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Sobre dos casos de linfogranulomatosis maligna con
pleuresias serofibrinosas
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Los dos enfermos cuya historia voy a relatar, corresponden a la
enfermedad deseripta por Hodgkin en 1822, por primera vez, con
un sindrome caracterizado por tumefacciones ganglionares gencrali-
zadas, esplenomegalia y caquexia progresiva, que mas tarde se¢ con-
fundié con las leucemias, para mantenerse durante largo teimpo
dentro del enadro de la pseudo leucemia o edema de Trousseau,
hasta que Paltouf y sobre todo Sternberg, al denominarla linfogra-
nulomatosis, destacan un concepto nuevo de base histologica, dife-
rente de lo que hasta entonces se conocia.

Bl tejido de eranulacion, se encuentra constantemente repro-
ducido en todos los focos en evolucién, cu.lquiera que sea el 6rgano
afectado y afirma el cardcter de una neoformacion reaccional de
derivacién estromética y de naturaleza inflamatoria especifica.

Los estudios modernos consideran esta enfermedad, como una
afeceion sistemética del tejido linfatico, que parece tener su origen,
(n el llamado aparato reticulo endotelial de Aschoff. El tejido de
Sternberg, con la célula gigante caracteristica, constituiria la espe-
cificidad histolégica de esta enfermedad, incluida hoy entre las en-
fermedades del aparato reticulo endotelial ; es decir una enfermedad
seneralizada, con predileccion en los ganglios linfaticos y en el Sis-
tema hematopoiético.

Su modalidad clinica ha variado poco, aun cuando el mejor
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conocimiento alecanzado por una observacion mas atenta, ha permi-
tido conocer nuevas manifestaciones, entre las cuales mereeen men-
cion especial, la pleuresia serofibrinosa que han presentado nues-
tros enfermos. ’

Muy controvertida es la cuestion de su patogenia, constituyen-
do un importante tema de actualidad.

La idea dominante es de considerarla como una afeecion tuber-
culosa, de naturaleza especial, porque en realidad, ni elinicamente,
ni anatomicamente se constata en las formas puras, los elementos
que caracterizan la tuberculosis. Se basa en que frecuentemente los
sujetos linfogranulomatosos, al lado de lesiones propias, tienen ofras
de caricter tuberculoso ya en forma inicial o ya mezeladas al proceso,
para provocar agravaciones y modalidades clinicas diferentes.

La doctrina de los virus filtrables, tan en voga en nuestros
dias, ha dado un apoyo considerable a la teoria tuberculesa, puesto
que algunos hechos experimentales y elinicos parecen haber probado
el desarrollo del proceso tuberculoso, por inoculaciin en los anima-
les. Sin embargo, ninguna coneclusion puede hacerse fodavia, con
base definitiva; s6lo debemos sefalar la afinidad de esta enferme-
dad con la tuberculosis, cuando mas podria aceptarse provisoria-
mente con Sternberg y Viola, que la afeccion sea producida: **por
un virus tuberculoso transformado en su actividad biologica.

Antes de exponer nuestras dos observaciones, vamos a hacer
referencia de un caso observado anteriormente en nuestra clinica y
presentado por el Dr. Volpe a nuestra Sociedad de Pediatria, en
mayo de 1921 — y cuya sintesis clinica es la siguiente:

Se trata de un nifio de 13 afos, ingresado el de 6 mayo de 1920.
Resumiendo se tiene: afeccion del aparato linfitico, que parece tener un
mayor desarrollo, con la hipertrofia de los ganglios retroperitoneales, pero
tomando ademds, los inguinales y axilaves, respeta los mediastinales y
los del cuello. El bazo era grande, rebosando cuatro traveses de dedo.
Esta afeccién generalizada del tejido linfopoiético, no tiene repercusion
en la sangre. Dura 5 6 G meses; evolucién hacia la caquexia, presentando
edemas de los miembros inferiores, escroto y paredes abdominales, que
debe atribuirse a la compresién por las masas ganglionares retroperito-
neales. Curva febril a tipo recurrente, crénica. Se pensé al prineipio en
una forma atipica de bacilosis, pero las cutirreacciones repetidamente ne-
getativas, permitieron eliminarla,

Wasserman negativo,
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En la autopsia, se encuentra ligero derrame de la pleura izquieria.
No hay ganglios hipertrofiados en el mediastine. Grandes masas en la
axila, duros al corte, superficie blanca nacarada. En ¢! abdomen no hay
liquido. Todos los ganglios del mesenterio hipertrofiados. En ninguuo se
encuentra aspecto tuberculoso. El bazo hipertrofiado, pesa 400 grs; se
encuentran infiltraciones nodulares, irregulares a veces, bazo pértiro.
Higado, 1200 grs. Capsula suprarrenal derecha aumentada de volumen
v hay en ella un nédulo de aspecto tumoral, redondeado, blanquecino,
duro al corte, de consistencia semejante a la de los ganglios.

Al examen histologico; se encuentra en los ganglios y bazo, lesiones
de infiltracion caracterizada por la multiplicidad de las formas celulares,
existencia de numerosas células de Sternberg, tendencia a la formaciéu de
nédulos, sin lesiones tuberculosas, que unida a la cutirreaceién negativa y
a las inoculaciones al cobayo negativa, y reaccién de Wassermann también
negativa, permiten catalogar este caso, entre los linfogranulomatosos ma-
lignos o enfermedad de Hodgkin.

Agrecaremos a este caso, una observacion publicada por los
Dres. Varela Fuentes y Estapé (‘“Anales de la Facultad de Medi-
cina’’, noviembre de 1923), referente a un adulto, para completar
lo que se ha publicado en nuestro pais sobre la cuestion.

Se trata de un hombre de 28 afos, cuya entermedad evoluciona en un
periodo de dos afos en tres etapas sucesivas: Primero se impone con un
cuadro doloroso abdominal a forma de eélico nefritico. Mds tarde aparece
la adenitis localizada, con fiebre ligera, que hace pensar en la adenitis
tuberculosa. Es recién al final que se hace la generalizacion a todos los
territorios ganglionares accesibles y que aparece la hipertrofia del bazo,
lo que induce a suponer que se trata en realidad de una afeceion sistema-
tizada del aparato hematopoiético. Wassermann, negativo. Derrame pleu-
ral izquierdo sin destrocardia; aumento de los ganglios mediastinales. La
abundancia del derrame es excepcional y se renueva ripidamente después
de cada puncién. Se hicieron 7 punciones en 42 dias, evacudndose un total
de 514 litros, sin conseguir que el volumen del derrame disminuyera de
manera apreciable. El liquido pleural ha cambiado lentamente de aspecto;
al principio era de color ambarado, transparente, haciéndose cada vez mis
hemorrdgico. Fiebre continua moderada: 37 15 a 381/5.

Los caracteres generales de esta historia clinica pueden ser resumidos
asi: evolueién lenta, con astenia y adelgazamiento progresivo; fiebre mo-
derada y continua, con pequefias remociones: linfomatosis difusa que se
extiende sucesivamente a todos los territorios ganglionares; derrame pleu-
ral intenso y recidivante; esplenomegalia considerable; leucocitosis mode-
rada, con polinucleares neutréfilos permanente. Todos los exiimenes de
investigacion de la tuberculosis resultaron negativos.

Vamos a exponer la historia clinica de nuestros dos enfermos
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recientes, concretando las consideraciones generales, sobre todo al
segundo caso, porque su estudio ha sido mas completo y ha revelado
cuestiones mas interesantes.

OBSERVACION - 1.—En noviembre de 1928, ingresa a la Clinica de Ni-
nos, Maria S., de 13 afios, procedente de los alrededores de Montevideo.

Antecedentes hereditarios: Padre 38 anos, sin antecedentes patologi-
cos. Madre, tres embarazos, nigiin aborto, siempre ha sido sana. Los dos
hermanos de la enfermita han sufrido de bronquitis a vepeticién y fos
convulsa.

Antecedente personales: Nacimiento a término. Criada a pecho hasta
los dos amos. Sarampién a los seis anos. Mas tarde varicela. Primera
menstruacion a los 12 afios.

Enfermedad actual: Hace un ano, se le empezé a notar pequenos gan-
glios indoloros, en el lado izquierdo del cuello, que después parecieron des-
aparecer. [Esto duré poco tiempo, pues casi enseguida reaparecieron y
empezaron desde hace tres meses a awmentar progresivamente, llegando
al estado que se encuentra actualmente. Al mismo tiempo la nina se puso
mas pdalida y febril. También sufre desde entonces (hace 3 meses) aceesos
de tos y accesos de asfixia. Inapetencia desde hace algunos dias. Antes
de enfermarse pesaba 44 kilos. Siempre ha sido delgada. Es una nina
despejada e instruida, cursando actualmente ensenanza secundaria en la
Universidad.

Esta enfermita fué vista por el Dr. Volpe en agosto 30 de este aino,
el que le hizo un examen de sangre, con el siguiente resultado:

Glébulos: rojos, 5.400.000; globulos blancos, 16.000; hemoglobina,
80 % ; metamielocitos, 10 %; monocitos, 9 %; polinucleares neutrotilos,
66 % ; polinucleares eosinéftilos, 1 % ; lintocitos, 14 %.

Examen clinico (noviembre 1.” de 1928): Nina delgada, pélida, mu-
cosas coloreadas. Lengua, saburral. Ligeramente febril. Pulso, 132. Pesa,
43.700 grs. Talla 1.46 mt. Accesos de tos coqueluchoidea continuos, que-
Jjandose en esos momentos de falta de aire. Presenta en el cuello masas
ganglionares confluentes, mis marcadas del lado derecho, con ganglios de
distintos tamanos, duros, dejando la piel sana y estando adheridos pro-
fundamente. Es posible delimitar bien c¢ada ganglio. No hay ningin pun-
to de reblandecimiento. Las vegiones submaxilares estin libres de gan-
glios. Ganglios axilares marcados en el lado izquierdo. En la axila dere-
cha se palpa vinicamente un ganglio en el vértice. No hay ganglios ingui-
nales, ni abdominales.

En las inspiraciones profundas se palpa el bazo. Higado Ligeramente
aumentado de volumen.

Térax: Parte anterior: macidez al nivel del manubrio esternal. Ru-
deza respiratoria en el pulmén devecho (parte superior) y vespiracion so-
plante del pulmén izquierdo hacia esa misma rvegion. Parte posterior:
macidez franca del pulmén dervecho a partiv de la mitad de la escipula
hacia abajo. Vibraciones, muy disminuidas. Respiracién, muy disminuida
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en la parte media y base derecha. Rudeza vespivatoria y algunos ester-
tores bronquiales en ¢l pulmén izquierdo.

Corazon: Punta en el quinto espacio. Taquicardia. No hay soplos.

La cutirreaccion a la tuberculine es negativa.

Orina : Normal.

Sangre: Glébulos rojos, 6.300.000; glébulos blancos, 31.000; hemo-
globina, 70 %.

Metamielocitos, 7.75 % ; polinucleares neutrofilos, 80 % ; polinuclea-
res eosindfilos, 0.25 % ; linfocitos, 6 % ; monoccitos, 6 % ; abundantes pla-
(quetas.

Noviembre 3 de 1923: Se queja de prurito. La temperatura oscila al-
rededor de 38: Muy dispneico. El deetibito dorsal es imposible sino
s¢ le colocan varias almohadas para levantar la cabeza. Tiraje supraester-
nal e intercostal. Respiraciones, 40. Pulso, 128. Cireulacién venosa tord-
cica superficial, no muy marcada. Las adenopatias se mantiencn igual.

Eixemen ocular (Dr. C. Berro): Normal en ambos ojos. Se nota tni-
camente un tinte uniforme y ligeramente pélido del fondo del ojo.

Al examen radioscépicu, se nota: sombra ocupando la mitad inferior
del eampo pulmonar, derecho, con aspecto de derrame pleural.

Puneién pleural derecha: Se extraen 60 c.c. de liquido serofribinoso
citrino. 70 % de linfocitos; polinucleares, 30 %.

Intradermorreace’on a la tuberculina: Negativa.

Noviemhre 5: Sigue con los accesos de tos coqueluchoidea y sofocacio-
nes. Expectoracion mucopurulenta. El examen de los csputos no revela
la presencia de hacilos de Koch. Sigue la temperatura, 38" a 38,5". El
sindrome de derrame pleural no ha variado.

Faringe algo pélida. Cuerdas vocales: un poco congestionadas, mo-
tilidad normal.

Reaccion de Wassermann en la sangre: Negativa (H®).

Noviembre 11: Temperatura remitente, entre 37" y 38°. Sigue con los
accesos de dispnea. Tiraje supra-arterial e intercostal. Tos quintosa. Se
queja de dolor al nivel del hipocondrio derechio. Higado desborda dos tra-
veses de dedo el reborde costal, siendo su palpacion muy dolorosa. Pul-
mén: respiracion anférica pre-esternal. Macidez: parte media y base de-
recha. Respiracién, muy disminuida. Roces pleurales a ese nivel. Las
masas ganglionarves del cuello no han aumentado, asi como el bazo que se
mantiene igual. Con esta fecha se le extirpa un ganglio cervical para
biopsia.

Noviembre 14: A pedido de sus padres, la enfermita es retirada de
la. Cliniea.

Euvolucién: En el curso de su estada en el Hospital, se le hacen apli-
caciones de radioterapia profunda en el cuello y mediastino, las que
se continfan en ndmero de tres sesiones mis, cuando la enferma vuelve
a su domiciiio. Se consigue con este tratamiento una ligera mejoria fun-
c¢ional, disminuyendo algo la dipsnea por compresion mediastinal. Por
negarse a trasladarse al Hospital se tiene que interrumpir el tratamiento
radioterdpico. Las masas ganglionares del lado izquierdo del cuello, dis-
minuyen casi a la mitad y se hacen duras. i
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A los pocos dias comienza de nuevo la angustia respiratoria, obligando
a la enferma a dormir sentada. El derrame pleural derecho aumenta a
tales proporciones que obliga a practicar una toracentesis de 250 c.c., ex-
trayendo un liquido serofibrinoso ecitrino, que se coagula rdpidamente, no
siendo posible el examen citologico.

Después de la extraceion de liquido pleural, la enferma siente un ali-
vio en la sensacién de ahogo. Tiene abundante expectoracion mucopuru-
lenta, no hallindose bacilos de Koch. Aparecen luego intensos dolores en
ambas regiones lumbares, palpandose masas ganglionarcs en el abdomen,
debajo del higado hacia la linea mediana.

Los ganglios axilares aumentan de volumen. Se le practican repetidas
inyecciones diarias de opidceos (sedaigyl), para poder calmar los dolores
y la dispnea. La enferma se pasa los dias sentada al horde de la cama
o en un sillén, dormitando los momentos que le dan tregua los dolores
lumbares. Mis adelante aparieién de ascitis y posteriormente edema pro-
nunciado en los miembros inferiores, que llega hasta las rodillas. Se prac-
ticaron dos nuevas toracentesis -abundauntes, debida a la rdpida formacion
de liquido pleural. El liquido es siempre citrino. Nuevo examen de espu-
tos, negativo en cuanto al bacilo de Koeh. Marcha progresiva hacia la
caquexia en medio de atroces dolores lumbares y dispnea. Se evacuaron
por dos veces los edemas de los miembros inferiores con tubos de Sonf-
fers, reproduciéndose rdpidamente. Contrasta la intensa demacracion de
la cara y el térax, frente al abdomen saliente y al edema de los miembros
inferiores. Tallece con cste enadro, al mes y medio de abandonar la Cli-
nica.

Resumen: Se trata de una nina de 14 anos, sin ningin antecedente
personal o hereditario de importancia, que hace un afo le aparecieron
adenopatias cervicales, que después de un tiempo mejoran aparentemente,
para seguir al poco tiempo aumentando de tamano hasta constituir grue-
sas masas ganglionares en ambas regiones cervicales, tomdndose también
algunos ganglios axilaves. Al mismo tiempo aparece un sindrome de com-
presiéon mediastinal (dispnea intensa, tiraje intercostal y supraesternal,
tos continua coqueluchoiden, ete.. Bl bazo e higado aumenta de volumen.
El estado general va cayendo. BTl examen de sangre nos revela una leuco-
citosis de 21.000 clementos con 7.75 % de metamielocitos y un 6 % de
monocitos. Tl examen pulmonar revela una pleuresia serofibrinosa. Las
reacciones a la tuberculina, negativas. La investigacién del bacilo de Koch
es negativa, repetidas veces en los esputos. El estado general se va agra-
vando con la aparicién de masas ganglionaves en el ahdomen, ascitis, ede-
mas en los miembros inferioves, intensos dolorves lumbares, dispnea inten-
sa, falleciendo la nifia en plena eaquexia. Duracién total, ano y medio.
Diagndstico clinico: linfogranulomatosis.

Resultado de la biopsia de un ganglio cervical (Dr. Volpe): Kl gan-
glio al corte es semiduro, de color gris rosado. IFijacién al liguido de
Helly, parafina y coloracion May Grimwald Giemsa. La estructura del gan-
glio estd completamente alterada, por la aparicién de un tejido de gra-
nulacién compuesto por fibrillas acompanado de variadisimos fipos celula-
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ves: hay fibrosblastos, linfocitos, eosinéfilos en gran cantidad a 1y 2
niicleos y sobre todo, grandes células de tipe endotelial, con gran nuicleo
pilido, muchas de ellas multinucleadas, tipo Sternberg. Los plasmazellen
son también abundantisimos; en algunas zonas hay cordones en los que
s6lo se hallan plasmazellen acompanados por polinucleares neutréfilos. El
aspecto del tejido de granulacion de gran variedad celular y la consta-
tacién de las células endoteliales, junto con las del tipo Sternberg, permite
afirmar el diagnéstico de' linfogranulomatosis.

OBSERVACION 2. —Valentin C., de 11 afios de edad, procedente de
Florida, ingresa a la Clinica el 12 de marzo de 1930.

Auntecedentes hereditarios: Padre sano; madre fallecida a los 35 afos,
sufria del corazén. Siete embarazos; ningtin aborto. Cinco hermanos sa-
nos; unc fallecido de bhronconeumonia.

Antecedentes personales: Nacido a término, criado .con alimentacion
artificial. Siempre fué sano. BEsta es la primera enfermedad. Tampoco
ha habido en la familia enfermos como éste.

Enfermedad actual: A mediados de 1928, es decir hace ane y medio,
le notaron por primera vez una pequefia tumoracién ganglionar en el la-
do izquierdo del cuello y al nivel de la regién carotidea. KEsa tumoracion
aumenta poco a poco de volumen, se rodea de otros ganglios més pequenos
y al mismo tiempo aparecen adenopatias del lado derecho; después el
hueco axilar izquierdo forma una masa ganglionar y por iltimo la axila
derecha hace una discreta adenopatia. Todas esas formaciones gangliona-
res, cervicales y axilares, aumentan desigualmente de volumen, lentamente,
pero con rapidez en estos tiltimos meses, para transformarse actualmente,
en voluminosas masas ganglionares. Hace un afio, durante el verano
1928 - 29, tomé baiios de sol, durante un mes, lo que le originé un eritema
solar y fué seguido de una pigmentacion franca y generalizada de la piel.
El padre de nuestro enfermito afirma que la piel se ha obscurecido mucho
desde ese entonces. Este enfermo ha sido examinado desde diciembre de
1929 a marzo de 1930 en el Servicio de Cirugia, donde se constaté: gran-
des adenopatias, cervicales, axilares, formada por ganglios indoloros, li-
bres mnos, fusionados otros, pero adhiriendo a la piel. Adelgazamiento,
anemia. Diciembre 28: examen de sangre: glébulos rojos, 2.900.000; he-
moglobina, 45 % ; normoblastos, 2 %; megaloblastos, 1 %; anisocitosis;
poikilocitosis. Enero 3 de 1930: se hace una puncién de un ganglio cer-
vical: liguido sanguinolento; examen bacteriolégico, negativo, por el Ziehl
y por el Gram. Enero 15: leucocitos, 23.800; polinucleares neutrétilos,
69 % ; eosinéfilos, 3 % y baséfilos, 0 %; lintocitos, 10 % ; grandes mono-
nucleares, 18 . Enero 21: glébulos rojos, 2.450.000; glébulos blancos,
20.500; hemoglobina, 41 % ; polinucleares neutrofilos, 71 %; eosinéfilos,
4 % basétilos, 0 % ; macrolinfocitos, 10; microlinfocitos, 8: monocitos, 5;
normoblastos ortocromiticos, 2 %:; polivrnmalut’ilin ¥ anisocitosis marca-
da. Férmula de Arnett, con desviacién hacia la izquierda, predominando
las formas de 3 6 4 niicleos. Enero 25: glébulos rojos, 3.750.000; ligera
anisocitosis y poikilocitosis; glébulos blancos, 21.600; polinucleares neu-
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trofilos, 60 % ; eosinéfilos, 2 % ; baséfilos, 0 % ; metamielocitos, 5 ; mielo-
citos, 3 linfocitos, 20; grandes mononucleares, 10. Febrero 17: se le cons-
talé un derrame pleural, el que se punciona retirando 150 e.c. de liquido
serofibrinoso. 100 % de linfocitos. Intradermorreaccion a la tuberculina,
negativa. Reaccion de Wassermann en la sangre, negativa.

Con estos antecedentes, ingresa a nuestra Clinica en marzo 12.

En nuestro primer examen constatamos: Voluminosas masas ganglio-
nares, cervicales y axilares, bilaterales. A la derecha del cuello, tienen el
tamano de una naranja, a la izquierda el de una mandarina; en la axila
izquierda el de un huevo de gallina y en la axila derecha, los ganglios son
mas pequenos y solo tienen el volumen de una avellana. En las regiones
inguinales sélo existen pequenos ganglios dispersos. Las maszas ganglio-
nares estan constituidas por ganglios duros, de reaccién inflamatoria, in-
doloros, fusionados muchos, otros pequenios y libres rodeando las grandes
masas y todos sin adherir a la piel, que permanece sana, movilizandose
sobre las tumoraciones ganglionaves. La circunferencia irregular maxima
del cuello es de 41 ems. Bazo grande, duro, esclerosado — se palpa con ni-
tidez su horde anterior con escotaduras —, su limite inferior llega hasta la
cresta ilisca. No se puede indicar las dimensiones del bazo porque su
linite superior queda oculto por la matidez del derrame pleural izquierdo,
que luego veremos. Higado grande, con el borde inferior que llega a la
linea umbilical. Su altura medida al nivel de la linea mamilar es de 14
cms.. Hemitérax izquierdo saliente, con 37 ems. de hemicircunferencia al
nivel de Ia base, mientras que el hemitérax derecho tiene 33 ems. Ade-
lante: matidez en toda su altura; espacio de Traube también mate y ausen-
cia de respiracién abajo y soplo suave espiratorio, lejano, en la parte
superior. Respiracién soplante en la regién subelavicular derecha. En la
axila y atrds, matidez en toda su altura. Tridngulo de Greco. Abolicion
de la respiracién en la base, soplo expiratorio lejano; en la parte superior:
pectoritoquia afona, egofonia. Pulmén derecho, normal. No hay mayor
dispnen; no hay dificultad vespiratoria. Dextrocardia: el corazén se per-
cute a 3 ems. a la derecha del esternén; tonos normales. Pigmentacion de
la piel generalizada e intensa; meladonermia de aspecto atigrado. Las mu-
cosas no estan pigmentadas pervo si decoloradas por su anemia. No se que-
Ja de nada.

En suma: voluminosas adenopatias cervieales, axilaves bilaterales; gran
derrame pleural izquierdo con dextrocardia; esplenohepatomegalia: mela-
donermia; anemia; probable adenopatia mediastinal.

Marzo 13: La temperatura oscila entre 37" y 39°. Llama la atencién
Ia poea fatiga, a pesar de la gran cantidad de liguido pleural. Se hace
una puncién de esa pleura, retivando 500 c.¢. de un ligudo limpido, de
aspecto serofibrinoso y con el cual se inocula un cobayo. Se hace una
radiogratia del térax y en el examen radioscépico se observa una sombra
densa ocupando todo el hemitérax izquierdo y se confirma la gran dex-
trocavdia. Peso, 26kgrs.700. Biopsia de un ganglio axilar derecho del
tamano de un haba.

Marzo 15: Ligera fiehve, 37 2/b a 38 2/6. Cutivreaccion Pirquet, nega-
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tiva Intradermorreaccion Mantour, negatiza. Se alimenta bien. La dex-
trocardia no se ha modificado. Matidez total de¢ todo el hemitérax 1zquier-
do, inclusive el espacio de Traube, pero el aire entra mis en el pulmén
izquierdo. Ha mejorado de su pleuresia después de la puncién.

Marzo 18: Febril. Las adenopatias cervicoaxilares, aumentan de volu-
men. Bl corazén tiende a volver a su sitio; se percute hasta 2 ems. a la
derecha del esternon. Persiste la mejoria de la pleuresia, puesto que se
siente entrar més el aire y es mds sonoro el pulmén en su parte anterior.
Bazo ¢ higado, del mismo aspecto y tamafio. Al bhazo se le considera des-
cendido por la presién del liquido pleural, al mismo tiempo que aumenta
de volumen.

Marzo 20: FExamen de sangre: glébulos rojes, 4.000.000; leucocito:,
25.400; polinucleares reutréftilos, 60 % ; cosinéfilos, 3 %; haséfilos, 0 % ;
linfocitos, 30 % ; grandes mononucleares, 7 %. Reaceién de Wassermann,
F8. Temperatura axilar: 37 3/5, 38 4/5. Un nuevo examen radioscépico
del torax sefiala siempre la sombra total del hemitérax izquierdo y la dex-
trocardia constatada a la percusién.

Mayo 26: Ha seguido siempre febril. Ha aumentado 1kgr.100, ea ¢l
Peso, que ahora es de 26kgrs.800. Las adenopatias permanecen en el mis-
mo aspecto. El hemitérax izguierdo es mis volumineso, con matidez fran-
ca en ftoda su altura. La respiracién que comenzaba a oirse después de
la puncién pleural del dia 13, ha vuelto a aholirse totalmente. Pectorilo-
quia afona, egofonia. Respiracién soplante al nivel del manubrio esternal,
por compresion. Se supone que hay adenopatias mediastinales. Corazén
siempre desviado a la derecha. El liquido pleural, se reproduce como en
las pleuresias de caricter maligno. Poca dispnea, 32 respiraciones por mi-
nuto. Se le saca fotografias de las adenopatias, vista anterior ¥y posterior.

Tercera puncién pleural, retirando 400 c.c. de liquido serofibrinoso
Se le practica en seguida otro examen radioseépico del térax, mostrando
en ¢l vértice una pequeiia cdmara clava debida al aire introducido por la
puneién, a limite inferior que se horizontaliza en Ias inclinaciones late-
rales del térax, es decir, imagen hidroaérea, con buena cuntidad de li-
quido a pesar de los 400 c.c. retirados. Ademds se ve que la dextrocardia
persiste mas o menos en su misma intensidad.

Marzo 31: La temperatura se eleva: 38 2/5, 39 4/5. Una nueva cu-
tirreaccion a la tuberculina es negativa. Bl iiquido pleural contintia ve-
produciéndose rdpidamente. El corazén se percute hasta 5 cms. a la de-
recha del esternén. El hemitérax izquierdo saliente, mide 38 ems. de cir-
cunferencia, el dereche sélo 33 ems.

Abril 3: Menos fiebre, casi apivético. Erxamen de sangre: glébulos
rojos, 3.060.000; elobulos blancos, 23.000; hemoglobina, 55 %; polinu-
cleares, 63 % ; linfocitos, 23 %; medianos, 10 %; baséfilos, 1% ; eosiné-
filos, 3 %. Cuarta puncién pleural, retivando 560 c.e. de liquido serofi-
brinoso.

Abril 6: Se sacan fotografias habiendo seiialado previamente la dex-
frocardia y las dreas esplénica y hepitica. Caleemia, 10.05 mgrs. El li-
(quido pleural examinado da: reaccion al Rivalta positiva, lintocitos 90 %,
polinucleares 10 9.
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Abril 12: Continga Ja fiebre. Las masas ganglionares continfian au-
mentando de volumen, pero manteniendo siempre los mismos caracteres.
Inteligencia, normal. Denticién, bien. El liquido pleural que se repro-
duce con rapidez, obliga al enfermo a dormir sobre el lado izquierdo. Se
alimenta bien. Poca dispnea. No tiene tos. 32 respiraciones por minuto.

Abril 21: Se sacrifica cl cobayo inoculado con liquido pleural el dia
13 de marzo, es decir, a los 38 dias de inoculado. Estado general del co-
bayo, excelente; en la neeropsia se encuentran los ganglios mguinales, axi-
lares y mesentéricos de aspecto normal, no aumentados de volumen. No
se encuentran lesiones de aspecto bacilar, ni ¢l higado, ni el bazo. Por s
tanto, el resultado de la inoculacién es negativo. Se hace una nuceva pun-
cion en un ganglio cervical. Mucha dispnea. 45 respiraciones por minuto.
Sudores. Temperatura, 38°. Quinta puncién pleural, retirando 700 ec.c. de
ligunido limpido, serofibrinoso. Se inocula otro cobayo. La cantidad de li-
quido retirado de la pleura izquicrda, en ¢inco punciones durante dos meses
(17 de febrero a 22 de abril), es de 2.310 c.c. Eramen de sangre: glo-
bulos rojos, 2.250.000; glébulos blancos, 13.000; hemoglobina, 45 % ; po-
linueleares, 73 %; linfocitos, 21 % ; medianos, 5 %; cosinéfilos, 1% ; ani-
soc-tosis, poikiloeitosis,

Abril 24: La anemia se disimula por la melanodermia, que es ahora
mis intensa. Contrasta la pigmentacién de la piel con la decoloracién mar-
cada de las conjuntivas. Las masas ganglionares han aumentado franca-
mente de volumen, invadiendo la regién supraclavicular derecha. De este
lado del cuello, las adenopatias han ecasi duplicado sus dimensiones que
son ahora de dos naranjas superpuestas. BEs también del tamafio de una
naranja, la masa ganglionar del hueco axilar izquierdo; el de una manda-
rina, la cervieal izquierda. En la axila derecha han aparecido mis gan-
glios aunque de pequefias dimensiones. Esas masas ganglionares conservan
siempre los mismos ecaracteres sefialados anteriormente. Muy pequenos
ganglios dispersos en ambas regiones inguinales. La dispnea que presen-
taba ayer ha cedido mucho después de la puncién (30 respiraciones por
minuto). Corazén siempre desplazado; se percute a 415 ems. a la dere-
cha del esterném. Hemitérax izquierdo, 36 ¢ms. de circunferencia en su
base; 33 ems. en el derecho. Mismos sintomas de pleuresia total, indi-
cando que el liquido se reproduce continuamente. En el examen radioscé-
pico del térax, aparte de la sombra completa de todo el hemitérax izquier-
do, se ven masas de adenopatias mediastinales que contribuyen a mante-
ner la dextroeardia.

Abril 30: Se ha ido agravando progresivamente; la demacracion es
grande; abatida japenas se alimenta; la respiracion acelerada; estd en
plena caquexia; hasta que fallece.

Autopsia: Paquetes ganglionares de las regiones laterales del cuello;
el del lado derecho ocupa toda la regién lateral del cuello y se prolonga
abajo hacia la axila. El izquierdo es més pequefio, regién laterosuperior
del cuello. Ganglios muy aumentados de volumen, separados y libres unos
de otros; color amarillo rosado al corte, no presentan zonas de necrosis.
Pleuresia izquierda, serofibrinosa; algunos nédulos duros en el espesor de
la pleura parietal. Colapso completo del pulmén izquierdo. Pulmén de-
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recho y su pleura, nada de anormal. Grandes formaciones ganglionares,
intertraqueohrénquicas, interbronguiales, pie y laterotraqueales; muy mar-
cados lus laterotraqueales dercchos. Los ganglios tieren el mismo aspec-
to que los cervicales y axilares. No hay ninguna lesion de aspecto {i-
herculoso.

Corazén: Normal macroscopicamente.

Higado algo anmentado de volumen, presenta bien disenada la trama
interlobular. Bazo, nodular, grande; al corte, aspecto tipico del bazo por-
firoide; se encuentran varias zonas redondeadas del tamafio de guisantes,
de color amarillo, reblandecidos, con aspecto de necrosis caseosa; se in-
vestigé el bacilo. de Koch, con resultado negativo. Ganglios preadriicos
aumentados de volumen; escasos los ganglios mesentéricos. No hay lesio-
nes en el intestino.

Cépsulas suprarrenales, con lesiones nodulares, dura, grisdceas.

Rifiones: Macroscopicamente, nada de anormal.

Resultados de la puncion del ganglio y de la biopsia (Dr. Volpe):
Puncidi del ganglio: Coloracién Giemsa. Predomina un tipo celulal linfoi-
de, del tamafio de un polinuclear, a nieleo violeta rojizo claro, con cro-
matina a pequenos grumos, con nucleolos v protoplasma escaso, basofilo:
con granulaziones; el segundo tipo de células estd formado por unos ni-
cleos ovales, alargados, muy palidos, a cromatina tenue, {ipo esponjoblds-
tico y con uno o dos nucleolos basdfilos, con protoplasma muy tenuemente
tefiido y difuso y por tltimo un tercer tipo celular: células muy grandes,
dos y tres veces méds grandes que un polinuclear, con niicleo también a
¢rematina tenue, con nucleolos y protoplasma abundante, ligeramente ba-
séfilo y grumoso, con algunas manchas acidéfilas. De este tipo celular se
encuentran muchas en karioquinesis. Muy escasos polinucleares y tipicos
linfocitos. No se encontraron eosinéfilos. Sélo se ha encontrado una de
las grandes células endoteliales que toma el tipo multinucleado de Stern-
herg. Predominan las células endoteliales fijas y movilizadas, pero a un
solo niieleo.

Biopsia: Se practica la extraccion de un paquete ganglionar de la
axila derecha. Es un conglomerado de tres ganglios, el mayor del tamaio
de una habichuela. Es de consistencia mediana al corte, casi durvo, elastica,
y de un color gris rosdceo, presentando en una parte lateral una zona
rojiza de aspecto congestivo. Se practican impresiones que se coloran por
¢l método pandptico May-Grimwald Giemsa y se hacen preparados, f1ja-
¢ién formol y posteriormente Helly, inclusion en paratina y coloracion
hematosilina-eosina ; eritrosina orvange-azul de toluidina.

Estudio de las impresiones: En las zonas que corresponden a las par-
tes congestivas del ganglio, hay abundantes glébulos rojos, acompanados
con abundantes linfocitos, polinucleares neutréfilos y algunos eosingtilos
a dos nieleos. Hacia la periferia de la impresion apavecen predominando
tres tipos celulaves: las més abundantes son células de tipo lintoide, de
nicleos a eromatina tenue, a pequeiios grumos que se colovan en rojo
violdeeo, algunas con nucleolos, con protoplasma haséfilo de escasas di-
mensiones y en conjunto mayores que un polinuclears el seaundo tipo
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predominante lo constituyen células dos y tres veces mdis grandes que un
polinucleado, de micleo grande, oval, circular, escotado a veces, a croma-
tina, con aspecto esponjoblistico, con wno o dos nucleolos hasétilos y con
protoplasma abundante, ligeramente baséfilo, con algunas zonas acidéfilas,
con todo el aspecto de grandes células endoteliales movilizadas; muchas
de estas eélulas se encuentran en estado de karioguinesis y algunas con
aspecto de division mitotriz; se han encontrado sélo dos células a mieleo
multilobulado con el aspecto de las {ipicas ¢élulas de Sternberg; el tercer
tipo celular estd constituido por un gran ntcleo oval, a veces incurvado,
muy pélido, con nucleolos y protoplasmas, muy tenue y difuso, con ¢l
aspecto del hemocitoblasto de Ferrata.

En menor nimero se hallan algunos plasmazellen, células cosinégfilas
de un solo niicleo y polinucleados neuntréfilos.

En suma: gran actividad del sistema reticuloendotelial, que se traduce
por la abundancia de estas células, fijas y movilizadas, con el aspecto de
grandes macrotagos y por frecuencia de sus karioquinesis y hasta divisién
mitotriz y aparicién de algunas de tipo Sternberg.

Eramen de los preparados microscépicos: La estrucinra del ganglio
estd completamente alterada, hallindose zonas en las que predomina un
estroma fibrilar y otras zonas en las que es mis abundante la infiltracion
celular y en las que a pequeiio se notan en medio de los uiicleos fuerte-
mente tenidos, pequenas zonas mis claras que son ocupadas por grandes
células a micleo muy pélido. A gran aumento llama la atencién la mul-
tiplicidad de los tipos celulaves, hay fibroblastos, linfocitos y sobre todo,
células a nicleo vesiculoso, muy grande, palido, con el aspecto de ¢élulas
epitelioides (células endoteliales) que en- algunas zonas se encuentran en
nimero de 4 6 5 por campo microscopico. Estas células estdn dispuestas
en medio de un estroma fibrilar, que algunas zonas se organiza, forman-
do verdaderos cordones de.tejido de granulacién. Se encuentran a més,
plasmazellen y escasas células eosinéfilas a 1 y 2 nitcleos.

No se han encontrado, a pesar de ser abundantisima las células del
tipo reticuloendotelial y presentarse a mds numerosas en estado de kario-
quinesis, ningin tipo multinueleado, sin embargo el diagnéstico de linfo-
granulomatosis aparece evidente por el examen de conjunto de la presen-
¢la, impresion y cortes ganglionares.

(C'ONSIDERACIONES GENERALES

En resumen, tenemos un nifio de once afios, que sin anteceden-
tes de ninguna especie, se enfermd hace aproximadamente dos afios,
empezando por un ligero infarto ganglionar en el lado izquicrdo
del cuello; este infarto fué poco a poco creciendo y tomando los
otros ganglios de ese lado y los del lado opuesto; de alli se extendid
a la axila, siguiendo igual evolucién ; finalmente empieza a manifes-
tarse en las regiones inguinales y alguno subecutineo en ¢l térax.

B
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Clomo segundo elemento encontramos la hipertrofia del bazo,
que también estd tomando poco a poco, un volumen considerable.
Bl higado es también grande, pero en menor grado.

Bl fenomeno mds apreciable es la pleuresia izquierda, que llena
¢l térax de ese lado, deformandolo y desviando el corazon.

Ademas, llama la atencién la coloracién de la piel, melanoder-
mia, de un aspecto amulatado, indio; sobre el color natural del ehi-
co; esta melanosis cutdnea es generalizada, dejando espacios de picl
sana, con pequefias manchas de diversos tamafios, en cl cuello, en el
dorso, y en los miembros; en algunas rvegiones toma el aspecto ati-
grado. Las mucosas no ofrecen alteracion.

Con estos elementos, encontramos ademads, alteraciones de or-
den general: Fiebre continua, entre 37,5° y 38,5° pero irregular,
rara vez més. Adelgazamiento progresivo hasta la caquexia, des-
aparicion del tejido celular subcutdneo; los musculos, atrofiados y
blandos. La inteligencia normal, completamente despejado hasta el
final. Andaba, caminaba, a pesar de su derrame, sin gran fatiga.
No existen sintomas de compresién mediastinal ; ni tos coqueluchoi-
de, ni atn deformacién, ni voz bitonal, ete., a pesar de existir
orandes ganglios mediastinicos. Mucosa palida y decolorada ; no
hay melanosis en la mucosa bucal. Su sangre demuestra una anemia
mediana, de 2.500.000; ligera leucocitosis, alrededor de 20.000. 60
a 70 % de polinucleares neutréfilos; 3 % de cosindfilos. No hay
sudores; no hay prurito.

De manera que estamos frente a un sindrome adenoespleno-
plewritico, con melanodermia y anemia, crénica Yy progresiva.

Este sindrome por su aspecto, corresponde a la enfermedad que
hoy se¢ conoce con el nombre de linfogranulomatosis maligna o en-
fermedad de Hodgkin - Sternberg. Hodgkin que fué el primero que
la sefiald, pero mezelada con un grupo de afecciones, de las cuales
sureié la lencemia deseripta por Wirchow, las pseudoleucemias, en-
tre las cuales merece mencionarse la adenia de Trousseau, ete., v
Sternberg que la individualizé extrayendo del grupo de las pseudo-
Jeucemias, un tipo que se earacteriza no solo poi' su uspecto clinico,
sino principalmente por su aspecto anatémico, constituido por una
infiltracion de células granulosas que invaden el tejido de sostén o
estroma de los 6reanos linfdticos, que constituyen el aparato reticulo-
endotelial deseripto por Aschoff y Paltrauf; por otra razon, clasi-
fica esta afeccion en el grupo de las reticuloendoteliales.

En conclusion, pues, enfermedad espeeifica, inflamatoria, cro-
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nica, del aparato linfohematopoyético, a marcha progresiva v a ter-
minacion casi siempre fatal.

Esta enfermedad muy variable en su sintomatologia, la tene-
mos representada en nuestros enfermos por los clementos prin-
cipales:

L°  Linfoadenomas: La hiperplasia ganglionar puede localizar-
se en todo el sistema ganglionar, dando lugar a formas predominan-
tes y diferentes. La localizacién preferente es el cuello. Al prii-
ciplo pequena, va poco a poco agrandidndosc y extendiéndose, hasta
tomar proporciones considerables. La fisonomia del nifio estd com-
pletamente deformada. Las adenopatias scbresalen de ambos lados
del cuello, sobrepasando la circunferencia crancana.

Estos linfoadenomas son indoloros, durocs, renitentes; alounos
son mas blandos y llegan a dar la remision de flictancia (pseudo-
flieténicos), independientes unos de otros, pero se junta y forman
masas de diversos tamafios, algunos de cllos tienen el grandor de
una mandarina y hasta de una naranja. Toda la cadena carotidea
se¢ toma, en diverso erado, hasta la fosa supraclavicular. La piel
estd completamente sana, libre; no existe tendencia a supurar.

Estos linfoadenomas se han extendido a la axila, mis a la iz
quicrda, con los mismos caracteres. En la ingle se sefialan los
ganglios gruesos, pero que no pasan del tamafio de una avellana.

Se nota, bajo el tejido celular del dorso, dos o tres pequernos
nucleos duros, correspondientes a ganglios subcutincos.

Muy posiblemente los ganglios mediastinales estin tomados. No
se¢ puede apreciar al examen fisico; en la radiografia aparecen en-
mascarados por la sombra pleural, que obscurece totalmente. Pero
1o existen trastornos funcionales de compresion mediastinica, lo
(que permite suponer que el tamafio de los eonglios, no debe ser im-
portante.

2% Esplenomegalia: Bl bazo se aprecia grande. Como existe
un gran derrame pleural. podria suponerse que el bazo estuviera
deseendido; es muy posible que asi sea, pero al mismo tiempo, por
st consistencia, por sus bordes cortantes, por su hipertofia, puede
afirmarse que estd enfermo. La esplenomegalia es un fenémeno co-
min de esta enfermedad, aun cuando las modalidades sean muy va-
riables. El higado deborda cuatro dedos, es liso; los bordes no se
limitan facilmente.

3.° Pleuresia: El fenémeno mas saliente en este enfermo, ha
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sido su pleuresia. Esta pleuresia que deforma el torax, con proemi-
nencia en la parte anterior; pleuresia total, ocupando completamen-
te ¢l espacio de Traube y desviando al maximo el corazom. Derrame
erofibrinoso, a predominancia de linfocitos, con gran cantidad de
{ibrina, que cxplic-a su coagulacion en masa apenas extraido; que
s¢ reproduce rdapidamente, después de las punciones; ya se le han
hecho cineo, en menos de dos meses. Aparentemente el nifo, tolera
perfectamente la pleuresia; no hay trastornos funcionales ; no le pro-
duce mayor incomodidad, pero cuando se agita un poco, se fatiga.

No obstante la gran desviacion del corazon, no se observan tras-
{ornos cardiacos, fuera de la taquicardia.

Esta pleuresia constituye una particularidad de la linfogranu-
lomatosis maligna. Bl Prof. Nobécourt le dedica una leceién espe-
cial, a propdsito de un caso, publicada este anc en la **Tribune Me-
dicale™

En los cuatro enfermos a que nos hemos referido en nuestra
leceion de hoy — tres, personales, en nifios y uno de adulto publi-
cado por los Dres. Varela Fuentes y Kstapé —, se ha constatado el
derrame pleural en diversos gradcs, pero en ¢l enfermo que nos
ceupa actualmente, la pleuresia ha adquirido relieves extraordina-
rios. El derrame pleural es generalmente serofibrinoso, tomando los
caracteres del derrame tuberculoso, pero las reacciones a la tubercu-
lina son negativas y a la inoculacion al cobayo, también negativas.

Esta pleuresia, forma parte del grupo que denominamos pleu-
resias pseudotuberculosas, que a semejanza de las meningitis pseu-
dotuberculosas, pueden depender de causas muy diversas.

La pleuresia en la linfogranulomatosis, es casi siempre sero-
fibrinosa; los elementos celulares pueden variar; predominancia de
linfocitos; predominancia de polinucleares; equilibrio de linfocitos
y polinucleares, ete. En casos de exeepeion, la pleuresia puede ser
(uilosa, hemorragica, purulenta, ete.

El derrame pleural, puede obedecer a fenomenos de compre-
sion venosa o de los linfaticos, lo que ocurre a veces en €¢aso de lin-
fomas mediastinales; entonces se trata de un trasudado.

Bl derrame puede obedecer a una lesion divecta de la pleura,
por las infiltraciones granulomatosas, en forma de placas o de tu-
héreulos, afectando también el parénquima pulmonar. En nuestro
caso, la reaceién de Rivalta fué positiva, lo ecual indiea que el de-
rrame, es un exudado, obedeciendo a una jrritacion pleural.

Merklen, ha insistido sobre el valor que tiene la presencia del
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hazo hipertrofiado, en un caso de pleuresia. Descartando la ptosis
simple, el sindrome esplenopleural tiene importancia para el diag-
nostico de ciertas granulomatosis que se manifiesta primitivamente
bajo la forma de pleuresia serofibrinosa.

En nuestro enfermo, el derrame pleural, aparecio dentro de
un conjunto de linfomas y de esplenomegalia, que hablaban muy
claro respecto de su naturaleza.

4% Melanodermia: Desde que vimos a este enfermo, fuimos
sorprendidos por la coloracién de la piel; el mismo nifio nos dice
con toda precision que ese no es su color natural. Las manchas
claras, en formas aisladas y en diverso tamafio que se encuentran
diseminadas, tienen todos los caracteres de piel sana, contrastando
con la ecoloracion obscura que tiene cardcter general. No existen
lesiones de unas, ni dermatosis, infecciosas o troficas.

El eolor de la piel, le da un aspecto semejante a un adisoniano,
pero falta la astenia y no existe nada en las mucosas. Buscabamos
la explicacién del fenémeno: la melanodermia, suponiendo una le-
sion de las capsulas suprarrenales, que fué confirmada por la au-
tepsia. En la primera de nuestras observaciones, que ha comunica-
do el Dr. Volpe, existian infiltraciones eranulomatosas en las cap-
sulas suprarrenales, en forma tumoral; sin embargo, el enfermo no
habia presentado melanodermia.

Quien ha hablado de melanodermia en la linfogranulomatosis,
es Ziegler, estudiandola detalladamente, describiendo la forma par-
¢ial y la forma generalizada, como en la enfermedad de Addison ;
la ausencia de melanosis bueal serfa la regla.

La melanodermia puede considerarse, como dependiente de una
alteracion de las eapsulas suprarrenales o del plexus simpético. En
algunos casos de melanodermia, no se ha encontrado ninguna lesion
en la autopsia, dependiendo quizds exclusivamente, de alteraciones
funcionales endocrinicas.

2.°  Trastornos generales. Fiebre. Sangre: la fiebre existe ca-
si siempre en la linfogranulomatosis ; esta fiebre puede ser continua,
intermitente, remitente, ete. En nuestro enfermo la fiebre ha sido
continua, con oscilaciones de tipo moderado; entre 37,5° v 38,5° dia-
riamente — rara vez méas —;no existen sudores, ni eansaneio.

Sangre: No existe en esta enfermedad, una férmula especifica
de la sangre; sin embargo, se encuentran generalmente ciertos ca-
racteres que son particulares; es lo que hemos visto en nuestro en-
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fermo. Una anemia mediana, que ha oscilado alrededor de 3 millo-
nes. Una leucocitosis que ha oscilado alrededor de 20.000. La for-
mula leucocitaria, caracterizada por un numero clevado de polinu-
cleares neutrofilos: 60 a 70 % ; eosindfilos, 3 %.

En algunos casos, la anemia es mas acentuada, hasta debajo
del millén. Existe leucopenia, siempre en forma de polinucleares ;
excepeionalmente linfocitosis. La eosinofilia puede aleanzar propor-
ciones considerables: 30, 40, 60 %, etc.

Marcha: La enfermedad evoluciona agravandose en sus mani-
festaciones, locales y generales. A veces se observan remisiones.

En nuestro enfermo la progresion ha sido lenta y continua.
Asi vemos que los ganglios se toman progresivamente, apareciendo
en regiones que no existian al mismo tiempo que los anteriores au-
mentan de volumen, hasta adquirir grandes proporciones. La fiebre
permanente, el adelgazamiento progresivo, la pleuresia recidivante,
van poco a poco extenuando al enfermo, hasta la caquexia, si antes
no interviene algtn episodio intercurrente, que preeipite el des-
cnlace.

Finalmente el nifio fallece en plena caquexia.

La autopsia, demuestra que no hay ninguna lesion de aspecto
tuberculoso. Algunos nddulos en el espesor de la pleura parietal.
Las capsulas suprarrenales con lesiones nodulares duras y grisaceas,
que explicarian la melanodermia. En cambio, por su aspecto genc-
ral e histologico, responde a la enfermedad pura de Hodgkin y
Sternberg.

Naturaleza: La cuestion mas discutida es la que se refiere a la
naturaleza de la enfermedad. Se admite que es una enfermedad
infecciosa, especifica, pero se discute sobre el origen de ella.

Uno de los puntos més fijos a este respecto, es la relacién de
osta enfermedad, con la tuberculosis; desde luego muchos de estos
casos, eran incluidos entre las modalidades tuberculosas. ; Por qué?
Por el aspecto general y por las frecuentes vineulaciones con lesio-
nes tuberculosas de otro orden.

Hechos posteriores demostraron :

1.0 Que el elemento especifico de la enfermedad desde el pun-
to de vista anatémico, no tiene cardcter tuberculoso y responde al
sistema histoldgico deseripto por Sternberg.

9.0l cuti e intradermorreaccion a la tuberculina, resulta fre-
cuentemente negativa,
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Sin embargo, la cuestion estd lejos de una solueion deflinitiva.
No nos es posible en este momento, analizar esta cuestién, ni hacer
una sintesis, por la extension de argumentos, experiencias y doe-
frinas que ella encierra. Senalamos a los que se interesan ¢l libro
de Dalla Volta y Patrizi, donde todo lo que se refiere a linfogranu-
lomatosis maligna esta ampliamente estudiado, a la luz de las ideas
v conocimientos mas modernos. (Editor: Vallardi, Milan, 1929).

Frente a la clinica, resaltan dos hechos:

El primero es de que en muchos casos de linfogranulomatosis,
1o se puede poner en evidencia nada de tuberculosis. Es lo que ha
oeurrido en los tres casos que hemos estudiado: Reacciones a la tu-
bereulina, negativas; examen histologico de los ganglios, negativos:
imoculaciones de tejido ganglionar y de liguido pleural, negativas.

El segundo, es la relacion frecuente de este proceso con la tu-
herculosis. Esta relacion puede manifestarse de dos maneras: mez-
clandose el tejido granulomatoso con el tuberculoso; o existiendo
lesiones tuberculosas independientes de las lesiones granulomatosas.
lista imbricacion puede ser de diversas categorias y aspectos, pero
clla existe realmente, poniendo en evidencia, por lo menos, una
afinidad o vineulacién de cardcter particular, entre estos dos pro-
CEeSOS.

Lias reacciones de la tuberculina pueden ser negativa, en caso
de existir tuberculosis; como en la observacion estudiada por el
Profesor Nobecourt, donde la autopsia puso en evidencia la consta-
tacion de lesiones, que inoculadas dieron resultado positiva—, admi-
tiéndose para explicar estos hechos, que la linfogranulomatosis pue-
da determinar un estado de anergia de carvdcter permanente.

Hay ademds otras investigaciones que tienden a fijar un con-
cepto patogénico diferente; como el bacillus de Hodgkin; la especi-
ficidad de formas protozoarias, con tendencia a hacer de esta enfer-
medad una mitosis, ete., todo lo cual demuestra que no se ha dicho
a este respecto, la ultima palabra.

Diagnéstico: El hecho elinico que hemos presentado, resume
los caracteres fundamentales del diagndstico, de la linfogranuloma-
tosis maligna, en sus formas mis comunes. los linfoadenomas a
marcha progresiva y generalizada; la esplenomegalia; el derrame
pleuritico sero fibrinoso recidivante; el examen de sangre con su
ligera anemia, ligera leucocitosis y polinucleares predominante; la
melanodermia ; la fiebre, el estado general, ete., constituyen un cua-
dro bien caracteristico, que hoy se conoce perfectamente, que se




apoya admas en el examen histoldgico, en las reacciones e inocula-
ciones, para no dejar la menor duda.

Pero no siempre los hechos se presentan con esta claridad ; el
diagnéstico puede ser dificil al principio, o responder a modalida-
des atipicas o frustradas de la enfermedad.

Por otra parte, el cuadro sintomatico de la linfogranulomatosis,
puede ser reproducido por otras enfermedades: pseudo leucemias ;
linfoadenomas tuberculosas, sifiliticas, sarcomatosos, ete. Cuando
se trata de un cuadro a predominancia mediastinal, ademds de los
caracteres de orden fumeional, estd toda la diseusion de su natura-
leza, que puede responder a causas muy variables; hay que tener
en cuenta antecedentes, examenes diversos, ruadiologia, resumen,
ete., para aclarvar estas situaciones.

La marcha de esta enfermedad, es fatalmente progresiva; aun
cuando ella puede ser muy diferente, y hacerse bajo la forma de
irregularidades y de grandes oscilaciones. Si el tratamiento inter-
viene a tiempo puede detener su evolueién; es asi, como se han con-
seguido ciertas observaciones.

En realidad la terapéutica ha dado hasta ahora muy poca base
para curar o detener ei mal; pero en estos altimos tiempos, se han
conseguido observaciones favorables, bajo la influencia de la radio-
terapia y del arsénico combinado. Las emanaciones de radie, parece
haber dado buenos resultados en algunos casos.




La vacunacién antivaridlica en el tratamiento de la
coqueluche

por el

Dr. Generoso A. Schiavone

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

Es nuestro propésito hacer conocer algunas observaciones inte-
resantes respecto de la influepcia que tiene la vacunacién antivarié-
lica en el tratamiento de la coqueluche.

En esta ciudad se ha desarrollado en los tltimos tres meses, N
aun persiste, aunque mas atenuada, una epidemia de coqueluche
que ha atacado preferentemente a nifios de menor edad y que no la
habian padecido en el afio 1926, época en que hubo otra epidemia
importapte, unos porque no habian nacido atn, otros porque no se
contagiaron entonces (los de mas edad).

Nuestra observacién comienza con tres nifios, de 18 meses, 7
anos y 4 afios (observaciones 1, 2 y 3) que fueron de los primeros
coqueluchosos que se presentaron para su asistencia. Examinados,
comprobamos en ellos coqueluche en su perfiodo de quintas e insti-
tuimos v tratamiento con gotas nasales y bebida calmante. Pero
la madre insisti6 entonces en que le apliciramos a los tres nifios
la vacunacién antivaridlica.

A este respecto debemos decir que en esta ciudad es casi ge-
neral — por deficiencias de la organizacién sanitaria — vacunar a
los mifios al iniciarse la edad de ingreso a ia escuela y mas bien pa-
ra llenar un requisito exigido para la admisién escolar, no siendo
numerosos los nifios pequefios que se vacunan, contrariamente a
lo que sucede en Buenos Aires y otras ciudades donde la vacuna-
cifia jenneriana se practica generalmente durante el primer afio.
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Tn vista de que es trataba de nifios sanos, con buen estado ge-
neral, con una coqueluche en su periodo de quintas y sin eompli-
caciones, y ante la insistencia de la madre, practicamos la vacuna-
¢ion aunque copn ciertas dubitaciones, que después desechamos. Los
nifios fueron vacunados el 8 de junio, con dos escarificaciones, te-
niendo temperatura el dia 9, presentindose el 15 de junio, dos
pastulas el de 18 meses, una pustula chica la de 7 afios y dos pis-
tulas chicas la de 4 anos.

Los tres nifios, que padecian de coqueluche aproximadamente
un mes, sin mejoria, con un nimero regular de quintas con repri-
se v vomitos, empiezan a mejorar en forma franca apenas comien-
zan a formarse las pastulas. Se constata una disminueion rapida y
notable de las quintas, con desaparieion de la reprise y de los vo-
mitos. Contintan tosigado en los dias siguientes, pero con accesos
disminuidos en ntmero y duracién, con tos seca. Esta mejoria la
seguimos comprabando después y la madre también la constata.

Alentados por este hecho y deseando confirmarlo en otros en-
fermos, continuamos ;uestras observaciones vacunando a un name-
ro considerable de mifios en nuestro consultorio de pedriatria del
Hospital San Martin y algunos de nuestras clientela privada, co-
mo puede verse cn las observaciones que presentamos.

Pero nos interesa conocer la literatura al respecto y a1 nuestra
hasqueda encontramos un estudio de la Dra. Marta Brlich, de la
clinica infantil del Dr. M. Michalowicz, de Polonia, titulado: **Con-
tribucion al estudio de la influencia de las infecciones sobre la evo-
lucion de la coqueluche’ (Archives de Médecine, Nov. 1929, pags.
666-668 ).

La Dra. Brlich dice que se sabe que a menudo en los nifios afec-
tados de coqueluche y que contraen otra enfermedad infeceiosa, co-
mo en ciertos casos de oripe, rubeola y civas infeceiones, los sinto-
mas de la coqueluche cambian de cardcter, mejoran o desaparecen
completamente. Agrega que desde el punto de vista practico le ha
parecido interesante observar la influencia de la vacunaeién jenne-
riana sobre la evolueidn de la coqueluche, ya que se habia notado
y sefialado el hecho de que la vacuna puede modificar o detener las
quintas. Ella misma después de algunos afos se ha dedicado a va-
cunar a los nifios y, sobre todo, a los lactantes, afectados de coque-
luche, y sobre todo en la primera faz de la enfermedad, habiendo
observado casos ¢ que la vacuna no ha producido ningun efecto,
en otros se ha atenuado la coqueluche, no pudiéndose atribuir a
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dicho medio la mejoria, pero habiendo obtenido en algunos (5 sobre
17) que la temperatura, el edema y la formacién de las pustulas
ha detenido los sintomas de la enfermedad cuando eran ya netos.
Por ello prolonga hacer primovacunacién el mayor tiempo posible
para reservar este medio, que ccasidera como un tratamiento para
usarlo en caso de declararse una coqueluche.

Expone dos easos, una nifia de 4 afnos y un lactante de 6 me-
ses, con resultado favorable. Los resultados que ha obtenido en los
casos de revacunacion han sido menos satisfactorios, lo que le pare-
ce poder explicarse por la poca reaccién vacunal. Hace notar, ade-
mas, que antes de vacunar un nifio que tose es necesario estar se-
anro gue es debido a una coqueluche y no a una gripe u otra en-
fermedad infecciosa, pues en estos casos la inoculacién de una nue-
va enfermedad esta contraindicada. Concluye en que los casos obser-
vados por ella estin en favor de la vacumacion de los lactantes des-
de la aparicion de los primeros sintomas, tanto mds que, a pesar
de los diversos métodos de tratamiento de la coqueluche propuestos,
no se ha encontrado el verdaderamente especifico de esta enfer-
medad.

Por nuestra parte, presentamos como resumen de nuestras ob-
servaciones el siguiente cuadro:
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Hemos obtenido asi sobre 94 vacunados, el 64.80 % de positi-
vos, el 14.89 % de negativos y el 20.21 %, cuyo resultado no se co-
noci6. De los positives, que fueron 61, prosentai'on dos pustulas el
65.57 % y una sola pustula el 34.43 %. De los 61 positivos, tuvieron
una mejoria evidente el 73.77 %, poca mejoria el 19.67 % y sin
mejoria el 6.55 %.
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Hemos podido observar que en los casos vacunados y que tu-
vieron una evolucién favorable, ¢l nimero de quiatas disminuyo
considerablemente, lo mismo que su intensidad, y en algunos ca-
sos en forma notable, evolucion que las madres también nos confie-
san y esto sin sugestion de nuestra parte, pues hemos practicado es-
ta vacunacién antivariélica sin hacerles coriocer nuestro objetivo.

Observamos que los vomitos también disminuyen generalmente
y en muchos casos se tiene su desaparicion total, si la vacunacion
resulta positiva.

Imdudablemente que no en todos los cases hemos tenido esa evo-
lucién favorable y reconocemos que en algunos de ellos no ha sido
tan eficaz este método que estudiamos.

Lo que nos ha llamado la atenecién es que, junto con la mejo-
ria de las quintas, desaparece gemeralmente en los casos favorables
la reprise, conservando los accesos su caracter quintoso solamcnte.
Muchas veces también éste desaparece y se tiene entonces una fos
seca. En algunos casos examinados antes de la aparicion de la repri-
se y vacunados entonces, hemos visto que si la vacunacién resulta
favorable, la reprise no aparece.

También nos ha llamado la atencién el que si bien han tenido
evolucion favorable algunos casos en que sélo ha aparecido una pus-
tula, dicha evolucién es mds acentuada en los mifios que presen-
taron dos pustulas.

En unos casos la mejoria se observa cuando las pustulas estan
bien manifiestas, prendidas, y en otres cuando apenas comienzan a
netarse o cuando se produce temperatura.

Hemos observado igualmente que aun en los casos favorables,
y también cuando la tos ha desaparecido casi totalmente, si los ni-
nos vuelven a tener coriza, las quintas aumentan nuevamente en
nimero e intensidad, lo que, por otra parte, ocurre.en todos los
casos de coqueluche y cualguiera haya sido el tratamicnto empleado.

Los lactantes menores de seis meses han sido menos favorable-
mente influenciados en relacion con los de mas edad y entre éstos,
en los mayores hemos obtenido una mejoria franca y manifiesta, co-
mo puede verse, entre otras, en las observaciones 18, 23, 24, 28, 53
y 62, que corresponden a ninos de 6 a 9 anos.

Nos parece mas conveniente, a los efeetos de obtener mejores
resultados, vacunar precozmente y sobre todo antes de que las
quintas sean violentas y numerosas, y cuando todavia no hay repri-
se (comienzo del periodo quintoso), lo que, sin embargo, no siempre
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es posible hacer porque las madres consultan en la generalidad de los
casos cuando ya han pasado varios dias con accesos intensos.

Pensamos que la vacunacion antivariélieca si bien puede tener
en algunas casos muy raros reacciopes intensas o complicaciones, es
por lo ecomin una infeccién atenuada y sin mayores consecuencias
desagradables para los nifios, aun en los casos en que éstos tengan
—Ccomo en nuestras observaciones — coqueluche. Esta no es agra-
vada por ello de ninguna manera, segin nuestro modo de Ver, y
creemos firmemente que, por el contrario, la vacunacién jenneria-
na ejerce sobre ella una aceién atenuante y provoca mejorfa en su
evolucién en un porcentaje bastante considerable, como hemos creido
chservarlo.

La evolucion favorable expresada la atribuimos en nuestros ca-
sos Unicamente a la vacunacion, pues ¢a todos los casos s6lo hemos
usade, ademas, y como coadyuvante, gotas nasales con eucaliptol y
resoreina y bebida eon bromuro y benzoato de soda, tintura de be-
lladona, infusiones de tilo y poligala y jarabe told.

Es indudable que para la més segura aplicacién de este método
conviciae elegir los enfermitos y examinarlas detenidamente para
descartar asi otras afecciones y evitar la influencia desfavorahle
que podria tener en ellos la vacunacién antivarilica, agregiandose a
la coqueluche, la que normalmente es nula, pero para lo cual es qtil
tomar dichas precauciones. Por este motivo lo recomendamos sélo en
ninos con buen estado general y sobre todo en los que no presenten
mareada debilidad o desnutricién y sobre todo bacilosis.

Nosotros hemos tenido entre nuestros 94 vacunados, 5 falleci-
dos ¢ sea 5,31 %. Las causas de defuncion han sido debidas a: neu-
monia o congestion y sinecope (observaciones 5), desnutricién pro-
oresiva (observaciones 16 y 67), bacilosis pulmonar (observacion
65), habiendo ignorado nosotros hasta tltimo momento y porque
s¢ nos ocultara los antecedentes bacilosos de la familia, y bronco-
cieumonia (observacion 72) probablemente de origen también baci-
loso segtin nuestras sospechas sobre el entourage del enfermito. Nin-
guna de estas defunciones puede referirse, segtin ereemos, a la vacu-
nacion misma,

Aquellos nifios vacunados y cuyo resultado no pudo ser cono-
cido, el 20.21 %, no lo hemos visto mas por diversos motivos, ex-
plicables cuamdo se trata de clientela hospitalaria.

No hemos podido efectuar revacunaciones porque los nifos ya
vacunados con anterioridad que se presentaron a nosotros afectados
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de coqueluche fueron poeos y, por otra parte, no estaban en condi-
ciones de ser revaeunados, pero seria imteresante un ensayo en ftal
sentido para demostrar si no es solamente en la primovacunacion
que se cbtiene una evolucion favorable de la coqueluche por la va-
cuna antivariolica.

Debemos hacer constar que si en general los casos de eoquelu-
che observados ¢ esta epidemia han tenido una relativa benignidad,
también se ha presentado un buen nimero de casos intensos.

Ahora bien; ;por cuil mecanismo la vacuna antivariélica pue-
de actuar sobre la evolucién de la coqueluche, como ya lo ha nota-
do M. Brlich y nosotros también por nuecstra parte y aisladamente
lo hemos observado? No sabemos que se haya dado la explicacion
todavia.

Conoeemos un hecho que {al vez pueda relacionarse aqui y es
que en medieina veterinaria ha sido observado y demostrado por Va-
llée, Lignieres y otros, que los animales vacunos que son vacunados
contra el carburiaclo bacteridiano, en algunos casos no son atacados o
Jo son en forma atenuada por la fiebre aftosa (producida por un vi-
rus filtrable), de lo cual no sabemos si se ha explicado ciertamente
el mecanismo.

Por nuestra parte hemos observado (observacion 49) un nino de on-
ce meses con coqueluche con quintas desde hace c¢inco dias y que es vacu-
nado el 25 de julio con dos escarificaciones en el brazo derecho. El 28
de julio tiene varicela por contagio de sus hermanitos que estuvieron
afectados de ella con anterioridad de varvios dias. Este nifio tiene una
erupcién profusa de vesiculas varicelosas en {orax, abdomen y miembros,
agregdndosele una bronquitis. Se ve entonces, que las quintas desaparecen
totalmente mientras dura la erupecion de varicela, mejorando después la
hronquitis. La vacunacién vesulta negativa. El 3 de agosto las vesiculas
raricelosas comienzan a secarse y a medida que desaparecen, las quintas
vuelven y aumentan progresivamente, aunque no son frecuentes ni inten-
sas y después van desapareciendo progresivamente, mejorando el nino de
su coqueluche.

Este hecho también puede relacionarse con lo que hemos visto
sucede en la coqueluche por aceién de la vacuna antivaridlica.

; Esa accion serd debida a emticuerpos o puede referirse a una
anergia?

Lo que debemos decir es que la mejoria de la coqueluche se man-
y curadas las pustu-

tiene en nuestros casos aun despuds de secadas
las de vacuna,
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Se ha dicho que “‘la eoqueluche no parcee ser una simple in-
feeeién, sino una enfermedad debida a una hipersemsibilidad para
con una proteina, quizd injertada en una diatesis especifica’’. Si
fuera exacto este punto de vista, ;la vacuna antivariélica obraria co-
mo desensibilizante ?

Nosotros levantamos la hipétesis de que tal vez la aceion de
ella se produce en la coqueluche por ¢l mecanismo de un pequeiio
abeeso de fijacion a mivel de las pustulas.

De cualquier manera, estas son cuestiones que no estamos auto-
rizados a resolver nosotros y solamente las planteamos.

Hacemos constar que las observaciones que relatamos muy bre-
vemente al final no son del todo completas por tratarse en su mayo-
ria de ¢nfermos concurrentes al consultorio y que en muchos casos
no han sido vistos con asiduidad. Casi todos se han presentado en
¢l periodo de quintas, pero la cuenta exacta de las mismas no ha
sido posible obtenerla siempre, pues es bastante dificil que las ma-
dres lleven al respecto cuidados y anotaciones precisas. Esto sélo es
posible obtenerlo en los serviecios hospitalarios de coqueluche,

Sin embargo, es indudable que tiene mucho valor para apreciar
la mejoria el testimemio de la madre que la constata, aun sin la
cuenta exacta de las quintas, en razon de que estd en contacto per-
manente con el nino coqueluchoso.

Por nuestra parte, hemos apreciado la mejoria por el estado ge-
neral y por los accesos presentados por los mifios en las distintas
oportunidades en que los hemos examinado amtes y después del tra-
tamiento que estudiamos. Para mosotros tiene mucha importancia
para estudiar la evolucion de un caso de coqueluche la observacion
de la facie que el nifio atacado presenta en cada examen.

Podemos asegurar que en los casos favorables que hemos teni-
do, la mejoria ha sido franca y evidente, lo que nos lleva a comu-
micar estas observaciones y resultados.

CONCLUSIONES

14 En un buen ntimero de nifos afectados de coqueluche y
vacunados por nosotros con la vacuna antivariblica, hemos observa-
do una evolucién favorable con disminucion considerable y a veces
sorprendente de las quintas y em muchos casos también de los vo-
mitos.
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2.2 En los casos favorables, cuando cxiste reprise, ésta des-
aparece inmediatamente de hacerse positiva la vacunaciéon y no apa-
rece nunea si antes de ella no existia.

3.0 Aconsejamos la préactica de este método como tratamiento
en los casos de nifios coqueluchosos en bucaas condiciones y en los
cuales dicha entermedad aparece cuando pueda hacerse primova-
cunacion.

, 4. Creemos que la vacunacién antivaridlica en los nifnos con
coqueluche no produce trastornes ni complicaciones, siempre que se
trate de ninos con bug estado general y sin complicaciones preexis-
tentes, y aconsejamos un examen completo a fin de deseartar los ca-
sos de desnutricion, debilitamiento acentuado o bacilosis.

5. No hemos realizado ensayos con revacunaciones, pero con-
vendria que se practicaran para comprobar si se obtienen también
asi los buenos resultados observados por nosotros con primova-
cunacion.

6. No hemos podido conceer con certeza el mecanismo de esta
aceién, pero nos inclinamos a pensar que sea por el de un abeeso
de fijacién pequena a nivel de las pustulas.

OBSERVACIONES

1.—Carlos B, de 18 meses de edad. Coqueluche en su periodo de quin-
tas, con vomitos. Se le vacuna el dia 8 de junio con 2 escarifciaciones en
el brazo derecho. Tiene temperatura el 9 de junio. El 15 de junio presen-
ta dos pustulas de tamaifio pequeiio; se nota gran mejoria, con disminu-
cién rapida y notable de las quintas y desaparicion de los vomitos, presen-
tandose accesos de tos seca y corta. El 26 de junio tiene tos sin quintas
ni reprise y no hay vémitos.

2.—dAngélica B., T anos de edad. Coqueluche en su periodo de guintas,
con vémitos. Se le vacuna el dia 8 de junio con dos escarificaciones en el
muslo derecho. Presenta una sola ptstula de tamaifio pequeiio. Tiene una
evolueion favorable como el caso anterior, del cual es hermana.

3.—Ofelia B., 4 anos de edad. Coqueluche en su periodo de quintas,
con vomitos. Se le vacuna el dia 8 de junio con dos escarificaciones en el
muslo derecho, teniendo temperatura el 9. Presenta dos pustulas de tama-
no pequeno. Tiene una evolucién favorable como en los dos easos anterio-
res, de los cnales es hermana.

d—Lidia T., 3 Y anos de edad. Coqueluche en el comienzo de su
periodo de guintas. Se le vacuna el 16 de junio con dos escarificaciones
en el muslo derecho, con temperatura después de la vacunacién, presen-
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tando el 21 de junio dos pistulas. Disminuye el niimero y la intensidad de
las quintas, desapareciendo la reprise. E1 11 de julio estd mucho mejor y
Ia tos es escasa, seca y sin accesos.

d.

Maria R., 13 meses de edad. Coqueluche en su perfodo de quintas.
Se le vacuna el dia 16 de junio con dos escarificaciones en el muslo dere-
cho. Presenta un adelgazamiento pronunciado. El 17 de innio aparvece en
base pulmon izquierdo un foco con soplo y fallece ese dia, seguramente
por sincope.

G.—Corina ., 18 meses de edad. Coquelache en el periodo de quintas.
Es vacunada el 16 de junio con dos escarificaciones en el muslo derecho.
La vacuna produce una sola pistula pequeiia el 22 de junio. El 25 las quin-
tas han disminuido considerablemente en ntimero e intensidad, lo que no
se consiguio antes con ocho inyecciones intramusculares de éter. El 4 de
Julio la tos se presenta un poco mas intensa, pero las quintas han dismi-
nuide progresivamente en niimero.

T—Raquel P., de 6 anos de edad. Coqueluche en el perfodo de quin-
tas. Es vacunada el 16 de junio con dos escarificaciones en el muslo de-
recho, produciéndose una sola pustula ¢l 22 de junio. El 25 las quintas
han disminuido notablemente. El 4 de julio ya no tose sino rara vez, con
tos seca y sin quintas.

8.—dndrés P., de 3 15 anos de edad. Coqueluche en el periodo de
quintas. Se vacuna el dia 16 de junio con dos escarificaciones en el brazo
derecho, presentdndose una sola pustula el 23. El dia 25 estd mejor, ha-
hiendo disminuido mucho las quintas, lo que no se consiguié con siete in-
yecciones de éter intramuscularmente. El 4 de julio ya no tose.

9.—Maria W., de 6 anos de edad. Coqueluche en el periodo de quin-
tas. Se le vacuna el 16 de junio con dos escarificaciones en el muslo de-
recho. El 24 aparece una sola piistula. El 25 la mejoria es evidente, pues
s6lo tose dos o tres veces durante todo el dia, en algunos en el dia, en
otros por la noche. Sigue mejorando en los dias siguientes.

10.—Rodolfo C., de seis afios de edad. Coqueluche en el periodo de
quintas. Se vacuna el 17 de junio, con dos escarificaicones en el brazo iz-
quierdo, apareciendo dos pistulas grandes el 20. Sigue tosiendo con una
0 dos quintas diarias, a pesar de los dias muy himedos. El 22 de julio
esta sin tos.

1.—Juan €. €., de 4 afios de edad. Coqueluche en el periodo de quin-
tas. Es vacunado el 17 de junio con dos escarificaciones en el hrazo iz
quierdo, presentando una piistula el 25, apareciendo la otra el 2 de julio.
En este dia presenta poca mejoria y se le hace inyecciones de serobacte-
rina anticoqueluchosa, mejorando progresivamente.

12.—Maria P., de 4 Y, aiios de edad. Coqueluche en el periodo de
quintas. Se vacuna el dia 17 de junio con dos escarificaciones en el muslo
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izquierdo. La vacuna resulta negativa y el 30 de junio sigue en el mismo
estado que anteriormente.

13—Juan P., 2 Y aiios de edad. Coqueluche en el periodo de quin-
tas. Se vacuna el 17 de junio con dos escarificaciones en el brazo izquier-
do. Temperatura a los cinco dias de la vacunaeién, presentandose dos pris-
tulas el 27. Las quintas disminuyven considerablemente y desaparece la
reprise. Tl 15 de julio tose pocas veces y el 27 de julio ya no tose.

14.—Elba D., de 5 anos de edad. Coqueluche en el periodo de quintas.
Se le hicieron siete inyecciones intramusculares de éter y no mejoré nada.
IBs vacunada el 19 de junio con dos escarificaciones en el muslo izquier-
do; el 25 estdn por prender dos pustulas y sigue con la tos en el mismo

estado. Bl 28 de junio se presentan dos pustulas, con temperatura. Des-

pués tiene 2 6 3 quintas por la noche, no tosiendo durante el dia y habien-
do desaparecido los vomitos.

15—Maria P., de 2 afos de edad. Coqueluche en el comienzo del
periodo de quintas. Es vacunada el dia 18 de junio con dos escarificacio-
nes en el muslo izquierdo. A los cinco dias aparecen dos pustulas y co-
mienza a mejorar. Bl 21 de julio las pustulas estin ya secas, siendo la
tos mucho menos intensa y frecuente, teniendo dos o tres accesos en el dia
y tres por la noche, habiendo desapareecido los vomitos.

16.—Ricardo E., de 11 meses. Coqueluche en el periodo de quintas. Se
le han hecho 13 inyecciones de serobacterina, sin mejoria ninguna. Pre-
senta gran adelgazamiento. Se le vacuna con dos escarificaciones en el
brazo izquierdo, apareciendo una puistula el 26, con temperatura. El dia 27
las quintas son poco intensas y en menor nimero. A pesar de la mejo-
ria de la tos, el estado general empeora y fallece el 3 de julio por desnu-
tricion progresiva.

17—Elvira B., de 5 afios de edad. Coqueluche en el periodo de quin-
tas. Se le vacuna con dos escarificaciones en el muslo derecho el dia 20
de junio, apareciendo dos pustulas con temperatura el 24 de junio. Mejo-
16 cuando comenzé a prender la vacuna y tuvo temperatura. Después la
mejoria fué escasa, continuando los vomitos.

18.—Anita B., de 7 afios de edad. BEs hermana de la anterior y tiene
una coqueluche también en el periodo de quintas. Es vacunada el dia 20
de junio, con dos escarificaciones en el muslo derecho, presentindose dos
pustulas con temperatura el 24 de junio. El 30 estin hien prendidas y se
nota gran mejoria de las quintas y de los vomitos. Contintia mejorando y
¢l 4 de julio los vémitos han desaparecido.

19.—Maria B., de 4 afios de edad. Padece una coqueluche en el comien-
z0 del periodo de las quintas. Se le vacuna el 24 de junio con dos escari-
ficaciones en el muslo izquierdo. Bl 1.° de julio se presenta con dos pus-
tulas y el 3 las quintas han disminuido, siendo los accesos menos intensos
vy numerosos, con disminuecion de la reprise. Continia mejorando en los
dias siguientes.
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20.— Francis B., de 2 anos de edad. Con una coqueluche en el prin-
¢ipio del periodo quintoso. Is hermano del caso anterior. Se le vacuna
también el dia 24 de junio, con dos escarificaciones en el brazo izquierdo.
Bl 1. de julio tiene dos pustulas, sin temperatura. Se nota que la reprise
ha disminuido, aunque la tos contintia sin mejoria, lo que también se cons-
tata el dia 3 de julio.

21— Trinidad G., (varén), de 3 afios de edad. Tiene una coqueluche
con quintas desde hace una semana. Se le vacuna el dia 25 de junio con
dos piistulas en I brazo izquierdo, comenzando a prender una pustula el
dia 30. En este dia se constata que los accesos han mejorado en su nii-
mero e intensidad, habiendo desaparecido totalmente los vémitos que tenfa.
No es vuelto a ver.

22— Ramdn C., de 10 meses de edad. Padece una coqueluche por
contagio de una hermanita que padecié, ademéds de una complicacion: neu-
monia. Se presenta en el prineipio del periodo quintoso. Se le vacuna el
26 de junio con dos escarificaciones en el brazo izquierdo. El 3 de julio
presenta dos pistulas y las quintas son entonces disminuidas en ndimero
v poco violentas, habiendo desaparecido totalmente la reprise y los vomi-
tos. Bl 24 de julio habia mejorado poco con respeto a este tltimo estado.

23— FEstela F., de 8 anos de edad. Desde hace 8 dias tiene coque-
luche con quintas y vémitos. Es vacunada el 27 de junio con dos escarifi-
caciones en el muslo derecho, presentindose el 1.” de julio dos pustulas. El
4 de julio los accesos han disminuido en nimero e intensidad, pero si-
ouen los vémitos. El 7 de julio ya no hay reprise ni vémitos y la tos ha
mejorado. El 14 de julio las pustulas estin ya secas y tose muy pocas ve-
ces en el dia.

24— Casiana P., de 9-aiios de edad. Tiene coqueluche con quintas y
vomitos desde hace seis dias. Se le vacuna el 27 de junio, presentando tem-
peratura durante 5 dias y el 2 de julio dos pistulas del tamano de una
moneda de 20 centavos y con mucho pus. El 4 de julio los accesos han
disminuido en intensidad y mimero; el 11 de julio ya no hay reprise y
las quintas han disminuido; el 14 las pistulas se estdn secando y sigue
me jorando.

25.— Anastasio G., de 2 anos de edad. Coqueluche en periodo de quin-
fas. Se lo vacuna el 27 de junio con dos escarificaciones en el brazo de-
recho, sin temperatura. Bl 1.° de julio aparece una sola pistula. El 4 de
julio presenta menor niimero de quintas y con menos violencia, ya no vo-
mita; el 7 de julio no tiene mis reprise y la tos mejora; el 14 de Jjulio
la puastula estd seca y no tiene quintas ni reprise. Sigue mejor el 18 de ju-
lio, siendo la tos seca y corta. El 28 casi no tose ya.

26.—Susana D., de 6 afios de edad. Coqueluche en el comienzo del
periodo quintoso. Se le vacuna el 27 de junio con dos escarificaciones en
el muslo derecho, pero resulta negativa, siguiendo la tos sin mejoria y en
el mismo estado que antes de la vacunacién. Se le hace eteroterapia por via
rectal,
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27.—Elida D., de 2 anos de edad. Bs hermana de la anterior y tiene
coqueluche en el comienzo del pericdo de las quintas. Se le vacuna también
el 27 de junio con dos escarificaciones en el muslo derecho y el 1. de ju-
lio presenta dos pustulas, sin temperatura. El 4 de julio se constata pe-
quena mejoria de los accesos, lo mismo que el 7 y 21 de julio. El 28 se
nota que las quintas han disminuido en ntmero e intensidad, la tos es po-
co violenta, ha desaparecido la reprise y los vomitos. Sigue mejorando po-
co en cuanto al nimero de los accesos.

28.—Flisa D., de 8 anos de edad. Es hermana de las dos anteriores
y tiene coqueluche en el principio de las quintas, con hemorragia conjun-
tival derecha. Es vacunada el 27 de junio también y el 4 de julio presenta
s6lo una puastula. Ese dia ya estd mejorada de los accesos. El 7 aparece
adenopatia inguinal derecha, siendo las quintas mas escasas y menos in-
tensas, no hay reprise. El 21 tose muy poco y el 28 estd completamente
sin tos.

29.—Beatriz S., de 2 afios de edad. Tiene coqueluche en el comienzo
de las quintas. Es vacunada el 27 de junio con dos escarificaciones en el
muslo derecho. Las pustulas estan apenas prendidas el 4 de julio, pero

el 6y el 10 se constantan dos pustulas bien prendidas, sin temperatura.
Las quintas han disminuido y son poco violentas, ya no hay reprise ni vo-
mitos, mejorando progresivamente del 4 al 10 de julio. El 21 de julio to-
se tres o cuatro veces al dia, pero ya no hay accesos. Una hermanita de
4 anos y ya vacunada en el primer afio padece de coqueluche simultinea-
mente y es tratada con inyecciones de serobaterina anticoqueluchosa, pero
la  evolucion comparativamente no es tan favorable como la de este caso.

30.—Adolfo A., de 14 meses de edad. Con coqueluche en periodo quin-
toso, con marcada desnutricion. Es heredosifilitico tratado desde el naci-
miento. Se le vacuna el 29 de junio con dos escarificaciones brazo izquier-
do. Tiene después bronquitis. E1 8 de julio presenta una pistula con tem-
peratura. El 11 de julio se consta poea mejoria de su tos, pero el 16 los
accesos han disminuido considerablemente, hay menos reprise y pocos vo-
mitos. No se le vié posteriormente.

31.—Pedro Y., de 7 meses de edad. Tiene coqueluche en periodo de
(uintas. Es vacunado el 30 de junio con dos escarificaciones en el hrazo
1zquierdo, pero resulta negativa la vacunacién. Continta en el mismo es-
tado que antes que se le practicara ésta. Se le indica eteroterapia intra-
mpscular, pero no se pudo observarlo ulteriormente.

32.—Neris A., de 3 afios de edad. Con coqueluche en el principio del
periodo de quintas. Se vacuna con dos escarificaciones en el muslo dere-
cho; pero, a pesar de tener temperatura despuds de la vacunacién, ésta
resulta negativa. Contintia en el mismo estado que antes.

33.—Maria 4., de 4 anos de edad. Hermana de la anterior y en el
mismo periodo de su coqueluche. Se le vacuna también y en la misma for-
ma el dia 30 de junio, pero resulta igualmente negativa. El 7 de juiio tie-
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ne una neumonia de vértice izquierdo, que evoluciona favorablemenie, pe-
ro su coqueluche continué casi en el mismo estado.

34.—Fugenia B., de 15 meses de edad. Coqueluche en el comienzo de
las quintas. Vacunada el 7 de julio, es negativa atin el 11, tosiendo con méas
intensidad. El 12 aparece una sola pustula. El 21 las quintas son menos
intensas y numerosas, pero ligeramente. El 16 no tiene reprise, los acce-
s0s han disminuido en intensidad y ntmero. El 21 las quintas son esca-
sas en el dia y no hay vémitos. El 25 se restria nuevamente y vuelve a
toser y a vomitar. Posteriormente no se siguié su evolucién por haber de-
jado de concurrir a nuestra consulta.

35.—O0sear R., de 1 15 anos de edad. Tiene coqueluche desde hace un
) 2

mes. Es vacunado con dos escarificaciones en el brazo derecho el 7 de ju-

lio, pero resulta negativa. Con otro tratamiento mejora.

36.—0Osvaldo R., de 5 anos de edad. Es hermano del anterior y pade-
ce como €l de coqueluche desde hace un mes, con vémitos, teniendo, ade-
mas, hemorragia conjuntival izquierda. Se le vacuna con dos escarifica-
ciones en el hrazo derecho, presentdndose dos piistulas a los cinco dias. El
14 de julio las quintas han disminuido considerablemente en ntimero y vio-
lencia. En los dias siguientes sigue mejorando atin. El 13 de agosto casi
no tose, pues tiene uno o tres accesos durante el dia y ninguno por la
noche, siendo la tos seca, corta y sin reprise.

32—Nelly F., de 3 afios de edad. Coqueluche con escasas quintas,
desde hace 10 dias. Se vacuna el 8 de julio con dos escarificaciones, pre-
sentandose dos piistulas a los seis dias. Desde entonces mejora notable-
mente y casi totalmente desaparecen los accesos, continuando con tos seca
vV poco frecuente.

38.—Dardo F., de 11 meses de edad. Es hermano de la nifa anterior
y como ella padece una coqueluche desde hace 10 dias. Se la vacuna tam-
bién el 8 de julio en la misma forma. Mejora también notablemente, con
desaparicion de los vémitos que antes de la vacunacion eran frecuentes.

39.—Juan M., de 3 meses de edad. Coqueluche con pocas quintas des-
de hace 4 dias. Se le vacuna con dos escarificaciones el 11 de julio, en
el brazo derecho. El 14 la vacunacién es ain negativa, pero ha tenido tem-
peratura los dos tltimos dias y comienza a mejorar la tos, segin manifes-
taciones de la madre.

40.—Leonidas C., de 5 afios de edad. Coqueluche desde hace un mes.
Se vacuna el 11 de julio con dos escarificaciones en el brazo izquierdo, apa-
reciendo dos piistulas a los 9 dias y teniendo temperatura el 20. La tos
que es mas violenta desde el 3 de julio, comienza a mejorar el 21, pero no
de manera franca. Bl 28 las quintas han disminuido durante el dia y por
la noche tose 6 6 7 veces. En los dias siguientes mejora, pero en forma
lenta.

4l—Guido M., de 14 meses de edad. Coqueluche con quintas desde
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hace 5 dias. Bs vacunado con dos esearificaciones ¢l 11 de julio. EL 1T pre-
senta una pustula y tiene temperatura. Las quintas han disminuido bas-
tante, sobre todo durante el dia. En los dms siguientes sigue mejorando
paulatinamente.

42— Luis M., de 3 afios de edad. Es hermano del anterior. Tiene co-
queluche desde ha(‘e pocos dias, pero las quintas son sin reprise. Se le
vacuna también el 11 de julio con dos escarificaciones en el brazo izquier-
do, pero resulta negativa. La tos sigue en el mismo estado y no lo vol-
vemos a ver.

43.—René S., de 5 meses de edad. Coqueluche con quintas desde ha-
ce 8 dias. Es vacunado el 11 de julio con dos escarificaciones en el bra-
7o derecho. Tiene temperatura el dia de la vacunacidn, la que resulta ne-
gativa. Sigue la tos en el mismo estado y no la traen mids a nuestra
consulta.

44— Luis C., de 2 afios de edad. Coqueluche que comenzé con (uintas
hace 10 dias. Bs vacunado el 11 de julio con dos escarificaciones en el
brazo derecho, plesentandoxo dos pustulas con temporatum el 18 de julio.
El 21 tiene menos tos, 5 6 6 quintas en el dia y 1 6 2 por la nmho El
28 todavia vomita, pero sélo tiene 2 ¢ 3 quintas en el dia y 1 6 2 por la
roche. El 1.° de agosto la tos estd igual, pero no hay reprise ni vémito. El
11 de agosto sigue mejorando.

45— Luis V., de 11 meses. Coqueluche con quintas desde hace cinco
dias, con I("[)ll.\(’ y vomitos. Se le vacuna el 11 de julio y el 18 presenta
una sola piustula sin temperatura. Ese dia ya no hay reprise ni vémitos,
tose 4 6 5 veces durante el dia y 2 6 3 por la noche. La tos sigue me-
jorando en los dias siguientes, haciéndose corta y seca.

46.—Angelina L., de 15 meses de edad. Coqueluche con quintas des-
de hace 22 dias, con mal estado de nutricién y gran adelgazamiento, hay
vémitos y procede de un medio baciloso. Es vacunada con dos escarifica-
ciones en el muslo derecho, pero la vacunacién resulta negativa y sigue la
tos en el mismo estado. A los pocos dias hay bronquitis con temperatura
elevada. No la traen mis a nuestra consulta.

47. , de 4 afios de edad. Coqueluche con quintas desde ha-
ce 9 dias. Se l(' vacuna el 18 de julio y el 22 presenta una sola puxtul.l El
98 la tos ha mejorado y las quintas se producen cada dos horas mds o
menos, siguen los vémitos, mejorando en los dias siguientes. El 6 de agosto
los vémitos han disminuido y durante el dia tose raras veces. Sigue en el
mismo estado después.

48— Faustina G., de 5 aios de edad. Coqueluche con quintas desde
hace dos meses, habiéndosele hecho 8 inyecciones de éter intramuseular,
pero sin resultado favorable. Es vacunada con dos escariticaciones en el
muslo derecho el 18 de julio y el 23 presenta una sola pistula. Bl 28 estd
mejor, pues las quintas han disminuido considerablemente, siendo escasas
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durante todo el dia, han desaparecido la reprise y los vomitos. Sigue me-
jorando en los dias siguientes.

49.—Alberto M., de 11 meses de edad. Coqueluche con quintas desde
hace ¢inco dias. BEs vacunado el 25 de julio con dos escarificaciones en el
brazo derecho. El 28 tiene varicela por contagio de sus hermanitos, con
erupcién profusa y con bronquitis; las quintas desaparecen totalmente,
mientras dura la ernpcién varicelosa; la bronquitis mejora. La vacunacién
resulta negativa. El 3 de agosto las papulas de varicela comienzan a se-
carse y a medida que desaparecen, las quintas anmentan progresivamente,
aunque no son muy frecuentes ni intensas. Después mejora.

50.—Juan L., de 3 aiios de edad. Coqueluche con quintas desde Lace
S dias y vémitos. Se le vacuna con dos escarificaciones el 26 de julio, pre-
sentando una sola piistula a los 8 dias. Sigue mejor y tose solamente 3 6
4 veces durante el dia y 2 6 3 veces de noche. Los vémitos contintian, pe-
ro el 10 de agosto han desaparecido y los accesos se producen rara vez en
el dia.

51.—Juan J., de 13 meses de edad. Coqueluche desde hace 15 dias,
con quintas. Es vacunado el 28 de julio con dos escarificaciones en el bra-
zo izquierdo, pero resulta negativa. La tos sigue en el mismo estado y se
acentua en los dias siguientes.

52—0scar L., de 4 meses de edad. Coqueluche desde hace 10 dias. Es
vacunado el 30 de julio con dos escarificaciones en el brazo izquierdo, pero
resulta negativa. La tos sigue en el mismo estado, sin mejoria, y se ie in-
dica otro tratamiento.

53.—Esther F., de 6 afios de edad. Coqueluche con quintas desde hace
S dias. Es vacunada con dos escarificaciones el 30 de julio; las vacunas
comienzan a prender dos pustulas el 3 de agosto, estando ya prendidas el
dia 5. Las quintas disminuyen notablemente y por la noche sélo tose 2 6
3 veces, pero los vémitos continfian. Agosto 13 tose 2 6 3 veces de dia, de
noche no tose ya. La madre dice que la mejoria se ha efectnado después
de la vacunacién.

54.—Aldo A., de 3 afos de edad. Coqueluche en su periodo quntoso,
desde hace dos dias. Se le vacuna el 30 de julio con dos escarificaciones
en el brazo izquierdo. El 5 comenzaron a prender sin temperatura las va-
cunas y el 8 estin bien prendidas dos piistulas. La tos comienza a dismi-
nuir y tose 4 6 5 veces al dia y 1 6 2 por la noche. Agosto 11 tose solo
4 6 5 veces al dia, de noche no tose. Agosto 13, mucho mejor y tose rara
vez en el dia.

55.—Zulema F., de 3 afios de edad. Coqueluche con quintas desde ha-
ce 7 dias. Es vacunada el 30 de julio con dos escarificaciones en el muslo
izquierdo. El 4 de julio comienzan a prender las vacunas y el 6 presenta
dos piistulas. Mejora notablemente de la tos, tosiendo pocas veces en el dia
v 1 6 2 veces de noche, no tiene mas vémitos. Sigue mejorando en los
dias siguientes,
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56.—Rail F., de 1 ano. Es hermanito de la anterior. Coqueluche con
quintas que se inician recientemente, todavia no hay reprise. Es vacunado
con dos escarificaciones en el brazo derecho el 30 de julio, presentandose
dos pristulas el 3 de agosto. La mejoria de este nifio fué notable, pues el
4 de agosto ya no tenia quintas y la tos se hace seca y sin accesos, lo que
se comprueba en los dias siguientes.

57.—FErnesto S., de 14 meses de edad. Coqueluche con escasas quin-
tas y con reprise desde hace 7 dias, algunos vomitos. Es vacunado con
dos escarificaciones en el brazo izquierdo el 31 de julio. El 5 de agosto co-
mienzan a prender dos pistulas y el 7 ya estan prendidas. Entonces mejo-
ran las quintas que se hacen menos intensas y numerosas; los vomitos dis-
minuyen. El 13 de agosto se restria y tose y vomita un poco més; pero
el 17 ya mejora, sélo tose dos veces al dia y por la noche 1 6 2 veces y
los vémitos han desaparecido.

58 —Raquel T., de 6 meses de edad. Coqueluche con pocas quintas des-
de hace 8 dias. Se la vacuna con dos escariticaciones en el muslo derecho
el lo. de agosto, presentandose dos pustulas el 7 de agosto, con tempera-
tura. El 4 de agosto, cuando las ptistulas recién comienzan a prender, ya
no hay reprisc, aunque las quintas se mantienen en igual forma. El 8 de
agosto los accesos han disminuido y tose cinco veces en el dia y cinco veces
por la noche. El 11 de agosto tose menos veces. Después continia me-
jorando.

59.—Haydée J., de 3 anos de edad. Coqueluche con quintas, pero sin
reprise desde hace 6 dias. BEs vacunada el 1.” de agosto con dos escarifi-
caciones en el muslo izquierdo. El 4 de agosto la vacuna esta por pren-
der y la tos contintia en el mismo estado. El 6 comenzé a prender, pero
la tos sigue igual. Las pustulas que se presentan al dia siguiente son peque-
fias, manteniéndose asi. Las quintas continian en el mismo estado, sin
mejoria.

60.—Luis M., de 4 Y5 anos de edad. Coqueluche con quintas y repri-
se desde hace 5 dias. Se vacuna con dos escarificaciones en el hrazo deve-
cho el 1. de agosto, presentdndose dos piistulas sin temperatura ei 5 de
agosto. Comienza a mejorar y el 11 de agosto tose 2 ¢ 3 veces en el dia
y 5 veces por la noche. Después sigue mejorando, haciéndose las quintas
menos trecuentes.

61.—Walkiria 4., de 10 meses de edad. Coqueluche con quintas y re-
prise desde hace 5 dias. Es vacunada el 4 de agosto con dos escarificacio-
nes en el muslo izquierdo, presentindose dos pustulas con temperatura
el 9 de agosto. La tos mejora y solo tiene 3 ¢ 4 accesos en el dia, des-
aparecen los vémitos. Bl 11 de agosto tiene 2 6 3 quintas de dia y 5 6 6 por
la noche. Sigue mejorando después.

62.—Doraliza F., de 6 afos de edad. Coqueluche en su periodo de
quintas desde hace 2 semanas. Se vacuna el 4 de agosto con dos escarifi-
caciones en el muslo izquierdo, Comienza a prender la vacuna el 9 de
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agosto, el 12 se presentan dos pistulas con temperatura. Se constata una
mejoria notable, pues el 13 de agosto tose 1 6 2 vecse en el dia y una
sola vez en la noche. Contintia mejorando en los dias siguientes.

63.—0smar A., de 15 meses de edad. Coqueluche con quintas desde
hace 3 6 4 dias, con escasa reprise. Se le vacuna con dos escarificacio-
nes en el brazo izquierdo, el 6 de agosto. El 9 comienzan a prender dos
pustulas y tiene igual tes, lo mismo el 11. Al dia siguiente se presentan
dos piistulas bien prendidas. Tose un poco menos, cinco veces en el dia
v lo mismo en la noche, contintan los vomitos. En los dias siguientes me-
jora poco.

6+ —Dora A., de 6 anos de edad. Coqueluche con quintas y reprise,
desde hace 4 6 5 dias. Se vacuna el 6 de agosto con dos escarificaciones
en el muslo derecho, presentandose una sola pustula el 10. El 13 de agosto
sigue igunal la tos y el 15 lo mismo. Mejora poco; se le indica otro tra-
tamiento.

65.—Romualda V., de un ano de edad. Coqueluche con quintas y re-
prise desde hace una semana. Es vacunada el 6 de agosto con dos escari-
ficaciones en el muslo derecho. El 11 comienzan a prender dos pustulas,
el 14 se constantan apenas prendidas. Se agrava con bronquitis y falle-
ce el 16 de agosto, segiin creemos por bacilosis pulmonar, pues nos infor-
mamos que han fallecido antes dos hermanos: una nina de tres afios por
bacilosis pulmonar y otra de 13 afios por peritonitis bacilosa.

Gb.—Antonio P., de 4 meses de edad. Coqueluche con quintas desde
hace 3 dias, no habiendo reprise en todas las quintas. Se le vacuna el & de
agosto con dos escarificaciones en el brazo derecho. Comienza a prender
una pustula el 11 de agosto, el 13 hien prendida ya. Tose 2 a 4 veces en
el dia y mds por la noche, pero la reprise ha desaparecido. El 15 tiene
2 6 3 accesos diurnos y 4 6 5 nocturnos. El 18 de agosto estd mejor aun.
Sigue mejorando en los dias siguientes.

67.—Roca (., de 6 meses de edad. Coqueluche con quintas y reprise
desde hace 22 dias, con desnutricién y debilitamiento. Se le vacuna el 9
de agosto con dos escarificaciones en el muslo derecho y el 14 aparecen
dos pistulas. No mejora francamente. Fallece el 18 de agosto por des-
untricion progresiva.

G68.—7Irma L., de 10 meses de edad. Tiene coqueluche con quintas y
reprise desde hace 15 dias. Es vacunada con dos escarificaciones en el
muslo izquierdo el 12 de agosto y presenta dos piistulas el 19. Estd mejor
desde el dia anterior, pues tiene solamente 4 6 5 accesos en el dia y 2 6
3 por la noche. Después sigue mejorando y las quintas se vuelven escasas,
sin reprise y poco intensas.

69.—Silvia T., de 3 1% anos. Padece coqueluche con su periodo de
quintas desde hace 21 dias. Se le vacuna el 13 de agosto con dos escari-
ficaciones en el muslo derecho y presenta dos pistulas a los seis dias.
Tiene una mejoria evidente del niimero e intensidad de los accesos, los que
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mejoran més aun después. Tl 2 de septiembre sélo tose 1 6 veces en el
dia y lo mismo por la noche, pero sin accesos ni reprise. Tuvo unos dias
con cuadro intestinal, con temperatura después de la vacunacién.

70.—Edgardo P., de 5 meses de edad. Coqueluche con quintas desde
hace 8 dias. Lo vacunamos el dia 13 de agosto con dos escarificaciones en
el brazo izquierdo y presenta una sola pustula el 19. Estd mejor de su
tos, pues tose 1 6 2 veces en el dia y 3 de noche, sin reprise. Sigue mejo-
rando en los dias siguientes y los accesos disminuyen y se vuelven menos
intensos.

T1—Dora C., de 5 aiios de cdad. I's hermana de la nifiita de la ob-
servacion 67, que fallecié. Tiene coqueluche desde hace 15 6 18 dias, con
reprise y quintas violentas. Es vacunada el 12 de agosto con dos escarifi-
ciones en el muslo izquierdo, presentado dos pustulas a los 5 dias. Me-
jora de la tos, haciéndose las quintas poco numerosas y menos violentas.
Tl 23 de agosto no tose casi durante todo el dia.

72.—0svaldo L., de 15 meses de edad. Coqueluche con quintas y re-
prise desde hace 5 6 6 dias. Lo vacunamos el 14 de agosto con dos escari-
ficaciones en el brazo izquierdo, comenzando a prender el 19. Lo nota-
mos decaido y el 21 de agosto presenta bronconemmonia, falleciendo el 26.
Sospechamos una infeccién bacilosa en este nifio por el enteurage.

73—Juan S., de 8 anos de edad. Coqueluche con quintas y reprise
desde hace 3 dias. Se le vacuna el 15 de agosto con dos escarificaciones
en el brazo derecho, presentdndose dos pistulas el 20 de agosto. Mejora
poco con la vacunacién, lo que también se constata en los dias siguientes.
Se le indica otro tratamiento.

74 —Miguel R., de 2 afios de edad. Coqueluche con quintas y reprise
desde hace 3 dias. Se le vacuna el 15 de agosto con dos escarificaciones en
¢l brazo derecho, presentéindose dos pustulas el 21 de agosto. La tos ha
mejorado bastante, pues sélo tiene 5 accesos en el din y 2 6 3 por la no-

che. Sigue mejorando en los dias sigunientes.




Catedra de Clinica Pedidtrica y Puericultura
del Prof. interino Dr. Radl Cibils Aguirre

Meningitis asociada, tuberculosa y meningocdccica

por los doctores

Radl Cibils Aguirre y Sadl 1. Bettinottt

No es muy frecuente la asociacién mierobiana en la produccion
de las meningitis; es éste en parte el interés de esta comunicacion.

Merece ademéas un comentario especial, por qué los gérmenes
que en este enfermitc se juntaron, repregentan cada uno de ellos,
una modalidad especial de meningitis, de prondstico absclutamente
distinto, y encabezan cada uno de ellos en las estadisticas globales,
los grupos mas numerosos.

Resumimos brevemente nuestra observacién clinica:

Luis E. C., de once meses de edad, peso 5.700 grs.

Padres sin antecedentes patolégicos de importancia, tienen un parien-
e internado en el Hospital Tornt, que padece de tuberculohis pulmonar
y que ha estado en contacto con este niiio. Nacido a término, de embarazo
y parto normales, alimentacién natural hasta los 23 dias de edad, pesaba
5.080 grs., luego alimentacién artificial exclusiva, vigilada en un dispen-
sario de lactantes. Pasé por un estado dispépiico cuando tenia dos meses
de edad, del eual mejoré. Se le colocé de nuevo en alimentacién natural
(nodriza) durante un mes mds, para pasar a una dieta artificial nueva-
mente, la que fué mantenida hasta el momento actual, aumentando el peso
de 4.600 grs. en el mes de febrero, a 5.580 el 8 de agosto.

Desde hace dos meses que tiene supuracién de ambos oidos, el pus
tiene una fetidez especial. Desde esta misma época aparecen, contractura
de los musculos de la nuca y un ligero opistétonos.

Siempre fiebre y gran inapetencia. De cuando en cunando presenta
un estrabismo convergente, sobresaltos musculares y episodios convulsivos.
Coriza y discreta tos. La reaceiéon de tuberculina, inyeccion intradérmica
de 0.0001 de tuberculina bruta, fué negativa.

El examen de liquido cefalorraquideo, negativo desde el punto de vis-
ta bacteriolégico, presenta una franca reaceién linfocitaria.

-+
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Tixaminando al nino confirmamos algunos de los sintomas antes des-
criptos, ademas tos himeda, en accesos violentos, y se auscultan rales hi-
medos, diseminados en ambos pulmones.

Esplenomegalia y hepatomegalia. Perturbaciones vasomotoras de la
piel. y

Un examen de oidos practicado por el Prof. Segura, comprueba gue
ademds de la supuracion doble, existen pélipos de la caja del timpano.

El examen bacteriolégico del pus, efectuado dias después, acuso la
presencia de diplococos Gram negativos y positivos, y de otros gérmenes.

I'ué sometido durante diez dias que permanecié en el Servicio, a
dieta lactea, mixta. El peso se mantuvo mis o menos invariable los prime-
ros seis dias, para descender después en forma brusca y acentuada en los
cuatro tltimos, pesando cuando fallecid, 5.000 grs.

Se efectuaron siete punciones lumbares, permitiendo cada una de
ellas extraer cantidades variables de liquido cefalorraquideo, mas o menos
30 c.e. por vez, deprimiéndose la fontanela considerablemente, y dismi-
nuyendo el opistétonos y la rigidez. Desde el primer examen se encuentri
en el liquido, diplococos Gram negativos, con los caracteres del meningoco-"
¢o, motivo por el cual fué sometido a tratamiento seroterapico por via in-
trarraquidea.

Al noveno dia se produce un tabicamiento; se recurre entonces a la
puncién cisternal (Dr. Balado), inyectdndose suero antimeningociecico por
esta via.

El nino fallece al dia siguiente, encontrindose en la autopsia, un no-
dulo ulcerado caseoso del 16bulo superior izquierdo del pulmén, cerca del
vértice, adenopatia voluminosa del hileo, ademss de una miliar genera-
lizada, siendo sus localizaciones visibles macroscopicas, ambos pulmones,
higado, bazo, ademas de una adenopatia mesentérica caseosa. En el cere-
bro se encuentra toda su base recubierta por un exudado purulento, ade-
mds de la presencia de nédulos miliares tuberculosos en la pia.

Laas estadisticas a que haclamos referencia al comienzo de esta
exposicion tienen interés. La de Clomba, seeuida desde ¢l ano 1892
hasta 1926, en ¢l Servicio a su cargo, fueron asistidas 569 meningitis :

339 por el bacilo de Koch.
167 meningociceicas.

29 diplococos de Franckel,
27 bacilos de Pfeiffer.

D estreptococos.

2 estafilococos.

Sabrazes, citado por Dopter, encuentra que sobre un total de
495 meningitis, 1.4 % corresponden a la asociacion meningotubercu-
losa.
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Se han publicado también cases aislados en la literatura extran-
jera y también en la nacional, a la cual agregamos el nuestro.

Recordemos también, que no es frecuente en los nifios la me-
ningitis otégena, y que si, puede coineidir la infeccién auricular, es
decir, la otitis supurada, consecutiva a la rinofaringitis. Morquio,
en un estudio al respecto, lo puntualiza bien, aunque dice que no
es siempre a meningdcoco esta otitis supurada; en otras palabras, se-
ria la infeccién iniciada en el rinofarinx, la que se propaga por
la via habitual, trompa corta y ancha de los nifios, al oido medio.
La infeccién meningea se haria siempre por el mecanismo aceptado
por la generalidad.




Clinica Pediatrica y Puericultura, — Hospital de Clinicas

Disenteria amibiana en un nifio de 30 meses

por los doctores

M. Acuna . A. Puglisi
Profesor titular Jefe de Clinica

Hace poco tiempo tuvimos oportunidad de observar en el ser-
vicio de la cdtedra una disenteria amibiana en un nino de treinta
meses, y por la forma con que ella se presentd, simulando una en-
terocolitis banal de verano, rebelde al tratamiento habitual, que so-
lo cedié con emetina, una vez establecido el diagnostico exacto. Por
estas particularidades diagndsticas y terapéuticas, ereemos 1til pre-
sentar dicho enfermito a la consideracién de los colegas de la So-
ciedad Argentina de Pediatria, y cuya historia clinica resumida es
la siguiente :

Elio L., de 30 meses de edad, argentino. Libro VI, pagina 546 del
Consultorio Externo de Primera Infancia. Servicio del Prof. Dr. Acuiia.

Antecedentes hereditarios y personales: Padres sanos, una hermana
mayor sana, ni hermanos fallecidos ni abortos en la familia. Nacido a tér-
mino de parto un poco dificultoso, prolongado, siendo necesario reanimar-
lo durante largo tiempo, pues naecié semiasfixiado. Alimentacién mater-
na exclusiva hasta los catorce meses; se desarrollé normalmente hasta en-
tonces, sin haber padecido trastorno alguno. A los veinte meses padecio
un violento ataque convultivo, que se repitié casi diariamente durante un
tiempo; eran de cierta duracién, con pérdida del conocimiento y rvelaja-
cion de esfinterés. Se instituyé tratamiento especifico arsenical y dismi-
nuyeron los ataques en intensidad y frecuencia.

No ha tenido otros trastornos. Es un constipado pertinaz.

Enfermedad actual: Desde hace unos diez dias tiene deposiciones abun-
dantes, cada vez mas frecuentes, con tenesmo. Desde el comienzo notan
temperatura; las primeras evacuaciones lo fueron con algunos hilitos de
sangre. Asi sigue unos dias, aumentando el nimero de las deposiciones y
la cantidad de sangre; esta colitis no influyé sobre el estado general del
nifio, pues siguié alimentindose como lo hacia habitualmente, y al pare-
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cer no deseendio de peso. Tratado con dieta hidriea, astringentes, y hasta
opiiceos, s6lo cedio en parte su diarrea, conservando siempre unas ocho
a diez deposiciones diarias con tenesmo y abundantemente tenidas de san-
gre. Observa la madre que no asimila los alimentos, pues al parecer los
elimina tal eunal los ingiere. Peso entonces, 12.200 gramos.

[El examen clinico no revela grandes sintomas, disereto estado general,
ligera palidez, piel flacida, seeca; suturas y fontanelas bien consolidades;
ligera micropoliadenia. Aparatos circulatorio y respiratorio normales. Ab-
domen ligeramente globuloso, timpanismo exagerado, se provoca dolor a
la palpacion, en especial en ambas fosas iliacas; higado, se palpa su borde
inferior a través de dedo por debajo del reborde costal. Bazo no se pal-
pa, se percute en sus limites normales. Aparato urogenital, normal. Siste-
ma uervioso, normal. Desarrollo psiquico correspondiente a su edad.

In este estado, y como la diarrea no cedia con los medios habituales
de tratamiento, se pide un examen de materias fecales, que di6 el siguien-
te resultado: Se observan abundantes formas del blastocistis Homonis,
abuandantes formas quisticas y vegetativas de la entamiba histolitica, abun-
dantes quistes de la giardia intestinalis. No se encuentran huevos de hel-
minton. :

Ante el resultado de este andlisis, suspendimos la medicacién astrin-
gente y comenzamos el tratamiento con la emetina, inicidndonos con 0,005
gramos, seguimos inyectando emetina sin pasarnos de estas dosis, y al
llegar a seis inyecciones, el nifio continuaba igual, con cerca de diez de-
posiciones diarias, con sangre en sus materias fecales, desnutriéndose y
con dolorosisimos pujos. Como toleraba bien esta medicacién, y a pesar
de lo que dicen los autores, no pasar de 0,005 gramos por inyecciéon hasta
los cuatro anos de edad, aumentamos la dosis y rdpidamente llegamos a
0,01 grs. por inyeccién y por dia. Desde las primeras notamos gran nie-
joria, bajando las deposiciones a tres o cuatro por dia, sin sangre; sin
tenesmo ni dolor; la temperatura desaparece, tiene mas apetito y al pa-
recer digiere mejor las comidas. Recibié en total 0,12 grs. de emetina, 0,01
gramo por kilo de peso, que fueron tolerados perfectamente bien, sin ma-
yores contratiempos. Al finalizar esta serie se hallaba en buenas condi-
ciones de salud, con buen apetito y su peso es de 13,800 grs.

Se inicia tratamiento con treparsol.

En un nuevo examen de materias fecales efectuado en enero 5, sélo
se observan abundantes quistes en la giardi intestinalis.

(CoMENTARIO.—Dos hechos fundamentales llaman la atencién de
este enfermito: la precocidad de su amibiasis, teniendo en cuenta
que es un caso autéctono, pues jamas ha salido de la Capital Fe-
deral, y las gramdes dosis que ha sido necesario emplear para ob-
tener la curacion de su sindrome disentérico.

Dignos de tenerse en cuenta son también los antecedentes de es-
te mifo.

Encontramos entre otras cosas una constipacion rebelde, que
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muchos autores ecasideraron ya ser un sindrome que suele acompa-
fiar a la entozoosis intestinal, y ser asi de modo secundario un fae-
tor de toxemia intestinal por la constipacién, ademds de la intoxi-
cacion que ellos producen por si mismo. Estamos habituados a ver
que la amibiasis intestinal provoca despefios diarreicos, mas ciertos
observadores demostraron, Castex y (Gireenway, entre otros, que la
constipacién irreductible y persistcnte puede ser secundaria a una
infeccion por la amiba histolitica, y que el tratamiento por la emc-
tina, eliminando éstas, cura la constipacion o la hace facilmente re-
ductible, cuando los parasitos han sido emilinados, ¢ hayan dismi-
nuido considerablemente.

Otro punto interesante a considerar en los antecedentes de es-
te nifo, son los ataques convulsivos que tuvo a los veinte meses de
edad, que al parecer se los puede catalogar como epilépticos. Es
conocido por todos los pediatras que los parasitos intestinales, en
especial los helmintos, pueden provocar en ninios predispuestos, ata-
ques convulsivos, en ciertas ccasiones, dificiles de diferenciar con la
epilepsia; estos ataques, cuando recomocen esta etiologia, desapare-
cen cuando se han eliminado los parasitos. En nuestro nino comen-
zaron a los veinte meses de edad y se han ido repitiendo hasta que
se hace tratamiento arsenical, por sulfarsenol. Esta medicacion fué
suficiente para hacer desaparecer los ataques, y como sabemos que
su aceion es mula o poco menos en la verdadera epilepsia, opinamos
que disminuyende la entozoosis, hizo desaparecer los ataques, cura-
¢ién que completé la emetina, pues ellos no han vuelto a repetirse.
lstas consideraciones son interesantes, pues nos indica que el nifo
estuvo parasitado mucho antes de los veinte meses de edad. Si a
esto agregamos que este nifio era portador de multiples parasitos,
uatre ellos de una especie reconocida unanimemente como muy se-
vera, y sin haber salido del radio de la Capital, vemos que el pro-
blema de la entozoosis se torna cada vez mas grave y mas frecuen-
te, y como debemos extremar nuestros medios de investigacion, di-
fundir estos conocimientos para que se adopten las medidas higié-
nicas y profildcticas para que el mal no se propague, y sometidos
a tratamientos los portadores.

La edad no es excepeional, pues se han encontrado las amibas
histoliticas em nifios mucho menores, en especial donde la amibiasis
reina de una manera endémica, como en Africa, Sur de Italia, Bra-
sil y aun en la Reptblica mismo.

Tampoco debe extranarnos que el enfermito no haya salido de
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Buenos Airves; los trabajos de Castex y Greenway, Nifio, Parodi,
Aeuna y Carrefio, ete., demostraron en estudios demograficos com-
pletos, la intensidad de la entozoosis en la Capital Federal y sus
alrededores, y que generalmente, como en nuestro enfermito, no se
frata ya de una especie unica, sino que era portador de giardias,
blastocistis y amibas histoliticas, asociacion sumamente frecuente en
casi todos los parasitados.

En este enfermito pudimos observar el sindrome que més ha-
bitualmente provoca la amiba histolitica en el organismo humano,
esto es, la disenteria, y el tratamiento oportuno, adecuado y repe-
tido, evitara que el nifio padezea ulteriormente otras localizaciones
que suelen ser mucho mas graves y mas dificiles de mejorar. En
cfecto, es muy variada la localizacién que puede adoptar el quiste
amibiano de higado, sumamente frecuente; de pulmoén, de bazo, va
mas raro; de rinon exeepeional ; puede aun localizarse en hronquios,
vias biliares, vesiculas seminales, ete. Se han publicado numerosos
casos de amibiasis dseas y articulaciones; entre nosotros, las prime-
ras observacicnes corresponden a Nifio y Masucei, que vieron dos
nifias, una con abseeso amibiano de rodilla con destruccion del con-
dilo interno del fémur, y otra de siete afios de edad, con csteortri-
tis de la cadera y osteitis de la tibia por amibiasis; ambas enfer-
mitas euraron por el tratamiento emetinico.

Numerosas son las publicaciones en la infancia de amibiasis;
muy interesante es el trabajo de Maggiore (‘‘Le Pediatria’, No. 17,
923), que cita siete casos, de los cuales cinco pertenccientes a la
primera infancia, siendo el mas precoz de seis meses; tres de ellos
padecieron una amibiasis crénica a tipo caquéctico, dos de ellos agu-
da hemorragica; uno de cuatro afos falleeid, a pesar del tratamien-
to, encontrandose en la neeropsis las lesiones ulcerosas caracteristi-
cas del tubo digestivo.

ET pronéstico de este caso lo conceptuamos benigno, pues se
frata de una forma pura de disenteria amibiana sin complicaciones,
que eedié facilmente al tratamiento.

La marcha de esta afeccién es esencialmente crémica y muy
dificil de eurar radicalmente ; siempre recidivan con el tiempo, cuan-
do mo se nos aparecen dcspués bajo forma de una de sus complica-
ciones: el absceso hepatico, pulmonar o cerchral o alguna otra.

No olvidando de que, ademads, existe la giardia y el blastocistis,
el tratamiento debe ser largo, intenso, severo, suficiente,

Como la infeccién no se manifiesta rapidamente, no existe tra-
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tamicnto abortivo, y cuando la amiba se ha puesto al descubierto,
seguramente es desde meses atras que ella ha penetrado en el orga-
nismo; por esto que su tratamiento debe ser muy repetido, por su
marcha esencialmente crémica y por sus formas quisticas de re-
sisteneia. l

Hace tiempo que ya no se usan ciertos medicamentos, como cl
henzol, timol, ¢reosota, nitrato de plata, permananganato de potasio,
Kho-san, ete.; el tratamiento de eleceibm actualmente es mixto: la
ipecacuana y el arsénico.

Desde Rogers, 1912, que decidié emplear el principal alealoi-
de de la ipecacuana, el tratamiento por la emetina es el que se usa
mas frecuentemente, debido a que su actividad es superior a todos
los medicamentos que se usaban antes; es realmente especifica.

La ingestién o los enemas con polvo de ipeca sélo se usan on
casos excepeionales. Actualmente el clorhidrato de emetina en in-
yececiones constituye el remedio y la via de eleccion.

(fon Guglialmetti, Ravaut, Dopter y otros autores, creemos que
no debe usarse la via endovenosa, pues siendo la emetina un téxico
cardiaco, es siempre peligroso exponer al paciente al ataque de esta
medicacion por via sanguinea. '

Las dosis a emplear varian de 0.06 a 0.10 gramos en el adulto
por inyeccién, no mas de 0.60 a 1 gramo en el adulto por cura. En
Jos nifios se recomienda 0.002 a 0.005 gramo por inyeccion hasta los
4 6 5 afios, en total de 0.08 a 0.10 gramos. Nosotros usamos dosis
mas altas considerando que el euadro elinico no mejoraba con las
cantidades que se recomiemdan habitualmente, y como por otra
parte el nifio no presentaba sintoma alguno de intolerancia, aumen-
tamos estas dosis hasta llegar a 0.01 gramo por inyeceion que repe-
timos varias veces. Los signos de la intoxicacién por la ipecacuana,
fatiga, depresion, ta(’juicalﬂia, hipotensidn, estados nauseosos, in-
somnios, anorexia, no se hicieron presentes en ningin momento, ni
atn aparecieron los primeros sintomas de la intolerancia, dolores
en las piemas como primeros signos de la polineuritis emetiniea ;
solamente acusé dolores en los lugares de las inyeeciones, pero es
sabido de que éstas son inevitablemente dolorosas.

Todos los autores estan de acuerdo de que la accion de la eme-
tina es nula sobre los quistes de la amiba, de aqui que debe repetir-
se el tratamiento, hacerse varias curas, con cierto intervalo, por
eso debe ser mixto, emetinico y arsenical, para que actie sobre
ambas formas.
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En nuestro enfermito, recomendamos el treparsol para des-
fruic los otros parasitos que acompafiaban a la amiba, el blastoeistis
v la giardia.

Se exige sin embargo, que el arsénico debe ser de la serie del
neosalvarsan, para combatir las amibas disentéricas, tratamiento que
recomendaremos a continuacion de la cura que estd efectuando.

Por tratarse de una afeccidm que simulé una enterocolitis banal
de la infancia, ereimos oportuno traer a la consideracion de los co-
legas este caso que nos servira de e¢jemplo para pensar en la disen-
teria amibiana cuando estemos frente a un caso de diarrea con san-
grc en la infanecia.




Hospital de Clinicas. — Catedra de Pediatria

Sindrome coledociano por quiste hidatico del higado
por el

Dr. Felipe de Filippt

Observacién recogida en el Servicio del Prof. Acuna. Hospital de
Clinicas. B. V., de 10 anos de edad, mgresé a la sala el 30 de sctubre
de 1928.

sintecedentes hereditarios: Carvecen de importancia.

dntecedentes personales: Desarvollo normal. No ha sufrido frastor-
acs gastrointestinales en su primera mfancia. A los dos afos y medio,
orippe con reaccion meningea que curd sin consecuencias; sarampion a
ios 1 afios. Siempre sano hasta la enfermedad actual.

Enfermedad actual: Comienza hace dos meses y medio con el cam-
bio de coloracién de la piel y las mucosas, que toman un tinte franca-
mente 1ctérico que es mas evidente a nivel de las conjuntivas con prurito
mtenso generalizado, aspecto de masilla de las materias fecales, ormas
obscuras, decaimiento general y gran inapetencia. No. presenté aumento
le {emperatura. Sometido a un tratamiento médico, mejoré algo, dismi-
nuyé su ictericia y mejoré el apetito, pero sin que esta mejoria se acen-
ruase. Kl médico que lo asisti6 observé un aumento del drea del higado,
que fué progresivamente en aumento hasta el tamano actual. Nunca pre-
entd el enfermo vomitos ni diarrea.

Estado actual: Nifio bien desarrollado. Piel con intenso tinte ictérico
principalmente a nivel de la parte superior del térax. Lesiones de rascado
a nivel de los miembros inferiores. Paniculo adiposo escaso. Micropoli-
adenia a nivel de las axilas, ingles y cuello. Sistema 6seo, bien confor-
mado.

Cabeza: Crdneo, sin particularidades.

Ojos: Tinte ictérico ya sefialado. Pupilas, normales. Retlejos, nor-
males.

Boea: Mucosa, normal. Lengua, himeda, voja.

Dientes: Anisodontismo. Bien implantados y en regular estado de
conservacion. Fauces, libres.

Cuello: Normal.

Térax: Bien conformado, elasticidad, normal,
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Aparato respiratorio: No hay tos ni disnea. A la inspeceion, palpa-
c16n y auscultacion, por delante, detrdas y axilas, nada de anormal.

Aparato circulatorio: Corazon: punta late en 5.° espacio, un poco
por dentro de la linea mamilar, drea cardiaca dentro de los limites norma-
les. A la auscultacién nada de particular.

Pulso regular igual, 90 pulsaciones por minutos. Mx., 13. Mn., 8 al
Pachon. :

Abdomen: Depresible. El higado se palpa aumentado considerable-
mente de volumen, llegando hasta la fosa iliaca derecha a dos traveses
de dedos por debajo del ombligo, su borde es cortante y duro. Su borde
superior se percute a nivel del 4.° espacio intercostal.

il bazo, no se¢ palpa.

Aparato urogenital, sin partiecularidades.

Sistema nervioso: Normal.

Orina: Amarillo caoba, turbia, contiene vestigios de albtimina, pig-
mentos y dcidos biliares en regular eantidad, abundantes eélulas epiteliales
v escasos leucocitos.

Sangre: Eritrocitos, 4.050.000; lencocitos, 7.812; hemoglobina, 70;
sentrétilos, 68 %; cosindfilos, 1 % ; monocitos, 3 % ; lintocitos, 28 %. He-
naties, normales.

Reaccion de Wassermann: Negativa.

Iteaccion de Ghedini: Negativa. No se practieé la reaccion de Casoni.

Marzo 30 de 1928: El nifio estd sometido a inyecciones endovenosas
de urotropina y bicianuro de mercurio. Ha recibido dos inyecciones de
arotropina y una de bicianuro. Hoy las orinas aparecen mucho menos
‘enidas, la piel menos amarilla, aunque las esclerdticas francamente icté-
rieas.

Abril 15: El tratamiento con urotropina y bicianuro se prosiguié hasta
el 12 del actual. Recibi6 de la primera siete inyecciones (de 0.12 a 0.40
centigramos) y del segundo la misma cantidad de inyeceiones (de un cen-
tigramo).

El enadro elinico que parecié mejorar al principio vuelve a empeo-
tarse por el recrudecimiento de la ictericia, con el agregado de haberse
producido ayer y hoy enterorragias. El enfermo presenta desde principios
de mes temperaturas subfrebriles por las tardes (37.5" a 38'). Conserva
ol apetito y un estado general relativamente satisfactorio a pesar de haber
aisminuido algo de peso. El higado se mantiene dentro de las dimen-
siones primitivas. La diuresis oscila entre 800 y 1200 gramos diarios.

Abril 17: Desde ayer han cesado las enterorragias ; un examen de
las orinas de ayer acusa vestigios de pigmentos y dcidos biliares y abun-
Gante indican. No contiene albiimina ni elementos renales.

Abril 17: Se interviene quirdrgicamente.

Anestesia: Eter y cloroformo. Incisiéon en dngulo recto, rama verti-
cal mediana supraumbilical, horizontal transversa en el lado derecho a un
centimetro por encima del ombligo, secciondndose transversalmente el rec-
to anterior. Abierto el vientre se comprueba el gran aumento de volumen
del lébulo derecho del higado, que presenta una consistencia algo mis
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dura que la normal y superficie finamente granulosa. Se punzan ambas
caras resultando las punciones blancas. La vesicula se muestra de con-
sistencia y tamano normales, presentando adherencias laxas con el colon
transverso. Las vias biliaves parecen dilatadas. Al hacer esta investiga-
¢ién se observa en la cara inferior del 16bulo derecho una superficie blan-
quecina que punzada da liquido transparvente de color ligeramente ama-
rillento. Se punza con trocar dando salida a abundante cantidad de liquido
a gran presion ealeulado en 500 gramos.

La tltima porcién del liquido es francamente amarillenta. Se exirae
la membrana y se marsupializa a la parte superior de la herida vertical,
colocandose un tubo de drenaje de un centimetro de didmetro. Se recons-
tituye la pared en sus distintos planos.

Postoperatorio: Buen estado general, la curacién completamente em-
papada en liquido bilioso.

Abril 25: Persiste abundante bilirragia, temperaturas subfebriles, per-
siste el tinte ictérico acentuado con decoloracién de las materias fecales.
Las orinas menos tenidas. La diuresis oscila entre 800 y 1200 gramos.
Desde hace 6 dias se reinicia el tratamiento c¢on urotropina endovenosa.

Abril 27: Por primera vez aparecen tefiidas las materias fecales.

Andlisis de sangre: Glébulos rojos, 1.900.000; leucocitos, 22.026;
hemoglobina, 30 %; neutréfilos, 82.66 % ; eosinéfilos, 4 %; monocitos,
1 9% linfocitos, 12.33 %; acitocromia central. Hipocitocromia.

Abril 25: Andlisis de orina: no contiene albtimina ni elementos biliares,
regular cantidad de indican, el resto, normal.

Mayo 7: El nifio estd mejor; disminuyeron la ictericia y palidez. La
hilirragia que alcanzé a 600 c.c. diavios, oscila actualmente entre 40 y
G0 c.c. y la diuresis entre 400 y 2000 grs., diarios.

En ciertos dias presenté temperatura subfebril que tiende a descen-
der desde hace una semana. El higado se ha reducido considerablemente
de tamafio, aleanzando actualmente a trves traveses de dedo del reborde
costal. .Se contimia aplicando inyecciones endovenosas de urotropina lle-
gindose a 0.50 ctgr. por inyeccion.

Mayo 8: Examen de sangre: Eritrocitos, 2.550.000; leucocitos, 9863 ;
hemoglobina, 30 %; Neutréfilos, 68.66; eosinéfilos, 2.33 %; monocitos,
1 %; linfocitos, 28 %; hipocitocromia, autocromia central, regular canti-
dad de plaquetas.

Mayo 24: El nifio continia mejorando visiblemente. La ictericia es
ligera, orinas claras, matrias fecales coloreadas. La hilirragia, persiste,
aumentando en estos tltimos dias, oscila entre 100 y 200 c.c. La tempe-
ratura no excede de 37.4, estando por lo comniin apirético. En total re-
¢ibié 18 inyecciones endovenosas de urotropina.

Junio 6: El enfermo mejora rdapidamente. La bilirragia, persiste y
lin aumentado en estos dias llegando hasta 400 grs en 24 horas.

Junio 8: Andlisis de sangre: Eritrocitos, 4.400.000; leucocitos,
8.125; hemoglobina, 28 % ; neutréfilos, 60 %; eosinofilos, +%; linfoei-
{os, 35 %. Hematies, normales,
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Octubre 30: La fistula cerré quedando el enfermo en perfectas con-
diciones, siendo dado de alta.

El hecho de ser enviado desde un sitio infeetado (Dolores). El
acumento progresivo del drea hepatiea, la falta de dolor, la conser-
vacion del estado gemeral relativamente bueno, la persistencia del
sindrome a pesar de la terapéutica y el tiempo tramscurrido hicie-
ron intervenir quirﬁr.gicamonte al enfermito, con el diagndstico de
presuncion de quiste hiddtico de cara inferior de higado, diagnds-
tico econfirmando en la intervencion.

La produccion de un sindrome coledociano por compresion
producida por un quiste, no es muy frecuente y son muy pocos los
casos observados en mifios. Merece citarse el publicado por Luis
Agote en 1903, nifio con sindrome coledociano por compresion pro-
dueida por un quiste, con edlicos y ascitis y que fallecié por angio-
colitis supurada. Otro caso figura cn la conocida tesis del Prof.
Castex. Creemos util haber agregado este muevo caso a los pocos
nublicados en nuestro pais.
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Presidencia del Dr. Casaubon

Hernia diafragmitica en un recién nacido

Dr. Castelfort Lugones—Presenta la pieza anatémica de un recién nacido
con una gran hemnia diafragmatica, por la que habia tomado alojamiento en
el térax gran parte del intestino delgado con su insercién peritoneal en el to-
rax y gran desplazamiento de las visceras tordxicas. Recomienda el autor se
haga la necropsia de todos los recién macidos que fallecen a las poeas horas,

pues es frecuente hallar en ellas malformaciones de esta indole.

Enfermedad de Corrigan

Dr. R. Cibils Aguirve y . Puglisi—Presentan los autores un nino de 14
aios que desde hace unos meses se queja de precordialgias; examinado en
ol servicio, es posible ecatalogarlo como enfermedad de Corrigan. Lesién de
su aorta, diferencia de la tensién, signo de Durozier, pulso capilar, ete. Lla-
man los autores la atencién de este caso, en primer término su rareza en 1a
infancia, fenémeno ya observado por otros autores, v la ausencia absoluta de

todo factor etiolgico quizd sea un 1eumatismo cardiaco d’amblee.

Discusion: Dr. Casaubon.—Manifiesta que es raua la lesion adrtica pu-

ya, pues casi siempre se acompana de lesion mitral.

Peritonitis estreptocéccica en un nifio de 7 afios. Intervencion. Curacion

Dr. B. A. Berctervide y S. Mindlin—-Se trata de un nino de 10 anos que
a los 7 tuvo esearlatina con complicacion renal, desde hace dos meses edemas
y albimina de 2.5 grs a T gus. Jj,. Tnicia bruseamente su enfermedad con es-
calofiio, lipotimia, vémitos, cdlicos intestinales y diarreas profusas. A los
cinco diag persiste poea fiebve, cdlicos y diarrea. Al examen se observa un pro-
¢eso peritonal enquistado que se opera, ol cultivo da estreptococos en cadenas




cortas. Bl postoperatorio sin novedad. Dos sindromes subsisten, la albuminuria y
la intensa anemia que mejoré después de la operacién. Estiman los comuni-
cantes, dado el estado febril que persiste en la accién de la estreptococcia, no
obstante la intervencion y la vacunoterapia.

Discusion: Dr. Casoubon.—Interroga si no existe infeccién focal, cuyas
puertas de entrada fueran las amigdalas, que convendria extirpar.

Dr. Lugones.—Pregunta si no hay estreptococos hemoliticos en la orina.

Obesidad en un lactante

Dy, J. M. Macera, 4. Cuillie y M. de la Fare.—Presentan un niiio de 16 me-
ses que pesa 20 kgs., nace con peso normal y desde el segundo mes inicia
una adiposis; a pecho durante siete meses sin orden, a veces cada 20 minutos,
pesando entonces 17 kilos. Desde entonces alimento artificial abundante. Los
autores hacen consideraciones clinicas sobre los distintos tipos de obesidad pro-
ducidos por transtomos endderinos, analizando los provocados por la tiroides,
hipofisis, sistema insular, suprarrenal, ete.,, y creen que en la observacién per-
sonal debe asociarse al origen exégeno alimenticio, una perturbacién interna,
quizd el érgano insular que regula el estado de nutricién interna y eleva la
asimilacion de los hidratos de carbono, estimulando el apetito hasta dar la sen-
sacion de hambre. Citan los casos rarisimos de la litertura mundial y hacen con-
sideraciones sobre la obesidad. Muestran fotografia.

Discusion: Br. De Filippi—Debido a la extraordinaria tolerancia por los
alimentos, cree se trata de un caso de sobrealimentacién.

Edema agudo y .subagudo del pulmén en el nifio

Dres. E. A. Beretervide, 4. Garay y J. J. Keboiras—Presentan los auto-
res seis casos clinicos en nifos de 5, 8, 4 afios y 18 meses, 4 meses y 49 dias,
con edema agudo de pulméu. El primero, después de un anasarca renal, cura.
El segundo también, después de una enfermedad renal por escarlatina, cura
después de muchos esfuerzos. El tercero, después de una escarlatina, hace una
nefritis y fallece con edema agudo pulmonar. El cuarto, de 18 meses, padece
un proceso infeccioso agudo que trajo un edema de pulmén y muerte. El quin-
to, de cuatro meses, también a raiz de un proceso infeccioso, hace un edema
agudo, cura. El sexto, de 49 dias, después de un catarro nasofaringeo, hace
un edema agudo pulmonar, cura.

Disgcusion: Dr. Giustinian.—Vié algunos casos de coqueluche, escarlatina,
bronquitis espasmédica, toxicosis eclampsia, que terminaron por edema agudo
de pulmén. Todos fallecieron. Se trataron con lobelina, oxigeno, sangria, adre-
nalina.

Dr. Derqui—Recuerda que en la escarlatina se produce insuficiencia su-
prarrenal, de aqui la indicacién de la adrenaling,

b
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Dr. Casaubon.—Manifiesta la dificultad de diagndstico entre el cuadro
agudo y la bronquitis capilar.

Quiste dermoideo de ovario a pediculo torcido

Dres. J. M. Macera, B. Messina y M. de la Farc-—Se trata de una nina
de 11 afios que se presenta con dolores en la region inguino-abdominal iz-
quierda, se palpa un tumor del tamafio de un huevo de avestruz sin. movimien-
tos dolorosos, que crece, se punza y obtiene sangre. Dias después se opera y
1esulta un quiste de ovario a pediculo torcido.

Absceso perinefritico en un lactante

Dr. B. E. Messina—Se trata de un nino de 114 meses de edad, que co-
mienza su afeceion hace un mes con fiebre, vomitos, dispepsia, ligera tos an-
gina. Al examen de la vegién lumbar izquierda, se observa tumoracion, edema
de pared, dolor, rved venosa, se punza dando salida a un pus verdoso, cuyo
y dejando dye-

andlisis di6 estafilo y estreptococos. Se opera evacuando el pus )
naje. Después de algunas consideraciones clinicas, llama la atencién el comu-

nicante respecto a la precocidad del caso presentado.

SESION ESPECIAL, NOVIEMBRE 25 DE 1930

Presidencia del Dr. 4. Casaubon

Temas: Difteria del lactante y encefalitis agudas de la infancia

Estudio clinico de la difteria de la primera infancia

Dr. Pedro de Elizalde—Hace el autor un breve estudio histérico, hacien-
do resaltar la importancia de ciertas adquisiciones que permiten hoy dia un co-
nocimiento mis exacto de esta afeccién, Bl descubrimiento del bacilo de Loeffler
permitié exeluir del cuadro de la difteria una servic de procesos que, revis-
tiendo el aspecto de aquélla, no lo sea, sin embargo, como lo comprueba la au-
sencia de bacilos en el sitio de las lesiones. Se comprobé mas tavde la ino-
cuidad de aquél en muchos casos; la influencia en la marcha del proceso de
las infecciones sobreagregadas, ete. La obtencién del suero especifico marca
un nuevo progreso, permitiendo la prictica de una terapéutica especifica. Se
establecié asi que toda difteria debia curar con el suero, prueba terapéutica que
hoy dia no se aceptan tan terminantemente por haberse demostrado la existen-




cia de formas resistentes al tratamiento seroteripico. Las tltimas adquisicio-
nes: reaceion de Schick y vacunacion antidiftérica, permiten hoy en dia enca-
rar el problema diagnéstico terapéutico y profilictico de esta afeccién con bases
mis firmes y de un valor prictico indiscutible.

Para que una afeccién sea catalogada como diftérica puede decirse que es
necesario que llene ciertos requisitos: a) presencia de bacilos diftéricos en las
lesiones, b) receptibilidad del enfermo, ¢) lesién local, d) fenémenos genera-
les, ¢) prueba terapéutica’ (con los reparos ya mencionados). Tal seria la dif-
teria genuina y tipica que se observa principalmente en la segunda infancia.
En la primera infancia se observa muy a menudo formas incompletas desig-
nadas con distintos nombres: clandestinas, ccultas, atipicas, etc., nombres to-
dos que el autor cree inapropiados y que propone se reemplacen por el de ¢dit-
terias locales’’, denominacién ésta de cardcter patogénico que tal vez llegue
a resultar inapropiada si se modifica con el tiempo lo que hoy dia se admite
en ese sentido. Clasifica luego las difterias del lactante en tres grandes gru-
pos: a) difterias genuinas, b) difterias locales, ¢) difterias bacilares.

1. Las difterias genuinas andlogas a las del niiio mds grande, presentan,
sin embargo, algunas particularidades propias de la edad. Cita luego la forma
clinica deseripta por Ribaudeau Dumas bajo la denominacién de difteria ocul-
ta (término que el autor considera aqui apropiado), caracterizada por la existen-
cia de fendmenos gemerales, sin signos locales y en los que el diagnéstico se
efectiia por la nocion del contagio. Ha tenido ocasién de observar cuatro eca-
sos andlogos que brevemente relata.

2.2 Difterias locales: Realiza un breve estudio indicando las localizaciones
mis frecuentes: nasofaringea, cutdneas, que se presentan con caracteres varia-
bles: intertugo, eritema, inflamacién, necrosis, ete. Otitis, crup y traqueo-bron-
quitis, bronconeumonias, conjuntivitis, ete.

3.2 Formas diftero bacilgres: En las cuales es dificil establecer si el
gérmen, presente a nivel de las lesiones, no realiza simplemente un papel sa-
préfito, es decir si se trata solamente de un portador de gérmenes. Opina el
autor que foda vez que el estado general (el nifio se encuentre comprometido,
se impone el diagnéstico de difteria.

Patogenia.—Admite la existencia de una forma general y otra local de
inmunidad. El lactante tiene una unidad pasiva (transmitida por la madre)
que en ciertos casos podria ser ““disociada’’, lo cual explicaria la existencia de
aquellas formas llamadas “locales’’, Después de algunas consideraciones so-
bre la reaceion de Schick, el comunicante abordé el problema del diagndstico
v tratamiento, haciendo algunas consideraciones especiales referentes a la ac-
cion del suero especifico. Manifiesta asi que es necesario no olvidar la accion
que el suero general, no especifico, tiene sobre la marcha de las difterias
‘“locales’™, para no atribuir siempre las mejorias observadas a una accion es-
pecifica del suero antidiftérico.

Hace resaltar luego el hecho de la existencia de formas ‘‘resistentes’’ al
tratamiento seroterdpico y opina que no se trata en estos casos de la ‘‘cantidad
de suero’’. Ha podido comprobar que el suero es menos eficaz en los Schick
negativos,
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Por tltimo, cita el tratamiento preconizado por el Dr. Lerreboullef en el
tratamiento de las formas locales: instilaciones de soluciones de Novasurol en
las formas nasales, con el cual ha tenido solamente el 5 % de fracasos.

Estudio bacteriologico de la difteria

Dy, Mauricio J. Vergnolle—Realiza el autor una interesante exposicion es-
tableciendo una serie de hechos que los estudios de estos dltimos afios han per-
mitido aclarar. Se refiere asi al enorme poder de adaptacién del bacilo difte-
rico (eomo todo organismo viviente cuyo proceso biolégico de mutricion es
rudimentario). Esto explica las grandes dosis de suero antitéxico que son ne-
cesarias a veces para contrairestar los efectos de la enfermedad; en otros
términos, la aceién brutal ejercida (antitéxica) en los primeros aiios por el
suero especifico, hoy se va notando paulatinamente debilitada. Se refiere lue-
go al papel importante de las asociaciones microbianas que Gaté y Papacostas
clasifican en cuatro grupos: 1.° estimulantes, 2. antibiosis, 3. de la sinergia,
4.2 del antagomismo. Refiere a continuacion la estadistica presentada por el
Dr. Hugo Walter Reilly sobre el examen de 330 exudados observados en el
Hospital de Nifios.

Manifiesta luego que, segin su experiencia, tampoco puede afirmarse la
benignidad o malignidad de una difteria por el tipo de bacilo puesto en Jue-
go, sea éste corto o largo. Después de hreves palabras referentes al bacterio-
fago del bacilo de Loeffler, que permite abordar el problema desde un punto
de vista completamente nuevo, el autor dié6 por terminada su exposicion.

Discusién: Dr. M. J. del Carril—Manitiesta que esti de acuerdo con el
Dr. Elizalde en que debe tratarse toda lesién diftérica pseudomembranosa co-
mo si fuera diftérica y practicar siempre el examen bacterioldgico. Hace re-
saltar también el hecho de que hoy dia es necesario emplear dosis mayores de
suero que antes. En su prictica no ha tenido necesidad de usar en general do-
sis mayores de 30.000 U.A. Bl estado general del nifo tiene en esto de las
dosis mucha importancia; como ha dicho el Dr. Elizalde, los distréficos, in-
fectados, ete., reaccionan muy débilmente, fallando el tratamiento.

Cree que la edad mds conveniente para practicar la vacunacion con anato-
xina es de los 2 a 5 afos, por ser ese el periodo en que es mds frecuente la
Schick positiva y menos violenta la reaccion que suele acompanar a aquélla.
En cuanto a la importancia de la forma corta, larga o mediana del bacilo, estd de
acuerdo con el Dr. Vergnolle. Es necesario también no olvidar la importancia
del ““terreno’’ en la apreciacién de la influnecia de las asociaciones bacterianas.

Dr. Velasco Blanco—Pregunta al Dr. Elizalde si bacilos diftéricos encon-
trados en algunos intertrigos no pueden representar un papel saprofito. Hace
notar la importancia que la extirpacién de las amigdalas (extirpacion comple-
ta), tiene en la profilaxis de la enfermedad y aconseja su practica.

Dr. Blizalde—Contesta al doctor Velasco Blanco manifestando que no hay
ningdn signo caracteristico para distinguir a veces una y otia forma (simple
portador de difteria bacilar y ‘‘local’’).
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Iy, Vergnolle.—Aclara que ha considerado la importancia de las asociacio-
nes solamente cesde el punto de vista de la hacteriologia.

Encefalitis agudas eén la infancia

Dr. Aquiles Gareiso.—Previas palabras de agradecimiento por el alto ho-
nor que se le ha confiado al haberlo nombrado relator de una de las sesiones
especiales de la Sociedad de Pediatria, comenzé su disertacién haciendo un
buen estudio historico, destacando la importancia de los trabajos de Raymond,
que en 1905 deseribié esta afeccién tan vasta y variable en su sintomatologia
bajo la denominacién de encefalitis agudas no supuradas, que hasta ese en-
tonces era generalmente confundida con la meningitis. Comby, en 1907, comple-
ta el estudio clinico de la afeccidn.

Se refiere a continuacién al estudio anatomopatolégico que demuestra la
existencia de lesiones vasculares y de las células nerviosas y fibras de tipo fran-
camente inflamatorio. Se presenta en focos de tamaiio variable. Estas lesiones
son caracteristicas de los procesos téxicos e infecciosos. La etiologia discutida
en otra época estd hoy esclarecida; toda infeceion o mejor dicho toxi-
infeeeién especifica o no generalizada o localizada asi con la toxemias pueden
darle ovigen. Hace resaltar el autor el papel importante que cn este sentido
desempenia la gripe. Estudia luego la sintomatologia clinica tan vasta de este
proceso, deteniéndose especialmente y recalcando la importancia de lo que po-
dria llamarse secuela de la encefalitis aguda, principalmente de la epilepsia
(por el problema etiol6gico que se plantea ante el enfermo) y en el que un
buen interrogatorio permite establecer la existencia del proceso toxinfeecioso
que habiendo provocado una encefalitis poco violenta, atenuada le ha dado
origen.

Se refiere a continuacién a las relaciones etiologicas ya demostradas
clinicamente entre la corea y encefalitis letdrgica, estableciendo por otra
parte la naturaleza orgénica de aquella que Hutinel habia vislumbrado en 1911
¥ que estudios posteriores de numerosos autores han podido confirmar ana-
témicamente demostrando la existencia de lesiones superficiales (focos pe-
queiios de encefalitis a nivel de la corteza v ntcleos optoestriados compro-
metiendo también las vias cerebelosas, ete. Igualmente se refiere a la forma
cerebral de la parilisis infantil y la importancia del problema diagndstico y
etiologico que se plantea, etc., ete.

Dr. 4. Casaubon.—Felicita a los seiiores comunicantes por lo interesante
que han sido sus disertaciones y agradece en nombre de la Sociedad de Pedia-
tria la colabcracion cientifica de los mismos.

Dr. Velasco Blanco.—Pide un voto de aplauso para el Dr. Casaubon, Pre-
sidente de la Socicdad de Pediatria, por la labor que ha realizado durante su
presidencia y la dedicacién con que ha dirigido la institucion.

Entre los aplausos de los concurrentes, el Dr. Casaubon agradece la de-
mostracién de aprecio.




Anilisis de Revistas

H. PETTE.—Sobre poliomiclitis. *‘Revista Médica Germano - Ibero - America-
na’’, N.° 11, 1930.

La inoeulacién experimental en monos y el estudio histopatolégico de un

caso, en una nina de 15 afios, muerta a las 18 horas de iniciadas las pari-
lisis, han permitido al autor las siguientes comprobaciones:
El plazo de ineubacién en los monos inocculados por via intracerebral,
fué de cinco dias. Si la inoculacion se liace en un nervio periférico, las pri-
meras paralisis aparecen en los miusculos inervados por el mismo; pero luego
aquéllas se extienden a grupos musculares, cuyos centros estin ubicados en la
vecindad del nervio inoculado primero.

Las primeras alteraciones anatémicas aparecen en los ganglios especiales
correspondientes al mervio inoculado, a partiv del tercer dia; poco después son
atacados la médula y las meninges, de donde la linfocitosis precoz que se ob-
serva en el liquido cefalorraquideo. Las células de los cuernos anteriores estin
también vulneradas, produciéndose a continuacién fenémenos de neuronofagia.
A veces estan también comprometidas las células de la columna de Clarke y
muy raramente las de las astas posteriores. Pero al lado de los elementos defi-
nitivamente destruidos, hay otros que sélo estén lesionados y libres de elemen-
tos fagocitarios, lo que explica la regresién de las pardlisis observadas en eli-
nica. La neuronofagia de los elementos sensitivos y simpdticos es rara; las al-
teraciones pasajeras de estos elementos explican los sintomas simplemente irri-
tativos que se observan al comienzo del ataque (hiperestesias, sudores). La en-

fermedad ataca con mareada preferencia los engrosamientos cervical y lumbar.

Al igual que otros observadores, Pette ha notado el aumento de los casos
de enfermedad ae Heine-Medin, a continuacién de epidemias de encefalitis le-
tdrgica. La mayoria de los autores coinciden en la propagacién de la enferme-
dad a través de las vias de comunicacién terrestres y maritimas. El agua de
bebida y los alimentos, especialmente la leche, son considerados por algunos
como vehiculos de contagio. La transmision de hombre a hombre es muy dis-
cutida; en su contra habla la rareza de contagio en las clinicas, y experimen-
talmente el mismo hecho aplicado a los monos. Es sabido, por otra parte, que
las inyecciones a virus neurotrapos sélo ‘‘prenden’’ cuando el agente infeccio-
so entra en contacto con el sistema mneryvioso. El autor sostiene que para el
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desarrollo de una infeccién a virus neurotropo, se requiere, ademéis de una
cierta virulencia del agente causal, condiciones especiales internas (edad, sexo,
propiedades inmunobiolégicas, constitucién, ete.) y externas (circunstancias am-
bientes, influencias climatolégicas, ete.). Estos hechos explican por qué en
las epidemias silo son atacados porcentajes pequeiios de la poblacién.

La terapéutica usada durante la faz aguda puede reducirse a estos tres
términos:

1."  Medicamentosa. A este vespecto puede decivse que los diversos des-
infectantes usados carecen de un fundamento cientifico.

2.0 Sueroterapia: Es muy discutida. Las inyecceiones intrarmaquideas o
intramuscnlares de suero, de convalescientes de polimielitis, deben practicarse
muy [necozmente para obtener algin beneficio. En cuanto al suero de Petit
(suero de caballos tratados por virus de poliomielitis), seria ineficaz para Flex-
ner y otros, al par que los autores franceses lo recomiendan calurosamente. En
cuanto a la vacunacién preventiva de Flexner y Stewart (inyeceién intramus-
cular, en tiempo de epidemia, de pequefias cantidades de suero cada cuatro
a seis dias a los ninos amenazados), nada conereto puede decirse todavia.

S0 Tratamiento de Bordier: La combinaciéon de los rayos Reentgen con
la diatermia, preconizada por este autor, y cuya finalidad seria disminuir el
edema inflamatorio y la infiltracién meningea, puede ensayarse en todos los
casos, bien que su mcceanismo de accién sea de difieil comprobacién cientifica.

Como acaba de verse, no existe, ni mucho menos, medio de tratamiento
seguro, lo que no ha de extrafiar a quien conozea la naturaleza y la histologia
patologica de la poliomielitis,

Alfredo Casaubon.

P. ROHNER y R. DUBOIS. — El dosaje del ergosterol irradiado. *‘Revue
Francaise de Pédiatrie’’, Nov. 5 de 1930.

Lia titulacién biolégica del ergosterol irradiado debe hacerse por unidad-ra-
ta. En Francia se utiliza la ‘‘unidad profilictica®’, equivalente a la dosis mi-
nima necesaria para evitar el raquitismo en una rata joven sometida a un
régimen raquitigeno. En Alemania, en cambio, se ha adoptado la ‘‘unidad te-
rapéutica’’, que es igual a la cantidad mas pequeiia susceptible de reducir
en 21 dias, en la rata, un raquitismo -4

Prolijas investigaciones clinicas, radiolégicas y quimicas (dosaje sangui-
neo del calcio y del fésforo) en raquiticos y espasmofilicos, han permitido a
los auntores llegar a la siguiente conclusion:

‘*Mientras 300 unidades-rata profildcticas por dia se mostraron netamen-
te insuficientes, hemos obtenido, con cantidades correspondientes a 600 unida-
des de las preparaciones comerciales que hemos empleado, el miximo de efec-
to. Es, pues, esta dosis que conviene adoptar, en general, en clinica. Esta re-
gla no tiene, sin embargo, nada de absoluto; el médico tendri siempre en cuen-
ta las diferencias individuales que puedan presentarse en sus enfermos’’.

Alfredo Casaubon,
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. ROHNER y R. DUBOILS.—La influencia de la vitamina 4 sobre la accidn
del ergosterol irradiado en ¢l raquitismo huwmano. Id. id. id.

La vitamina A. es un factor de erecimiento’’, cuya carencia absoluta pro-
duce la ‘‘xeroftalmia’’. Su accién es muy mal conocida en patologia infantil.
El factor antirraquitico y el factor A se encuentran reunidos en el aceite
de higado de hacalao y eu ciertos preparados comeiciales en forma concentra-
da. Estos dltimos han sido empleados por los autores para observar la accitn
que pudiera ejercer la vitamina A sobre la evolucién del raquitismo asi trata-
do por el ergosterol irradiado. Para la vitamina A se usa también la unidad
rata, la que equivale (Javillier) a la cantidad diaria por cada cien gramos de
peso que permite a una rata sometida a un régimen de carencia, emprender de
nuevo el erecimiento, siguiendo una curva de 30.°

Al estudio de seis observaciones prolijamente seguidas, los autores con-
cluyen asi:

“¢Se di6 a seis nifios raquiticos o espasmofilicos sea la dosis minima su-
ficiente, sea una dosis insuficiente de ergosterol irradiado. El agregado de
fuertes dosis de vitamina A no logré influcneiar en ningin sentido la accién
del ergosterol irradiado; caveciendo de aceién sobre los sintomas clinicos, ra-

v fosfatemia). Por el contrario, hemos

diolégicos y hemoquimicos (calcemia
creido comprobar un estimulo del erecimiento estatural por la vitamina A; es-
te hecho deberd, sin embargo, ser contraloreado por observaciones mas nu-
merosas.

Alfredo Casaubon.

Ch. PAGNIER.—E! 10l de la hidratacién de la epilepsia. ‘“Presse Medicale’’,
19 Nov. 1930.

La epilepsia contintia siendo en Norte América el objeto de activas investi-
gaciones, de las cuales se sacan interesantes novedades sobre patogenia y tra-
tamiento. Ultimamente se estudié el metabolismo del agua, habiéndose cons-
tatado que hay en los epilépticos una tendencia a retener agua, que les es no-
civa y que con la deshidratacién del organismo se alcanzan beneficios, debido
posiblemente, entre otras manifestaciones de esta deshidratacién, a un cambio
en las condiciones del equilibrio del liquido cefalorraquideo y son estas madi-
ficaciones cefalorraquideas las que explicarian el feliz efecto terapéutico.

Los epilépticos a estudio deben ser hospitalizados de 3 a 6 semanas pa-
ra establecer el grado de sus cambios y reglar el régimen. En la primera se-
mana se determina la cantidad de liquido que toma cada dia, composicion,
régimen y cantidad diavia orina, continuando régimen ordinario, asi se obtie-
ne un término medio entradas y salidas. Después se estudia rigurosamente
la restriccién progresiva en la ingestién liguidos hasta extremos dificiles de
aleanzar y se llega a los 12 6 14 dias de esta limitacién en que se establece
un cquilibrio; la realimentacién se hace progresivamente, ete. Resultado: me-
joria en lo referente sobrve todo a las crisis, pero mientras estdn vigilados,
pues suficiente vuelvan a hacer abuso de ingestién liquido, aun en enemas,
para que se repitan los ataques. .
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Tados los enfermos tratados entre 3 y 40 aflos de edad, fueron elegidos
en razén de la {recuencia y giavedad de sus erisis.

Conecluye Pagnier diciendo que el cardcter ferrvoso del régimen hipohi-
dratado parece hacer Inen difieil la generalizacién de su empleo; sélo en casos
excepcionales de gran epilepsia resistente a los medics terapéuticos actuales o
en peligro de caer a bieve plazo en la demeneia comieial, haria usar este nue-
VO Tecurso.

M. C. Corlin.

GEORGES HUC.—La cora vara de la odolescencia. **Revue d°Orthopédie et
de chirurgic de 1'appareil motewr’’, N.v 5, Septiembre de 1930, T. XVII,
pag. 397.

Este trabajo muy interesante es la relacion oficial sobre el tema al XIII
Congreso Francés de Ortopedia, realizado en Paris en el mes de octubre del
corriente afo.

Comienza el A haciendo la historia del conocimiento de la coxa vara
cseneial. Miiller, de Strittgart, en 1888, individualizi la afeceion en circunstancias
que resecaba la cabeza del fémur en un paciente sospechado de coxalgia. Ko-
cher, en 1894, y Hofmeister después, completaron el cuadro clinico e hicieron
algunos estudios anatomopatolégicos. En 1903, TFroelich (Segundo Congreso
Alemdn de Ortopeaia) establecié la distincién capital entre la coxa vara esen-
cial, lesién cervical y la coxa vara sintomdtica, lesién cervicotrocanteriana.

En 1912, Kirmisson (25.° Congreso Francés de Cirugia), establecié la re-
lacion entre coxa vara afeccién patolégica del cuello con el desprendimiento
cpifisiario y fracturas cervicales, lesiones traumdticas.

De acuerdo con Froelich, establece las siguicntes formas clinicas de coxa
vara: 1.° coxa vara esencial o de la adolescencia; 2.° coxa vara de la infan-
cia 0 congénita, y 3.° coxa vara sintomética (raquitica, tuberculosas, osteo-
mieliticas y traumaticas).

El autor sélo estudia en particular la coxa vara de la adolescencia, que
define por los siguientes caracteres: 1.° el cierre del dngulo de inclinacién del
fémur se produce por deslizamiento de la cabeza hacia abajo y atrds: lesién
yuxtacapital; 2.° se acompaiia del cierre del fngulo de declinacién; 3.: sobre-
viene entre los 12 y 18 afios; 4.° termina con modificaciones morfolégicas de
la cabeza y limitacion de los movimientos, y 5. desde el punto de vista tera-
péutico se debe considerar como un desprendimiento epifisiario.

Frecuencia: Muy escasa, 5 casos sobre 9800 enfermos (Froelich), 10 sobre
1000 (Steindler), 20 sobre 10.000 (Helbing), ete. Comienzo més precoz en
las ninas; los dos sexos son atacados casi por igual; bilateralidad del proceso
en un tercio o un cuarto de los casos.

Cuadro clinico: Por lo comin ataca a los eampesinos, nifos de miembros
laygos, con cianosis periférica; a veces son adiposos genitales.

El comienzo puede ser: 1) insidioso, con dolores vagos en cadera y muslo,
aumenta con la fatiga, luego comienza la claudicacion; 2) en forma repenti-
na, después de un trauma de poea intensidad se queja de dolor e impotencia
funcional.
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En el periodo de estado de la afeccién, los doloves son mis netos, la
impotencia aumenta y después aparecen las deformaciones completando el
cuadro. Bl miembro atacado se halla en abduccién, rotacién externa e hiperex-
tensién; existe ascenso del gran trocanter y en el tridngulo de Scarpa hace
saliencia el cuello anteflexionado. En la marcha es tipico el signo de Tren-
delenburg y el descenso del hombro; cuando es bilateral existe la ‘‘marcha del
pato’’ como en las luxaciones. Los movimientos de la cadera se hallan limita-
dos; con Dumesnil, el autor considera tres periodos: 1.° fase de reaceién articu-
lar con bloqueo de casi todos los movimientos; 2. fase de estabilizacitn, exis-
te déficit considerable en la abduccién y la rotacién interna, y 3.° fase de
adaptacion funcional,

La radiografia demuestra que la lesion y el desplazamiento asienta en el
cartilago de conjugacién; el cuello se encuentra alargado y adelgazado, el bor-
de superior convexo, el inferior céncavo; la cabeza se halla aplastada en me-
dia luna. En el periodo terminal se observa gran calcificacion que fija las de-
formaciones. :

La medicién directa de la inflexién del cuello, dice el autor que no da
valores reales por las incidencias radiograficas y por la dificultad de trazar
el eje del cuello; para ohviar esto existen otros medios: el dngulo de direc-
cién de Alsberg, el procedimiento de Fritz Sange y la construceion del eje del
cuello por la linea de los puntos equidistantes de los hordes de Ombredanne.

La anatomia patolégica nada ha aportado; data de mucho tiempo cuan-
do se hacia la reseccién de la cabeza en la coxa vara. Histolégicamente se ha
observado rarefaceion y neerosis Gsea en la cabeza y en el cartilago epifisiario
tejido conjuntivo en vias de transformacién condroidea.

Etiopatogenia—1. Teorvias mecdnicas: Aceién del trauma, ya sea inico
o bien pequefios y repetidos; se explicaria con la teoria de Policard y Seriche
sobre la hiperemia traumdtica (hiperemia — epifisiolisis — osteopososis trau-
mitica — desprendimiento del nicleo); falta en muchos casos el antecedente
del traumatismo; aceion mecdnica de la sobrecarga: mucho tiempo de pie —
muslo en hiperextension — tensién exagerada del ligamento de Bertin — in-
curvacion del cuello; causa estética (Jaboulay), y ruptura del equilibrio muscu-
lar de la cadera: crecimiento exagerado — tensién de los museulos abducto-
res — separacién del gran trocinter — ruptura de la palanca en el sitio de
menor resistencia: el cartilago epifisionario.

2.1 Teorias distréficas: 1) raquitismo tardio (islotes aberrantes de Had-
ke; 2) osteomalacia juvenil; 3) perturbaciones endderinas, de indiscutible
realidad clinica; 4) de origen inflamatorio o infeccioso atenuado (Froelich).

3.8 Teoria discondropldsica_de Ombredanne o por aberracién osteoforma-
dora del eartilago de conjugacién, de acuerdo a la ley de Delpech.

El autor emite la hipétesis de que una perturbacién de la vaseularizacion
de la extremidad femoral superior, segin donde asiente dicho trastorno, en-
gendraria cualquiera de los tipos clinicos de eoxa vara.

Lo mis probable es que en la patogenia de la coxa vara intervengan con-
juntamente varvios de los factores citados; ‘‘la coxa vara parece ser una reac-
cién anatémica espegifica a causas que ellas no son jmis especificas’'.

Respecto al tratamiento, enumera toda la serie de procedimientos pro-
puestos. Como medio preventivo emplean el reposo y la inmovilizacién con ye-
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s0; el método de Brandes: reseceién del gran trocdnter no parece justificado por
el gran sacrificio que realiza.

En el comienzo de la afeccién, el autor recomienda la extensién continua
y el enyesado a lo Whitman; en el periodo de estudio, el enderezamiento for-
zado o reinfraccion debe desecharse por la anquilosis que acarrea.

Para las deformaciones constituidas, de todos los procedimientos operato-
rios la osteotomia subtrocanterea transversal es el método de eleccion; el au-
tor propone que se ensayen las operaciones reconstructivas de la cadera tal
como la de Albee, Whitman y Hey-Groves,

Oscar K. Mardéttoli.

WLADIMIR MIKULOWSKI.—Lesiones cercbrales en la coqueluche. ** Archives
de Médecine des Enfants’’, N.» 9, septiembre 1930.

Las encefalitis coqueluchosas presentan hechos elinicos y anatémicos. La
coqueluche no es solamente la enfermedad de la tos que dura seis semanas
(Hustenkrankheit, de los alemanes) sino una enfermedad larga, recidivante y
una de las mis mortales de la primera infancia; ella testimonia una infeccion
general del organismo; se estd entonees obligado a considerar las lesiones cere-
brales, como sobreviniendo bajo la influencia téxiea e infecciosa del virus co-
queluchoso sobre el cerelno, el sistema nervioso y el sistema vascular.

A pesar de que la hipétesis generalmente admitida de la aceién mecdnica
de Ja tos sobre la hiperemia venosa, el edema y las hemorragias cerebrales, sea
capaz de explicar un pequeno porcentaje de encefalitis coqueluchosas, sin em-
bargo no es posible mostrarse satisfecho con esta concepeién tnieca.

Toda una serie de hechos clinicos claman contra esta hipétesis, simple
solamente en apariencia.

La patogenia de las hemorragias en el curso de la coqueluche, hay que bus-
carla en estados pasajeros de una difitesis hemorrigica, provocada por el mal
funcionamiento del higado, bajo la influencia del virus coqueluchoso; la misma
explicacién es vilida para las hemorragias intestinales en el curso de la fiebre
tifoidea.

A. Gambirassi.

J. CHABRUN y Mlle. Y. PETROVITCH.—FEstudio de la presion sanguinea
en el nifio normal, entre cuatro y quince aios. ‘* Avchives de Médecine des
Enfants’’. N.° 10, octubre 1930.

El estudio de la presion arterial en el nifio normal estd lejos de ser un
tema nuevo, pero en este asunto, simple en apariencia, los resultados de dife-
rentes autores, son divergentes. Esto se explica por la diversidad de los apa-
ratos de medida que se han utilizado,

Por eso los autores creen de utilidad el aporte de curvas indicando el
valor medio de la tensién arterial en las diferentes edades de la infancia.
Citan entre las investigaciones reciente las tesis de Mlle. Kassler, quien
hace sus investigaciones en el servicio del Prof, Hutinel, valiéndose del osci-
l6metro de Pachon.-
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Thomas en 1925, confirma que la tensién arterial se eleva con la edad,
pero obtiene cifras menos elevadas que Mlle Kassler. Los trabajos de Garot
y Mlle. Schwers en 1926, llegan a la conclusién que la tensién arterial pre-
senta una gran uniformidad en las diversas edades.

Las investigaciones de los autores han sido practicadas en el servicio del
Prof. Lereboullet sobre 450 ninos, de ambos sexos, sanos y cuyas edades osci-
laban entie cuatro y quince anos. Se utilizaron para las mediciones el mano-

metro de Vaquez-Laubry (método auscultatorio) y el oscilémetro de Pachon.

I. Aparato de Vaquez- Laubry. Se utilizaron 2 brazales de diferentes
altura: uno de 5 cms. para los nifios de 4 a 12 afios y otro de 12 ems. parn
los ninos de 12 a 15 anos.

En los varones la Mx. se eleva de 10 a 12 ems. La Mn. de 7.75 a 10 ems.

En las ninas la Mx. varia de 9.75 a 12 cms. y la Mn. de 7.75 a 9 ems.
La presién diferencial es pequena, midiendo alrededor de 2 cems. y tiende
a aumentar con la edad, en las nifias sobre todo. Este método no es de empleo
facil en el nino; las variaciones en la vibracién del tono arterial son corrien-
temente progresivas y la apreciacién de la tension Mn. es por este hecho muy
dificil y a veces imposible. Por eso los autores aconsejan el empleo del mé-
todo oscilométrico.

ITI. Aparato de Pachon. Modelo corriente. Brazal de 8 ems. de altura.

Varones: Mx. 8.75 a 12 ems. Mn. de 4.75 a 6 % cms.

Ninas: Mx. 8.25 a 12 ems. Mn. de 4.30 a 7 15 cms.

Comprueban que en el curso de la infancia, las tensiones méaxima, minima
y diferencial siguen una curya lentamente ascendente en funcién de la edad,
del peso y de la talla, esta ascencién es particulavmente notable en €' mo-
mente de la pubertad.

Tensica arterial segin la edad

VAQUEZ PACHON

Il Varones Ninas Varones Ninas

Mx. Mn. Mx. Mn. Mx. Mn. Mx. Mn.
4 afios... 10.— 7.75 9.79 7.95 8.70 4.70 8.37 4.59
DO e (30 R 10.17 8.34 9.33 5.20 9.1 5.12
s L 17 10548+ 873 0.54 5.20 90.50 5.35
) R [T L2 [T 10.14  5.39 10.03 5.58
R T D B O Tl s 10,40 5.04 10.29 5.70
O e S WA 5 11 10.48 8.30 10.— 5.30 10.50 5.50
) 5 el ) A TSREag 10.30° 5.30 10.50 5.88
W st s ey ) 11.16 8.80 10.50 5.50 10.50 5.30
L S | R e e L 0N ) 11.60  9.30 11.50 6.50 11.42 6.11
[ R ) SR T ) 12.10  8.50 11.50 5.90 11.38 6.—
T N D T 12.20 8.65 12.—  6.50 12.50  6.80
O R et ) e R 1) 11.95 8.77 11.40 6.20 2,36 G.25

A. Gambirassi.
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MM. ROBERT DEBRE, G. SEMELAIGNE Y MAURICE LAMY.—Cirrhose bi-
liaire congenitale y familiale. **Archives de Médecine des Enfants’’
N." 11, Noviembre 1930.

4

Los autores han observado dos hermanas de 7 Y 4 ainos con hepato y esple-
nomegalia y retardo del desarrolo fisico e intelectual, cieyendo poder clasiticar
esta enfermedad en el cuadro de las cirrosis biliares familiares. En una de ellas
la enferemdad se caractériza por una hepato-esplenomegalia importante, icteri-
¢ia, prurito y presencia de una gran cantidad de sales biliares en la orina. En
la otra existe un sindrome anilogo; el higado y el bazo estin muy aumen-
tados de volumen, existe también prurito, pero falta la ictericia y no se cons-
tatan sales biliares en cantidad apreciable en la orina. Se trata manifiesta-
mente de la misma enfermedad, pero evolucionando sin ictericia. La ictericia
hemolitica congénita familiar puede presentaise bajo un aspecto bastante ani-
logo, pero el examen clinico, las investigaciones quimicas y hematologicas, per-
miten en esete caso eliminar esa hipétesis. No parece tampoco que la observa-
cion de los autores pueda ser considerada como un ejemplo de enfermedades
familiaves del tipo Niemann-Pick o del tipo Gaucher, que han sido reciente-
mente estudiadas. Se sabe que estos casos se acompanan de un transtorno im-
portante del metabolismo de los lipidos, sintoma esencial que falta en las dos
observaciones. Al contrario, estos casos presentan notables analogias con los
publicados por diversos autores y que se encuentran agrupados bajo el nom-
bre de eirrosis biliares familiares, en la tesis de P. Lereboullet. Las principa-
les caracteristicas de la observacién se encuentran en los trabajos publicados
por Hasenclever, Finlay y Parke-Weber, en los que se menciona el cardcter
familiar y en cada familia el ataque de s6lo algunos nifios, mientras los her-
manos permanecen indemnes. Los principales caracteres clinicos se superponen
en todas las observaciones: hepato y esplenomegalia, ictericia con prurito, co-
loracién de las orinas y decoloracién de las heces, evolucién por ‘‘poussées’’.
Se observa, ademis, el retardo del desarrollo, hecho seialado por primera vez
por Hutinel en un caso de eirrosis cardiotuberculosa y observado frecuente-
mente en la ciyrosis biliar de la infancia por diversos autores (Hanot, Gilbert
¥ Lereboullet). En los casos estudiados por los autores mo ha sido posible en-
contrar ningun antecedente de sifilis y el tratamiento antisifilitico de prueba
no dié ningan resultado, reconociendo que la etiologia de esta cirrosis, como
la etiologia de la mayoria de las enfermedades familiares, permanece atin des-
conocida,

A. C. Gambirassi.

NOBECOURT, R. LIEGE y Mlle. GUERIN.—— Observations de nourrissons
athepsiques traités por extrait thyroidien. ‘“ Archives de Médecine des
Enfants’’, Noviembre 1930.

Los autores citan los trabajos de Simpson, quien desde 1910 habia obser-
vado que la administracién por via bucal de 1 a 2 centigramos de extracto
tiroideo, a lactantes atrépsicos, provocaba un aumento de peso que no se ceon-
seguia con ninguna otra medicacién. Por esa misma época, numerosas constata-
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ciones anatomicas demuestran en la atrepsia, alteraciones de las glandulas en-
doerinas y muy especialmente de la tiroides. Los estudios sobre digestion, asi-
milacién y excrecion en las caquexias de la primera infancia y las investiga-
ciones sobre metabolismo basal, permitieron suponer que existen deficiencias
de estos organos reguladores de la nutricion y del crecimiento. Se justifica asi
el empleo de la opoterapia: timica, suprarrenal, hipofisiaria, pancredtica; aisla-
das o asociadas; la insulina, sobre todo, se muestra activa.

En 1926, Nobecowrt y Lévy preconizan el extracto tiroideo a altas dosis
en inyeceion subcutdnea, en las caquexias de los lactantes. Lévy, en su tesis,
1eune nueve casos de atrepsia favorablemente influidos por este método. Al
ano siguiente Nobecourt publica nuevos hechos y hace un estudio de conjunto
de la cuestién.

Los autores presentan en su trabajo cinco historias clinicas completas, de
lactantes tratados por este método.

Las dos primeras se refieren a hipotrépsicos cuya nutricién parecia irre-
nmediablemente comprometida. Uno de ellos, de tres meses y medio, con 510
gramos menos que el peso del nacimiento; un tratamiento bien conducido du-
rante quince dias consigue mejorar los transtornos digestivos, pero el descen-
so del peso continda, la desnutrieién persiste y la atrepsia amenaza. El otro
es un nino de la misma edad que el anterior, con mn peso apeuas mayor que
¢l del nacimiento y si bien su estado es menos alarmante, ya que su peso tiene
una ligera tendencia a aumentar, el estado general no se modifiea: palidez, as-
tenia, anemia, estado caquéctico. En ambos es de temer una agravaeion, ya que
es frecuente observar una mejoria de los transtornos digestivos y una deten-
cién en la curva de peso, antes de la caida irremediable de la atrepsia confir-
mada. En estos dos lactantes el extracto tiroideo (inyeccién subceutinea diaria
de 5 a 10 centigramos) ha traido aparejada una rdpida mejoria: aumento de
350 grs. en 18 dias para uno y de 540 gramos en 23 dias, para el otio, ci-
fras considerables para lactantes caquécticos. El crecimiento ponderal no es
el tnico signo de mejoria: la vuelta del apetito constituye el primer sintoma
cuando el extracto tiroideo se muestra activo.

El tercer caso se refiere a una eaquexia crénica, debida a transtornos di-
gestivos que persisten durante varios meses y rebelde a toda dietética y fera-
péutica. El nifio, de seis meses, s6lo pesa 350 gramos mis que al nacer; en dos
meses de cuidados rigurosos en el hospital mo se consigue ninguna mejoria;
no hay medicacién capaz de deterer la agravacion de la caquexia. Se recurre
al extracto tiroideo, sin introducir ningin cambio en el régimen (10 inyec-
ciones subeutdneas de 10 centigramos); el efecto es lento y es necesario es-
perar al final de la segunda serie para observar un aumento notable del peso.

Las dos tltimas observaciones se refieren a hechos de orden algo dife-
rente. Los dos lactantes son hipertréficos y a pesar de la ausencia de fiebre,
se trata en ambos de episodios agudos consecutivos a faltas dietéticas. Con-
ducidos al hospital en grave estado, profundamente deshidratados y asténicos y
dominando los sintomas generales sobre los trastornos digestivos. La aceion es-
timulante y reguladora de la medicacién tiroidea sobre la nutricion es parti-
cularmente rdpida y neta en estos dos casos.

Insisten los autores en la accion manifiesta del extracto tiroideo, ya que
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e suprimié toda otra medicacion coadyuvante y no se moditicé el réginen.
La vuelta del apetito, la mejoria de los transtornos digestivos, la estabilizacion
de la curva térmica y, sobre todo, el aumento de peso, son para los autores in-
“dice de la aecién del medicamento. El crecimiento ponderal se acompaia de¢
una transformacion del aspecto del mnifo: el paniculo adiposo se reconstiuye,
la piel se vuelve eldstica y se colorea; se anima la mirada, el nifno estd més
activo y contento. Esta mejoria se instala en algunos dias, corrientemente en
el curso de la primera serie de inyeceionec.

Sin embargo, el efecto puede no ser inmediato, observindose que no hay
ninguna mejoria aparente del estado general, excepto la vuelto del apetito.

En otros enfermos el efecto es débil o nulo. Se trata entonces de atrep-
sias confirmadas, cuya evolucién es irremediable, o de hipotrofias mids o me-
nos graves que evolucionan lentamente hacia ia caquexia.

Las dosis empleadas parecen muy elevadas en relacién a la posologia ha-
bitual del extracto tiroideo administiado por via buseal. Los autores emplean
comunmente un extracto liquido, a la dosis de 5 a 10 centigramos, cantida-
des que juzgan necesarias para obtener el efecto ttil. Bstas fuertes dosis
no acarrean fendmenos de intolerancia cn los atrépsicos. De todas mancras os
jrudente comenzar por dosis mas débiles: 1 de ampolla de una solueién titu-
lada a 10 centigramos por ampolla de 1 ee. Se vigilardan los trastornos di-
gestivos, cardiacos, la agitacion, la elevacion de la temperatura, que pueden
ser considerdos como signos de intolerancia, suspendiendo el tratamiento en
caso mecesario. Los riesgos son pocos y compensados por la ventaja de esta me-
dicacion que puede transformar la evolucién de casos desesperados.

La accion eutréfica de esta medicacion estd demostiada por la clinica, pe-
ro es dificil dar una explicacién patogénica; parece regularizar el metabolismo
del agua.

La opoterapia tiroidea no es, por cierto, la sola medicacion capaz de con-
seguir mejorias inmediatas en la convalescencia de sindromes agudos; con des-
hidratacién profunda, ya que la insulina Y la sacarosa a altas dosis también
pueden hacerlo. De todas maneras, el extracto tivoideo se muestra eficaz en
ciertos atrépsicos, su empleo estd indicado para el tratamiento de estas caque-
Xias, en presencia de las cuaies el médico esti a veces desarmado.

A. C. Gambirassi.
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