ms.; por ese orificio recubierto por la piel hacfa hernia el pulmon
en los esfuerzos y con la tos. Coexistian una anomalia de desarrollo
del miembro superior derecho, 1 5 ems. mas corto que el izquierdo,
hipotrofia de la mano derecha con sindactilia pareial ; espina bifida
de las quinta lumbar y primera sacra, dientes con malformaciones,
talla inferior a la normal, éreanos genitales con desarrollo precoz,
retardo intelectual, emotividad exagerada, Wassermann ncgativa,
Heehit débilmente positiva.

Laquerriere (12) han estudiado el caso de una nifia de 17 afnos,
con sus dos hombros desiguales, el izquierdo un poco deformado
con omoplato separado notablemente del tronco lo que hace pensar
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en una parvalisis del gran serrato, pero siendo todos los musculos
normales. La radiografia dié: hemitérax izquicrdo deformado con
ligera concavidad al nivel de la tercera costilla ; hay once costillas
de cada lado; la séptima vértebra cervieal tiene las apdéfisis costi-
formes muy desarrolladas, la cuarta costilla izquierda esta bifur-
cada en su parte lateral uniéndose después. El padre tenia una mal-
formacién tordcica cuya naturaleza no se pudo comprobar.

Barralt (13) ha relatado la observacion de un nifio de nueve
afios de edad que presentaba una prominencia de consistencia dura
v fija a nivel de la fosa supraespinosa izquierda, desplazandose con
los movimientos del brazo. Al examen radiogrifico se encontrd una
primera costilla que, en lugar de llegar al esterném, termina en el
vértice superior del omoplato.

Del conjunto de los casos de deformidades toracicas congénitas
referidos por los diversos autores, se pueden sefialar algunos carac-
teres principales en ellos. Siempre pareciéndose a un tipo aceneral,
difieren segin la extensién de las malformaciones.

Las costillas pueden ser indemmes en algunos casos, y cuando es-
tan afectadas lo son generalmente las segunda, tercera y cuarta, par-
ticipando a veces también las quinta y sexta, pero la primera casi
nunca estd ausente, siendo mas comunes las deformidades en el he-
mitérax derecho.

(tuando hay aplasia de varias costilas el espacio que clla com-
prende estd cerrado por una membrana resistente — que a veces
puede faltar — presentandose asi una poreién variable de la pared
tordcica formada por piel y dicha membrana fibrosa.

Lia piel a ese nivel puede presentarse sana o con alteraciones:
adelgazamiento, cicatrices. Bl mamelén puede ser normal, ausente,
desviado o atrofiado, con respeeto al del lado opuesto. La glandula
mamaria también presenta generalmente alteraciones o atrofia.

Bl muasculo pectoral mayor casi siempre esta atrofiado, ya sca
totalmente o sus haces inferiores o las poreiones con insereiom es-
ternal. El pequeiio pectoral por lo comun estd ausente.

Frecuentemente ¢l pulmén hace hernia directamente o con la
tos, los esfuerzos y los movimientos respiratorios.

Concomitancia de otras anomalias tordeicas congénitas y de vi-
cios cardiacos: Duperie (14) ha publicado ¢l caso de un nino de tres
afios, con una profunda depresion en embudo de la pared toracica
anterior, con aortitis de la aorta to ‘deica y endocarditis mitral, con
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Wassermann positiva en el nifio y teniendo el padre la misma ano-
malia toracica.

Larini (15) refiriéndose a la concomitancia de algunas malfor-
maciones congénitas, expone una observacion con pecho en embudo
v vicios cardiacos, y cita observaciones de Variot, Matteucei, Apert,
Dubreuil, Chambardel, de ausencia completa del esternén o fisura
congénita y ectopia cardiaca congénita, deformaciones congénitas to-
racicas del tipo Apert y estenosis de la arteria pulmonar.

Sin embargo, algunos autores hacen ver que las malformacio-
nes cardiacas son mas frecuentes en las deformidades tordcicas si-
tuadas en la parte inferior del térax.

Coexistencia de ellas con malformaciones de la mano del mis-
mo lado también se puede observar, encontrandose atrofia de las fa-
langes, sindactilia, anquilosis de las articulaciones terminales, des-
viacion de los dedos, manus vara, lo que se ha explicado por una
compresion de la pared costal por la mano del feto (segiin Souques,
Froriep, Apert, ete.).

Mientras algunos observadores sostienen que tales deformacio-
nes estudiadas no son hereditarias ni familiares, otros las han en-
contrado entre los ascendientes.

Respecto de la patogenia de estas malformaciones tordcicas con-
génitas, algunos autores dicen que son detenciones o falta de desarro-
llo debidas a presiones endouterinas, ya sea por tumores; mano, bhra-
z0, codo (segiin Apert en las deformaciones toracicas bajas), rodi-
lla, fuertemente aplicados al térax en caso de olicoamnios.

Legendre (16) dice que la aplicacion de la mano del feto en los
primeros meses de la vida intrauterina, explica que en muchos ca-
sos las costillas subsistentes en lugar de estar aproximadas para lle-
nar el espacio libre, como sucederia si se tratara de aplasia primiti-
va, estdn separadas, rechazadas hacia arriba o arriba por la mano
que ha estado interpuesta entre ellas.

Segiin Apert en algunos casos en el nacimiento se ha constata-
do la aplicacion de la mano del feto en el lugar de la depresion
fordcica y la pequefia cantidad de liquido ammiético.

Ahlfeld opina que las adherencias ammiGticas en el segundo mes
de la vida pueden causar algunas de las malformaciones tordcicas,
fundandose en que en cierto ntmero de casos existen cicatrices con-
génitas en las zonas de las malformaciones. .

Otros autores admiten que dichas anomalias se deben a una
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perturbacion general del desarrolla intrauterino, con detenimicnto
parcial pero precoz de la osteogénesis, debido a diversas causas.

La heredosifilis ha sido tenida en cuenta por numerosos obser-
vadores (Duperie, Lereboullet, Bohn, Worms, Hutinel [17], Four-
nier, Marfan [18]).

Nuestro caso nos parece interesante: por encontrarse la defor-
midad en el hemitérax izquierdo, lo que no es muy frecuente, y Jius-
tamente en la regién precordial, por lo que juzgamos que el nino
estd expuesto a ciertos riesgos; por no haber cicatrices en la piel de
la regién ocupada por la malformacion; por no existir otras ano-
malias de importancia en el esqueleto aparte del térax y, sobre tedo,
por estar ausentes en la mano del lado correspondiente; por no ser
muy notable la hernia del pulmén. Opinamos que la heredosifilis
puede estar en causa en nuestro enfermito, a pesar de la Wasser-
mann negativa en el mismo, aunque la madre no parece presentar
antecedentes de ltes.
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CRONICA

SE HA CONSTITUIDO UNA NUEVA SOCIEDAD DE
PEDIATRIA EN BAHIA (BRASIL)

Bahia, 11 de junio de 1950.

Tengo el placer de llevar a vuestro conocimiento, que en una reunion reali-
zada en el Instituto Bautista Machado de la Liga Bahiense Contra la Mor-
talidad Infantil, el dia 28 de mayo préximo pasado, fué fundada en esta
capital la ‘‘Sociedad de Pediatiia de Bahia’’, cuyos fines son el estudio de
todo lo que se relciona con la medicina y la higiene infantil.

Fueron discutidas y aprobadas por unanimidad las bases de esta Sociedad
para luego elegir la primera mesa dirvectiva, integrada por las siguientes per-
sonas:

Presidente honorario, Prof. Dr. Alfredo Magalhdes; Presidente, Prof. Dr.
Martigao Gesteira; Vicepresidente, Prof. Dr. Durval Gama; Secretario 1.°,
Dr. Alvaro da Franca Rocha; Secretario 2.°, Dr. Braulio Xavier Filho; Teso-
rero, Dr. Carlos Levindo M .Pereira.

Firmado: Franca Rocha, Secretario 1.5

Buenos Aires, 24 de julio de 1930,

Seior Seeretario de la Sociedad de Pediatvie de Baliia,
DR. ALVARO bE FraNca Rocma
La Sociedad Argentina de Pediatria, al enterarse de la fundacién en esa

capital de la ““Sociedad de Pediatria de Bahia'’, saluda fraternalmente a la
nueva corporacion y teniendo en cuenta las altas personalidades que la dirigen,
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no duda en augurarle un porvenir brillante, lleno de dtiles y henéficas posibi-
lidades para el pais hermano.

Nuestros anhelos serian de una estrecha cooperacion y de una vinculacién
activa y préictica en el estudio de problemas tan fundamentales como son los
que se relacionan con la salud del nifio.

Iin este sentido acogerfamos con agrado cualquiera iniciativa que tuviera
como objeto el intercambio cientifico que ha de permitir a los paises sudame-
ricanos, resolver al unisono y con provecho multitud de problemas sanitarios
v sociales que les son similares.

Saluda atentamente.

Firmado: Alfredo Casaubon, Presidente.

Florencio Bazdn, Secretario General.



Sociedad Argentina de Pediatria

TERCERA REUNION ORDINARIA
(15 de Julio de 1930)

Deformidad congénita del térax por aplasia de la porcién anterior de las
2.8, 3% y 4.* costillas izquierdas

Dr. Generoso A. Schiavone (de Parani).—Presenta el autor un ninito de
cuatro aifos con una evidente deformidad tordecica, especie de hundimiento en
esqueleto 6seo de la poreién supero izquierda del térax, por donde en las grandes
inspiraciones o con la tos, hace hernia el pulmén. Wassermann negativa. Apro-
vecha el easo el autor para pasar revista a todas las deformidades toricicas
congénitas y citar una nutrida bibliografia al respecto.

Es interesante el easo por cuanto, no existe en el nino otras deformaciones

congénitas.
Tumor de corazoén

Dr. Mauricio J. Vergnolle—Siendo tan raros y por otra parte tan silencioso
en su sintomatologia, todos los tumores del corazén son casi siempre como en
este caso hallazgos de autopsia. Se trataba de una nifiita de 16 meses fallecida
de bronconeumonia. El examen anatomopatolégico del corazén mostré: aumento
de tamafio, con un tumor en la regién de la punta de color blancoamarillo, duro
del tamafio de un huevo de paloma y cuyo examen histolégico, de origen congeé-

nito, provoeado por una disgenesia del tejido normal.

Neumonia abccdante con pioneumotorax

Dr. L. Velasco Blanco y M. Echegaray—Presentan los autores un niiio de
13 afios que comienza su afeccién con una otitis media bilateral; se le hace una
paracentesis y contintia durante unos 10 dias con temperatura que aleanza a
veces los 40°, dias después se puede diagnosticar neumonia de base izquierda.
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Pasado unos dias, la erisis no se presenta y el niiio comienza a expectorar en
abundancia, con cuyo pus se hace una autovacuna. Por una radiografia se pue-
de diagnosticar pioneumotérax del mismo lado, cuya puncién extrajo liquido
putulento. Se interviene y reseca la 10.* costilla, pero no se da con el foco supu-
rado por lo cual se cierra. Dias después y como persistieran los fenémenos se
opera de nuevo y se da con el foco. Postoperatorio normal. Los aufores se ex-

B

tienden luego en consideraciones de orden clinico y bibliogrifico.

Dr. Elizalde—Manifiesta que la forma més frecuente del absceso del pul-
mon, es el consecutivo a amigdalectomia; por otra parte no cree que sea muy
rara la abeedacion de las neumonias.

Dr. Tergnolle—Ha encontrado en miltiples oeasiones ahsceso de pulmén en
nifios fallecidos por afeceiones broncopulmonares.

Dra. Tallino—Comenta un caso de un lactante de tres meses con una afec-
cion del drbol respiratorio que hace un pneumotdrax comprobado radiosedpica-
mente; punzado se extrae gran cantidad de pus y aive, fallece al dia siguiente.
Al examen anatomopatolégico revelé tratarse de un absceso de pulmén provocado
por ei neumococo.



RESUMEN DEL ACTA DE LA SOCIEDAD ARGENTINA
DE NIPIOLOGIA

SESION DEL 3 DE JULIO DE 1930

Presidente: Prof. Dr. Mamerto Acuiia

Asuntos entrados

El Presidente informé que fueron designados delegados por la Sociedad,
al VI Congreso Panamericano del Niio, los Dres. Cibils Aguirre, José M.
Macera y Julio Bazin. Ademds dijo que las Sociedades de Nipiologia e Hi-
gicne, piensan realizar a fin de mes, una jornada nipiohigiénica, sobre tipicos

de orden general.

Consideraciones clinicas sobre un caso de enfermedad de Oppenheim

Dr. L. Velasco Blanco—Se refirié a un niio de dos anos que presentaba:
atonia muscular regresiva desde el nacimiento, disminucion de los reflejos
tendinosos, hipoexcitabilidad farddica (puesta en evidencia en el examen de
algunos musculos) y falta de reaccion de degeneracion.

La mami, durante el embarazo que le dié ovigen, sufrié un traumatismo
violento en el abdomen.

No habia afeccion semejante en la familia.

Este cuadro, segin el comunicante, es bien caracteristico de la enferme-
dad de Oppenheim, la que tal vez sea la consecuencia de un sistema nervioso
inmaduro, al que corresponde una mielinizacién insuficiente.

Discusién: Dr. Bettinotti—Dijo que siguié a un niflo con sintomatologia
igual a la del caso del Dr. Velasco Blanco, el que a los dos afnos recién se

sentaba y que ahora (a los cuatro afos), sélo eamina llevado de la mano.

Dr. Acuina.—Observé 4 6 5 casos, algunos netamente Oppenheim, otros
entrando en el tipo Werdnig Hoffmann y otros en tipos intermedios.

De ellos, dos fallecieron.

Mias adelante harin un estudio de conjunto.

Los casos curados son raros; las enfermedades intercurrentes los conducen

a la muerte.
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Dr. Velasco Blanco.—Agregé que el nino cuya historia presentd, hizo una
enfermedad intercurrente, pero sand de ella perfectamente.

Angioma ulcerado

Dres. L. Pierini y R. Beranger—Se refirieron a un nifio de pocos meses,
que presentaba un angioma ulcerado, que ocupaba mis de media eara y habia
llegado a destruir el pabellén auricular derecho y parte del labio superior.

Disension: Dr. Elizalde—Dijo que en este caso la neerosis fué profunda.
El angioma le dié la sensacion de ser mis extendido de lo que se exteriorizaba.

En lo que respecta a su tratamiento, el antisifilitico no di6 resultado;
lo que mejor actué fué el azul de metileno.

Dr. Pierini—Pregunté al Dr. Acuiia si vié un caso asi.

Dr. Acuia—Contest6 que vi6 un nevus que tomaba ecasi toda la espalda,
pero munea una forma invasora como la del caso presentado.

Estrechez de ano con distension de colon

Dres. P. R. Cervini y S. Nudelmann.—Presentaron la historia ecliniea de
un ninito de quince dias, el que no movié el vientre durante los primeros cin-
co dias de vida, para hacerlo en escasa cantidad, previo enema, en los dias
posteriores.

Como consecuencia, el abdomen se puso globuloso y su pared muy disten-
dida y aparecieron vémitos.

Examinado y constatada una estrechez anal, se practicaron dilataciones
del ano, lo que hizo desaparecer el padecimiento.

Actnalmente dicho nifio tiene nueve meses de edad, un vientre normal,
deposiciones espontineas en nimero de 1 a 2 por dia y se alimentaba a pecho
perfectamente.

Diseusién: Dr. Casaubon—Creyé que podria tratarse de una verdadera
enfermedad de Hirschprung.

Dr. Velasco Blanco—Agregé que hay casos de dilatacién idiopitica del
colon.

Dr. Cervini—Dijo que la agudeza de los sintomas del comienzo, traduci-
da no s6lo en el gran tamafio del abdomen y la distensién de su pared, sino
en las manifestaciones de la obstruceién al trinsito digestivo, exteriorizadas
en las escasas deposiciones liquidas que los padres obtenian previo enema y
los vomitos que sobrevinieron més tarde, hablaba a favor de un factor etio-
logico serio.

¢Cémo creer pues en una enfermedad de Hirschprung, cuando la tumul-
tuosidad de los sintomas del comienzo desaparecia a los veinte dias de tra-
tamiento, para no volver a repetirse hasta la actualidad, en que el nifio cuen-
ta nueve meses? No negaron, por su escasa experiencia, que haya dilatacio-
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nes idiopdticas de colon, pero afirmaron que su caso, con datar del nacimiento,
encuadraba dentro de lo que se conoce con el nombre de pseudo megacolon,

Dr. Elizalde—Esti de acuerdo con la interpretacién del Dr. Cervini.

Escarlatina en un lactante

Dra. M. T. Vallino—Se ocupé de un nifio de diez meses de edad, que se
enfermé por primera vez entonces, presentando vomitos, diarrea, fiehre y mis
tarde una erupeion que fué diagnosticada de -escariatina.

Este diagnostico lo confirmé la comunicante, por la descamacién que
observa.

Se refirié luego a la inmunidad natural del vecién nacido a la escarlatina,
la que se atribuye, dijo, al pasaje placentario de anticuerpos especificos.

Agregdé que como se observaron algunos casos de escarlatina en el trans-
curso del primer afio de vida y como la reaceién de Dick suele dar resultado
positivo en un porcentaje alto de lactantes, es necesario su aislamiento profi-
lictico, en casos de escarlatina.

Discusién: Dr. Elizalde—El diagnéstico de escairlatina es problema di-
ficil por la facilidad con que el lactante hace eritema escarlatinoso Yy atn
tipos eruptivos con el aspecto del exantema escarlatinoso.

El criterio tiene que ser més vestringido.

Cit6 el caso de un mnifio que fué picado por una arafia; hizo exantema
escarlatinoso y descamd. Casos hay de escarlatina que no van acompanados
de descamacién. Para él, es mis importante que la deseamacién el medio epi-
démico y la reaccién de extinecién.

Respecto a inmunidad, mo cree que sea trasmitida; en la casa de aisla-
miento se hospitalizan escarlatinosas con sus hijos y jamds se ve el contagio:
(la madre que hacia escarlatina mal podia trasmitir inmunidad que no tenia).

En cuanto a profilaxis, jamds en su prictica aisla al lactante de la
madre escarlatinosa.

(Cit6é el easo de una escarlatinosa que no contagié a su hijo a pesar
de lactarlo). Objeta la separacién en block. Hace excepeién a la escarlatina
puerperal: (vié en un caso erupeién esearlatiniforme en un ni
padeci dicha afeccién).

no cuya madre

Dr. Bettinotti—Lo vié al nifio motivo de la comunicacién de la Dra.
Vallino, seis dias antes de ingresar al servicio del Prof. Acufia, con un exanto-
ma escarlatinoso que siguié a una angina. En la casa en que vivia dicho nifio
no habia otros casos de escarlatina, pero en ese bharrio, el Dr. Dezeo, asistia a
3 0 4 mnifos atacados de ese mal,

Dr. Acwiia—Indudablemente los hechos son dificiles de interpretar, pero
cuando hay angina, erupcién, y luego deseamacién, no se¢ puede discutir que
no lo sea.

Cuando la descamacién existe en palma de manos y planta de pies, se

puede sospechar con mds fundamento. Respecto a inmunidad del lactante,
crefa en ella; sin embargo, dijo que hay que aceptar las ideas modernas
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que tienden a modificar tal creencia. Los americanos admiten hasta un 50 %
del contagio en menores de tres meses.
Es un dato pues a tener en cuenta.

Dr. Velasco Blanco.—No ha visto casos en menores de seis meses; como el
peligro es mucho si se cambia el alimento y el contagio es minimo, mejor es
dejar al nino con la madre.

Dr. Blizalde—Dice que los casos publicados por debajo de seis meses son
objetables. Volvié a repetir que nunca vi6é contagio en la casa de aislamiento.

Nunea vié tampoco un lactante con escarlatina en su elientela privada.

Fundar, en consecuencia, medidas de profilaxis en hechos aislados, le
parece exagerado.

Difteria nasal en un recién nacido

Dr. F. de Filippi—El comunicante se ocupé de un lactante del primer
mes de vida, que presenté un corviza, en cuyo exudado pudo caracterizar al
hacilo de Loeffler.

Fué eurado al cabo de cineo dias con inyecciéon de 4.000 unidades de
suero antidiftérico, mas instilaciones nasales del mismo suero.

No le practicé la vacunacion con anatoxina, por la dificultad del lactante
para formar anticuerpos, pero se refirié al mejor modo de practicarla en el
nifio més creeido.

Discusion: Dir. Elizalde.—Dijo que la rinitis es la forma hahitual de la
difteria del lactante; que los nifios que hacen difterias locales, las hacen por
infecciones agregadas, siendo generalmente Schick negativos.

Por dltimo, agregé que el caso que presentaron con White en una sesién
anterior, se referfa a un lactante de pocos dias que padecid una angina
psendomembranosa y cuya madre era Schick positiva; este nifio, que tal vez
hubiese sido Sechick positivo, curé de su angina, pero murié caquéctico, por-
que el suero no cura las pardlisis ni la eaquexia,
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RENE MIGNOT.—EI tratamiento moderno de las septicemias. ““La Presse Mé-
dicale'’, 10 mai 1930.

Las septicemias son frecuentes en todas las edades. El pediatra debe a
veces luchar con ellas, encontrandolas sobre todo en los nifos de la 2,* infan-
cia. Por eso hemos creido interesante resumir este trabajo de Mignot, que es
una cxcelente ‘‘mise au point’’ sobre el tratamiento de las septicemias.

Muchos son los tratamientos de las septicemias, pero casi todos resultan
ineficaces contra afecciones tan graves. De ahi, que convenga conocer hien los
recursos que tenemos en la actualidad para poderlos emplear con provecho.

Tratamiento local: Se ha llamado la atencién en estos ultimos afos sobre
la importancia de los focos locales orviginarios de la enfermedad, sean super-
ficiales o viscerales y profundos. Su desinfeccién constituye el ler. tiempo de
todo tratamiento. La cuestién de la intervencién quirdrgica es discutida. Algu-
nos han obtenido excelentes resultados con los caldos vacunas segin el métado
de Besredka.

No deben olvidarse los cuidados generales: desinfeceién de la boca, narie
Yy rinofaringe. Medicacion sintomitica para sostener el corazén y proteger

el rinén.

Medicacion leucégena: El abeeso de fijacion a pesar de las criticas vio-
lentas de que ha sido objeto sobre todo de parte de Comby, produce a veces
curaciones sorprendentes. Y es de utilidad para establecer el prondstico. Segin
Damade, debe ser empleado desde el comienzo en las septicemias a leucocitosis
elevadas. -

Cuando la leucocitosis es débil, Damade utiliza las inyeceiones de nucleinato
de litium (physiosthanina), 20 c.c. por dia bajo la piel. En las formas gra-
ves, se puede asociar la aceién del dcido nucleinico al del abeeso de fijaecion.

3.2 Es igualmente, estimulando las resistencias del organismo que actia
el método de Denizer, que utiliza una mezela de varias esencias: de agujas de
abeto, de alcanfor, canela, balsamo del Perd, timol, etc.; (themsaline) por via
endovenosa, Son necesarios 5 a 6 inyecciones, una por dia, para obtener resul-
tados. Su aceién es antiscptien, sedante, analgésica, leucigena y localizatriz
Becart asocia este medicamento a la inmunotransfusion.



Tratamiento por el schok: Cualquiera sea la substancia que se emplee,
que es a veces de efecto curativo. Esta medicacién encierra sus peligros; los
metales coloidales, sueros animales, sangre humana, citratada, leche, caseina,
pectona, ete., el resultado es en general el mismo. Esta medicacién encierra sus
peligros; las inyecciones deben ser hechas con lentitud v vigilando el enfermo.
La existencia de una endocarditis es una contraindicacién absoluta de este
método.

La autohemoterapia puede relacionarse también con el método anterior.
Inyecciones intramusculares de 10 e. e. de sangre del mismo enfermo.

T'ratamiento biolégico: Deben distinguirse las septicemias a microbios
conocidos, de aquellas en los cuales no se ha podido adn aislar el germen pro-
ductor.

1. La seroterapia es realmente eficaz en un reducido ndmero de infec-
ciones. El suero antimeningocéecico, el de Pettit en la espiroquetosis ictero-
hemordgica, el antigangrenoso, anticarbunculoso, anticolibacilar de Vincent
antigonocdecico, son todos ellos de eficacidad probada. El antineumocéecico es
de accion mds débil e inconstante. El antiestreptociccico no ha dado los resul-
tados que se esperaban. Istd ain en ensayo un nuevo suero antiestreptocdecico
de Vincent, antimierobiano y antitéxico.

2. La vacuna o bacterioterapia, ya utilice los stocks vacunas o las auto-
vacunas, no parecen en general dar resultados favorables en las septicemias,
sobre todo en los enfermos en plena evolucidn.

Su modo de accién es por otra parte obscuro; es probable que ella actie
la mayor parte de las veces como proteina eteréloga produciendo un schok.

El reciente método de Besredka por las curaciones con filtrados de cultivos
estreptocéecico ha dado buenos resultados en algunos casos de infeccién puer-
peral (taponamiento intrauterino).

3. La transfusion de sangre estd sobre todo indicada en las septicemias
graves con anemia. Se deben tomar todas Ias precauciones en lo que se refiere
a la eleccién del dador. Tiene una doble aceion; actia sobre la anemia y
produce ademds una reaccién de defensa del organismo. En Norte América,
se la emplea mucho en el tratamiento de la fiebre tifoidea: La transfusién se
repite cada 3 dias a las dosis de 200 a 250 gramos, teniendo cuidado de no
servirse del mismo dador mis de dos veces.

La immunotransfusién es uno de los recursos mis eficaces, pudiendo ser
aplicado a todas las septicemias. Consiste en inyectar al enfermo la sangre
de un dador que ha recibido con anterioridad una cantidad determinada de
vacuna, preparada con el germen de la afeccién causal. Se trasmite asi al en-
fermo la inmunidad activa del dador. Se inyectan en general, 200 a 400 c.c.
de sangre. Método particularmente recomendable en ciertas septicemias a es-
trepto o estafilococo, en las que el organismo parece incapaz de fabricar anti-
CULTPos.

Tratamiento quimioterdpico: Su objeto es destruir los microbios en el
organismo, sin alterar las células encargadas de absorberles o destruirles cuan-
do su virulencia se ha atenuado.
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1.° Salicilato de sodio: Se lo emplea en inyecciones endovenosas en solu-
cion del 5 % en suero glucosado al 1/10- 20 c.c., una o dos veces al dia.

2.9 La septicemia (combinacién de formina e yodo), es sobre todo aecti-
va por via endovenosa. Dosis medias de 2 a 5 c.c. de solucion al 25 %, una
o dos veces al dia. Toxicidad e innocuidad absolutas. No da fenémenos de
schok. Muy difusible y de aceién antimicrobiana poderosa. Istd particular-
mente indicada en las infecciones puerperales, en las colibacilosis y en las

piemias; su efecto parece por el contrario ser nulo en las tifoideas.

9

3.¢ El sulfato de cobre amoniacal endovenoso a la dosis de 2 ec. en
solucién al 4 %, maiiana y taide ha sido empleado por Noiré en las septicemias
estreptocéecicas graves.

4. Los arsenicales. El cacodilato de sodio en inyecciones endovenosas

cotidianas de 0.06 a 0.26, han sido propuestas en los Estados Unidos para el

ens,

tratamiento de la endocarditis maligna a evolucién lenta. Segin Capps, Bax
Biggs, seria el mejor remedio contra la enfermedad de Osler a condicion de
continuar el tratamiento a dosis crescientes durante un mes. En Francia esta
terapéutica, no ha dado mis que fracasos.

Los arsenobenzoles han sido también preconizados sobre todo en las septice-
mias puerperales.

Han sido también ensayados con éxito, el azul de metileno y el violeta

de genciana.

Bl mercurochrome 220, en solucién al centésimo a la dosis de 25 a 30 c.c.

en inyecciones endovenosas, ha sido empleado en Norte América y parece sobre
todo indicado contra las septicemias a estafilo y a colibacilos. Produce un
schok bastante brusco.

La tripaflavina se emplea en solucién al 2 % por via endovenosa. Se deben
hacer 2 6 3 inyecciones y no insistir en el easo de que no haya resultado; no
produce schok. La tripaflavina ha sido empleada en casi todas las infecciones
y ain en la fiebre tifoidea. Estd contraindicada en los casos de nefritis.

La optoquina empleada actualmente bajo la forma de optoquina bisica,
parece ser innocua y de eficacidad terapéutica cierta. Se debe ufilizar dosis
moderadas, sin pasar de 1.20 gramos por dia en pildoras a tabletas y teniendo
cuidado de fraccionar las dosis. Su administracién no debe prolongarse mis
alli del 3. 6 4. dia.

En el nifio puede administrarse por el recto en forma de supositorios. To-
mando estas precauciones se evitan los accidentes oculares y auditivos. La opto-
quina empleada desde los primeros dias parece ser el remedio por excelencia de
la neumonia franca, bronquitis eapilar y bronconeumonia. Woringer a obtenido
excelentes resultados con este medicamento en la pleuresia purulenta del niio.

Bl yatren es un producto muy empleado en Alemania y pavece haber dado
buenos resultados en algunos casos.

Se puede usar en inyecciones intramuscular o endovenosa.

F. Bazdn.
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D. M. TOLLE, M. W.—Croup. An analysis of 344 cases. ** American Journal
of diseases of Children’’. New York, mayo 1930.

Se refiere el autor a los pacientes internados en el Hospital Willard Par-
ker, en el término de un ano. El procedimiento habitual seguido en cada caso
fué el siguiente: laringoscopia directa, cultivo de exudados tomados de laringe,
nariz y garganta y examen fisico general.

Por este procedimiento se descartaron muchos casos de eroup diagnostica-
dos fuera del hospital como difteria laringea, sin ser en realidad tales difterias
y el porcentaje observado fué el siguiente:

Laringitis diftérica, primitiva o secundaria: 212 casos, el (1.6 %.
Laringitis catarral: 126 casos el 36.6 %. Otras causas 6 casos, el 1.7 %.
Total de casos: 344.

El autor divide su documentado estudio en tres partes: 1.° Laringitis dif-
térica, su sintomatologia, y el tratamiento adecuado a los varios tipos de eroup
diftérico. La 2.4 parte se ocupa de las laringitis catarrales y-su tratamiento, y
3." a las otras causas del croup.

De los 212 croup diftérico el mds joven lo fué con un nifio de 5 meses,
que al ser intermado tenia membranas en el nasofarinx, laringea y triquea, que
le causaron la muerte y cuyo examen revel6 Ja existencia de membranas en
bronguios y bronquiolas.

Segin el sexo: varones 119, 56.1 %; mujeres, 93, 43.9 %. Los meses en
que aparecieron mis casos, lo fueron: enero, febrero, marzo vy abril.

Segtin la edad: 1 afo o menos, 12 casos, 5.7 % 1 6 2 afios, 55 casos,
25.9%; 2 a 5 aiios, 60 casos, 28.3 %; 3 a 5 aiios, 50 casos, 23.6 %; 5 a 10
anos, 32 casos, 15.0, y 10 afios para arriba, 3 casos, 1.4 %.

Bl tratamiento se ha efectuado por sueroterapia, aspiraciéon e intubacion.

La antitoxina diftérica recomienda se le suministre por via endovenosa, pues
la lavinge queda libre de membranas, 24 horas antes por esta via que por la
intramuscular, en efecto son necesarios de 2 a 214 dias para que caigan las
membranas si la antitoxina se ha dado por via endovenosa, en cambio tavda
3 a 315 por via muscular. ‘‘Y estas 24 lioras, pueden ahorrar algunas aspira-
ciones, algunas intubaciones, menos peligros de bronconeumonia, mas seguridad
paira el paciente y en consecuencia menor mortalidad’’,

La suceién ya habia sido empleada por otros autores. En 1916, Lynah
refiere una mortalidad del 64.6 % en una serie de enfermas con difteria tra-
queobrénquica tvatadas por suceién con un broncoscopio.

Hardman sugirié aplicar la succion para la lavingitis diftérica, con el si-
guiente método: laringoscopia directa, posicién de Soyece, usar catéteres de
seda elistica o tubos metdlicos adecuados y una bomba a motor.

La laringoscopia se efectud repetidas veces en los 212 pacientes, pero sola-
mente en 53 casos, 25 %, no fué seguida de aspiraciones; se hizo una sola
succion en 97 casos, 45.8 % ; dos en 33 casos, 15.6 %; tres en 16, 7.5 %;
mis de tres, en 13 casos, o sea el 6.1 9%. El tiempo mas corto entre dos sue-
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ciones fué de 6 horas. Trece enfermos, tenian membranas en la triquea y la
mortalidad fué de 2 casos, o sea el 15.4 %.

Veinte y seis casos, o sea el 12.3 %, tenian membranas en la triquea,
bronquios y algunos hasta bronquiolos, la mortalidad fué de 15 casos, o sea el
57.6 %. '

Welford cita 24 casos de traqueobronquiotis diftérica, tratadas con grandes
dosis de antitoxina ¢ intubacién, ninguno fué tratado con succiones. Uno de
los 24 tosi6 un molde del bronquio y triquea y curé. La mortalidad en este
trabajo, fué del 95.8 %.

La succién no da vesultados: 1.° en algunos casos de laringitis diftérica
en que las membranas son débiles y adherentes y que el tejido subyacente se
halla edematoso; la succién aumenta el edema. Estos enfermos necesitan intu-
bacién; 2.°0 en caso de difteria de bironquios y pequenos bronquiolos, y 3.%
en las laringitis no diftérica con mucho edema.

Las ventajas son: calma la disnea y en consecuencia hace menos necesaria
la intubaecién; 2.°, menos frecuencia de bronconeumonia; 3.° menor mortalidad;

., si es necesario intubar, la curacién anterior, al remover mueus y membranas
quedard facilitada, y 5.°, la suceién mejora los sintomas de la difteria triqueo-
brénquica.

De las 212 difterias laringeas, 170 fueron tratadas con succiones solamen-
te, 12 de ellas, o sea el 7 %, se complicaron con bronconeumonia y la morta-
lidad fué de 5 casos, o sea el 41.7 % (de las bronconeumonias).

A su vez 42 enfermos fueron tratados solo por intubacién, hubo 11 casos
de bronconeumonia o sea el 26.7 % con 7 muertes o sea el 63.7 %.

La laringitis eatairal existié en el nimero de 126 casos, en el 93.4 % en
nifios por debajo de los 5 afios, en el 72.9 % por debajo de los 3 afos. Los
cultivos demostraron en todos estos casos la ausencia del bacilo Loeffler. De
éstos fallecieron 4 casos, nifios que presentaron laringitis en el curso de bron-
coneumonias terminales. De estos 126 casos, 50 fueron examinados a los rayos
X; de ellos 5 presentaron hipertrofia del timo.

En dos casos el croup se produjo por cuerpo extrano en la glotis.

En tres casos, todos lactantes, el croup se produjo por absceso retrofarin-
geo, los tres easos, curaron con la abertura del absceso y aspiracion del mismo
para evitar una neumonia.

En un solo easo, en un nino con bronconeumonia, se produjo un croup;
el nifio, de 5 afios, tenia un estridor que aumentaba cuando se acostaba sobre
su abdomen; el examen laringeo no revelé nada de anormal. El nifo curo, pero
continuo con el estridor. Un mes y medio después vuelve a padecer hronconeu-
monia de la cual fallece, la autopsia revelé la presencia de un pélipo, a largo
pediculo, inserto en la laringe, por delante de las cuerdas vocales.

. Puglisi.

HENRI II. LAUTIER.—La reaccion pervifocal en la tuberculosis infantil. ** Re-
vista Analitica'’. ‘*Revue Francaise de Pédiatvie’’, N.» 1, T. VI, 1930

Sinonimia: Sombra hilear (Sluka), esplenoneumonia (Graucher), infil-
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tracion epituberculosa (Eliasberg-Neuland), reaccién paratuberculosa (Engel),
inflamacion colateral (Tendeloo), reaccion perifocal (Schimncke).

En el curso de una infeccién tuberculosa, habitualmente silenciosa o con
sintomas minimos, la radiografia suele deparar una sorpresa revelando una
sombra mds o menos grande, que puede abarcar todo un campo pulmonar y que
regresy habitnalmente dejando sombras hileares o pulmonares de contornos li-
mitados.

Comienzo a veces agudo (fiebre elevada, disnea, cianosis), a veces insidio-
S0, con tos y temperatura vesperal. Matitez variable en su localizacién y exten-
sién; predileccion por los l6bulos superiorves, a veces matitez extendida simu-
lando una pleuresia (tipo esplenoneumoénico de Graucher). Signos auscultato-
rios: abolicién o disminucién del momento vesicular por lo comin; a veces
solo respiracién soplante, acompaifiada o no de rales finos o medianos; pueden
también encontrarse simples fenémenos bronquiales.

La radiologia es indispensable para la confirmacién diagnéstica: sombra
opaca de tinte uniforme y de extensién y localizacién variable, a veces afectan-
do la sisura en forma la honda transversal. A menudo la sombra es yuxtahilear
Yy en forma de triingulo cuya base mira hacia el hileo y el vértice hacia la peri-
feria.

Durante el periodo de vegresién desaparecen primero los signos fisicos y
funcicnales y mucho mis tardiamente los vadiolégicos (hasta 4 afos en algunos
casos) 3 dejando, como reliquias, focos calcificados. Las recidivas son posibles.
en el mismo sitio 0 en otios. Segin Redeker y otios autoves el “* Friihinfiltiot’’
(infiltrado precoz) de los autores alemanes, que se observa como signo de
comienzo de la tuberculosis del adulto, es andlogo a la reaccién perifocal del
nino.

Debe establecerse el diagndstico diferencial con la neumonia lobar, con la
pleuresia, ¢on las neumonias crénicas v, sobre todo, con la neumonia caseosa.

Respecto de la patogenia, las opiniones estdn divididas: para algunos se
trata de procesos no especificos sobre agregados a la tuberculosis (paratuber-
culosos) ; para otros de procesos tuberculosos verdaderos.

En cunanto al pronéstico, y salvo en el lactante donde un 30 a 40 % de los
casos se encamina hacia la caseificacion (Redesser), la evolucién es favorable
en general. Pero estos nifios deben permanecer largo tiempo bajo vigilancia
médica (contralor clinico y radioseépico).

El tratamiento debe limitarse a la eura de aire, de reposo, de alimentacion
Y tonificacién del paciente. El neumotérax, y mds atin la tuberculinoterapia,
estin formalmente contraindicados.

Por nuestra parte, con el Dr. Bazin ‘‘La Semana Médica'', N.” 44 de
1927, hemos publicado dos observaciones que fueron largamente seguidas clini-
ca v radiograficamente, e hicimos, con tal motivo, un estudio detenido del
asunto.

Resumimos tales observaciones. Primer caso: nifio de 18 meses, visto por
primera vez el 27 de agosto de 1921 por ‘‘resfrios'’ a repeticién y tos que
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databa de un ano atras. Peso 9.400 gramos. Disminucién de sonorvidad ¥
elasticidad a la percusion, abarcando todo el 16bulo superior derecho; buena
entrada de aire; escasos rales. Reaccion de Mantoux: -+ Wassermann
de la madre, positiva; del nifio, negativa. El examen reiterado del enfermo
demostrs, como hecho fundamental, la persistencia de los fenémenos percuto-
rios durante los veinte meses que durd la observaeion; €omo liecho accesorio,
la existencia unas Veces, la ausencia otros, de 1uidos sobreagregados, sobre todo
en el espacio infraclavicular derecho. Salvo episodios aislados y transitorios de
elevaciones térmicas, la evolucion fué apirética.

Bl estado general no sufiié hondas perturbaciones ¥ el peso aleanzd a
12.400 gramos euando el niiio contaba algo mas de tres afios de edad. Cuatro
radiografias que acompaian al original demuestran la evolucién del procesc
ante la pantalla.

Segundo caso: Nifio de 4+ anos, examinado por primera vez el 15 de oc-
tubre de 1924, que convivia con una tia tubereulosa. Tosia desde una semana
atras, época en la cual habia aparecido una conjuntivitis flictenular tipica. A
la percusion se encont1d submatitez del espacio infraclavicular derecho, con
soplo en ambos tiempos y rales variables en su cantidad en los multiples exi-
menez efectuados. Auseneia de bacilos de Koch en los esputos. Mantoux:
R Evolucién apirvética, salvo en agosto de 1025 en que hubo temperatu-
ras subfebriles explicables por fugaces focos congestivos de ambas bases. El
paciente tuvo repetidos empujes de conjuntivitis flictenular. El estado general
e mantuvo satisfactorio. Los pesos, al comienzo y al fin de la observacion,
que durd tres afos, fueron de 15.600 grs. ¥ 920.120 grs., yespectivamente.

(inco radiogratias objetivan la evolucion del proceso ante la pantalla.

A. Casaubodn.

A B, MARFAN.— Sobre el diagnostico de los vomitos pe riédicos con aceto-
nemia; @ proposito de los vomitos a recatdas por estenosis del duodeno.
CiLa Presse Médicale™, N.o 48, junio 14 de 1930,

Ciertas observaciones recientes pretenden explicar los vomitos eon acetone-
mia por estenosis del ducdeno no provocada por el pediculo mesentérico que
ejerce una traceion sobre aquel segmento intestinal o bien por adherencias peri-
toneales.

Esta patogenia no es aplicable, ni remotamente, & todos los casos. Pero en
lo sucesivo serd necesavio distinguir los vomitos con acetonemia de los yvomitos
a recaidas por estenosis duodenal.

Cuando la clinica y los resultados de la teraplutica no confivmen el diag-
nostico de vémitos con aeetonemia, sevd necesario recurvir al estudio radiolé-
gico para investigar la conformacion  del duodeno. Esta investigacion deberd
practicavse, de ]m-{’erencin, en el momento Jde las crisis, durante los cuales
por otra parte, el paciente puede encontrar un real alivio haciéndole adoptar la

posicion ;;'unupovturul, en caso de tratavse Jde estenosis duodenal.

4. Casaubon.
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Dr. LUIS MORQUIO.—Sobre nuestra difteria de este aiio. ** Archivos de Pe-
diatria del Uruguay’’, N.° 3, marzo 1930.

La gravedad de la difteria ha aumentado este afio, de un modo general, en
el Uruguay. Con anterioridad bastaban entre 26 y 30 c.c. de suero, luego 50 e.c.,
actualmente han sido necesarios 150 c.c. y atn mdis, a pesar de lo cual la mor-
talidad se ha elevado considerablemente. Resalta la elevada mortalidad por
angina sin croup; tratibase de anginas con signos téxicos intensos. Considera
el Dr. Morquio que un total de 125.C00 unidades representa un maximo por
encima del cual es dgificil ya obtener resultados. Respecto de las pardlisis post-
diftéricas, el autor piensa que la mejor terapéutica es el suero por las siguien-
tes razones: 1.° su curacion por el suero antidiftérico permife supomer que la
difteria sea la causa; 2.° porque las parilisis se pueden presentar en sujetos
que han recibido poco suero; 3.° porque, en general, es rara en sujetos que han
recibido mucho suero.

A. Casaubon.



