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Conocida es la frecuencia con que estados anémicos graves apa-
recen en la infancia. Cuanto mayor es la actividad de los éreanos
hematopoiéticos, mayor es, también, su vulnerabilidad a causas mor-
bidas, toxicas o infecciosas, que la lesionan.

El nifio pequefio es particularmente sujeto a toda clase de in-
feceiones e intoxicaciones capaces de alterar profundamente sus 61-
2anos sanguii'ormadorvs, pudiendo dar lugar a cuadres acentuados
de anemias con caracteristicas peculiares. Estas anemias se ucom-
pafian unas veces, otras no, de aumento de volumen'del bazo, Yy son,
por lo comtin, rebeldes a todo tratamiento.

En estos tltimos tiempos se ha tratado de curar, mediante
extirpacion del bazo, un grupo de afecciones, caracterizadas por
anemia cromica, alteraciones diversas de la sangre, esplenomegalia.
La enfermedad de Banti, los parpuras recidivantes con trombope-
nia, la ictericia hemolitica, han beneficiado indudablemente, de es-
ta terapéutica quirargica, en forma apreciable.

Recientemente ha querido extenderse dicho tratamiento a ofros
precesos anémicos erénicos del nifio, no siendo uniforme el eriterio
de los observadores respecto a sus ventajas y resultados.

Es particularmente en la anemia acompaiada de esplenomega-
lia que se ha propuesto la extirpacion del bazo y, entre ellas, cs la
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anemia seudolencémica de Von Jaksch la que, por su frecuencia
v la, constancia de sus carvacteres clinicos y hematologicos, mejor se
presta a la esplenectomia; a ella se refiere la mayoria de las ten-
tativas realizadas en este sentido; pere, también, el grupo de las
anemias perniciosas y de las anemias parasitarias, kala-azar, par-
ticularmente, han sido motivo de investigaciones semejantes; ini-
camente de este grupo nos ceuparemos en esta comunicacion, dejan-
do de lado la enfermedad de Banti, la icteria hemolitica y otros
Procesos.

La esplenectomia en la anemia perniciosa, ha sido intentada
schre todo en el adulto, en las formas rebeldes a todo tratamiento
médico. Los resultados son poco alentadores, como parece inferir-
se de la estadistica de Krumbhaar del ano 1923 referente a 208
casos de anemia perniciosa esplenectomizados. Bsa cstadistica da:

35 casos de mortalidad operatoria.
79 muertes tardias.
144 mejorias.

0 curados.

Come decimos, los resultados son poco satisfactorios, pues atun
les casos mejorados por la esplenectomia lo fueron sélo tempera-
riamente ya que la mayoria fallecio en el transcurso del ano de
intervenidos. Solo algunos pocos parecen haber prolongado su me-
jorfa a un tiempo mayor, lo que justificaria, aunque y siempre pa-
‘a casos muy limitados, la indicacion operatoria.

En la infaneia, la anemia de tipo perniciose es felizmente rara;
hemos tenido, sin embargo, eportunidad de observarla en la prime-
‘a como en la segunda infancia; en su variedad aplasica y meta-
plasica (1).

No comprendemes eémo puede proponerse la esplenectomia en
la variedad aplasica acompafiada de insuficiencia de la hemcto-
poiesis y escleresis atréfica del bazo.

En cambio, en la forma metapldsica, cuando le que domina es
una perturbacién de la funeién sanguiformadora, y, cuando se sos-
peche puedan estar en juego substancias inhibidoras de la médula
Gsea de origen esplénico, entonces se ccmprende pueda obtenerse

(1) M. Acuiia.—Estudio de las anemias de la infancia, 1910.
— M. Acwia.—Anemia perniciosa progresiva. ‘‘Prensa Médica Argen-
tina’’, N.* 3, 1915,
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beneficios de la eliminacion del 6reanc sindicado de mal funciona-
miento.

La practica demuestra que la esplenectomia en la anemia per-
niciosa da resultades malos y no conocemos en la infancia ningan
caso curado ni siquiera mejorado, con esta terapéutica, por lo cual,
consideramos que en la actualidad es superior en la anemia de
Biermer el tratamiento dietétice higiénico.

Las esplenomegalias parasitarias han sido, también, considera-
das como pudiendo beneficiarse de la esplenectomia schre todo en
el paludismo y en el kala-azar infantum Salazar de Souza (2) en
repetidas publicaciones, ha insistido sobre las ventajas de dicho tra-
tamiento. En una estadistica de 38 cascs favorables, este autor ha
efectuado la extirpac¢ion del bazo con éxito inmediato de 24 casos
de kala-azar infantil, 4 de enfermedad de Banti; 3 de lo que el
autor llama anemia esplénica aleucémica; 3 de paludismo; 1 de ic-
feria hemolitica; 1 de enfermedad de Gaucher. Repetidos exédme-
nes de sangre en los sujetos operados, han permitido al autor apre-
ciar la favorable influencia de la extirpacién del bazo sobre el au-
mento de los glébulos rojos, la hemoglobina y los leucocitos. Para
Salazar de Scuza, la esplenectomia, tendria ventajas en el kala-azar
infantil, sobre el tratamiento médico.

Consignamos estos hechos sin mayores comentarios pero quere-
mos significar la importancia que la esplenectomia ha tomado en
manos de algunos investicadores en el tratamiento de estados en
los que se supone fundadamente que el bazo, por la exaltacion de
su macrotfagia, interviene activamente en la destruecion desmedida
de los hematies, ereando asi el estado anémico.

Frecuentes son en la infancia las anemias acompanadas de es-
plenomegalia. Uno de los tipos mejor conocidos es el de la ancmia
seudoleucémica de Von Jaksch y Luzet, como lo hemos dicho.

Este proceso se inicia, por lo general, en el primer afio de
vida, siendo su evolucién progresiva y su terminacién casi siempre
fatal. Su etiopatogenia es compleja, siendo multiples los factores
que intervienen en la produccion de este sindreme hematoclinico,
intermedio entre las anemias graves a mielemia y las leucemias.

Presenta un cuadro bien definido; el punto de vista elinico se
caracteriza por palidez acentuada, eran esplenomegalia, aumento
disereto del higado; al punto de vista hematolégico: hipoglobalia,

(2) Salazar de Souza.—*‘Archives de Medecine des Enfants’’, 1915 y 1930.
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disminucion de la hemoglobina, leucocitosis discreta; pero, lo que
da su sello personal a la afeccidn, es la presencia de glébulos 1ojos
nucleados y de mielocitos en la circulacion sanguinea.

Su evolucién, hemos dicho, es aguda generalmente, pudiendo en
ccasiones ser crdnica, en cuyo caso la marcha es més lenta ¥ la
supervivencia puede prelongarse a algunos afios, como tuvimos cpor-
tunidad de observar en un caso seguido por nosotros, y, que falleeio
a la edad de 5 afos (3).

Bs el fracaso reiterado de la medicacién clasica, incluidas las
altimas venidas (hepatoterapia, transfusiones sanguineas, rayos X,
ete.), que ha inducido a los autores a ensayar la esplenectomia,
tratamiento que, como hemos dicho, ha dado resultados alentadores
en el parpura primitivo erénico, en la icteria hemolitica, en la en-
fermedad de Banti, segtn lo hemos podido apreciar en cases per-
sonales.

Pero, se han opuesto serios reparos a la esplencetomia en una
enfermedad general que, como la anemia seudcleucémica, ataca todo
el sistema hematopoiético.

Otros contestan a estos argumentos presentando el resultado fa-
vorable de sus observaciones.

Hs interesante conocer la opinion de algunos autores.

En 1914, Miihsan estudiando las indieaciones de la espleneeto-
mia dice ‘‘que esta operacién ha podido salvar algunos ninos ata-
cados de anemia esplenomegélica con eritropenia e hiperleucocitosis.™

Giffin, en 1915, sefiala el éxito favorable obtenido en varios
casos de esta afeccion.

En 1916, Cholmely refiere dos cbservaciones en las que, en el
término de 8 dias, se constata un aumento sensible de hematies y
hemoglobina, después de la operacion.

R. (. Stillmann (1917) considera la esplenectomia como el tni-
co tratamiento eficaz de la anemia esplénica infantil. Sobre 3 casos,
obtiene 2 resultados favorables aunque con persistencia de modi-
ficaciones hematolégicas. Mencionaremos atun los resultados favora-
bles obtenidos por Vogel (1923, Ashby y Southam (1926), Pool,
Wolff, Popayoannou.

Griffin y Sylapka, recogen 50 observaciones en las que
se efectué la esplenectomia. La mortalidad operatoria fué de
6 % ; el 21.3 % sobrevivieron tres anos; el 10 % mas de cuatro

(3) ““Archivos Latino Americanos de Pediatria'’, 1923,
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afios. Deducen que la esplenectomia prolonga la vida en el 20 %
de los casos.

Algunos autores se expresan con menos entusiasmo; otros son
categéricamente adversos.

Para Micheli, Aubertin, Silvestrini, ete., los resultados son im-
precisos. oJ. Tapie, en su relato al XIX Congreso Francés de Me-
dicina, reunido en Paris en 1927, dice: ‘‘estimamos que este tipo
particular de anemia presenta puntos de contacto eon las leucemias;
como estas ultimas, traduce ella una reaccion del conjunto del sis-
tema hematopoiético y no un proceso exclusivamente localizado al
bazo''; por esta razén, agrega el autor, ‘‘hacemos reservas respec-
to a las indicaciones de la esplenectomia’’.

Agrega atn: en los casos en que la féormula sanguinea es ve-
cina de la leucemia el estado de la sangre persiste anormal; no
obstante la intervencion quirtrgica, esta persistencia de algunos mie-
locitos y de glébulos rojos nucleados parece demostrar que la es-
plenectomia no obra directamente sobre la causa de la afeccion.

Mis recientemente Tixier y Debré, en ocasion de nuestra co-
municacion a la Sociedad de Pediatria de Paris, octubre 1930, ma-
nifestaron que consideraban que la esplenectomia podia dar resul-
tados favorables en la anemia esplénica infantil.

En esa oportunidad, el primero de dichos autores, comunicé
dos casos seguidos de operacién con éxito feliz.

Agreguemos a éstos el caso recientemente presentado a la mis-
ma sociedad, en junio 16 del corriente afio, por Babonneix v Mi-
get (4), referente a un nifio de 16 meses, mejorado rdapidamente
después de la esplenectomia, seglin lo demostraron prolijos y repe-
tidos examenes de sangre.

Por lo expuesto, se ve que atn no existe criterio uniforme en
la interpretacién terapéutica de esta afeccion, Es posible que el
hecho sea debido, en parte, al menos, a que las observaciones de
anemia seudoleucémica, sometidas a la esplenectomia sean atn es-
casas, a que el tiempo transcurrido después de operados es por lc
general corto y a que los exdmenes de sangre, en muchos, no han
sido continuados con la prolijidad deseable. Pero la mejorfa in-
mediata, tanto del estado general como del hematolégico, anotados
en la mayorfa de los casos publicados, justifican, segtin nuestra opi-
nién, que ante el fracaso del tratamiento médico debamos recurrir

(4) ““Boletines de la Sociedad de Pediatria de Paris’’, junio 1931,



a la extirpacion del baze. Come vamos a verlo, nuestras observacio-
|

nes certifican tales conceptos.

J. P., ingresa a la sala VI del Hospital de Clinicas, el 10 de muizo
de 1929. Edad, 5 anos; peso, 13 kgrs.; talla, 97 ems.

Madre delgada pero sana; padre, etilismo ligero; tiene una hermana
de 2 afos palida.

Antecedentes personales: Nacido a término de parto normal, criado
a pecho 7 meses, luego artificial, empezando entonces a ponerse pilido;
a los 18 meses, dolor en el hipocondrio izquierdo con acentunacion de la
palidez y aumento de volumen del bazo; desde los 2 afios de edad es
asistido por su anemia y esplenomegalia en diferentes servicios hospitala-
rios de esta Capital.

Lo vemos en marzo de 1929: nifio pequeiio, amarillo verdoso, wwo ie-
térico; anorexia acentuada, soplos en la base del corazon; higado pelpa-
ble a 4 traveses de dedo; bazo lena el hipocondrio y flanco izquierdo,
dientes mal calcificados, usados y mal conservados.

La marcha es dificultada por el volumen del abdomen.

Bl examen de sangre del 25 de marzo (1929) dié el siguiente resuitado:

Glébulos rojos por milimetro etbico, 1.760.000; glébulos blancos por
milimetro cibico, 11.200; hemoglobina, 27 % ; valor globular, 0.79.

Férmula leucocitaria: Polinucleares mneutréfilos, 47 %; polinucleaves
eosinofilos, 3 % ; linfocitos, 36 %; monocitos, 12 %; mielocitos nentroli-
los, 2 %.

IHematies: Intensa anisocitosis, poiquilocitosis, abundantes hematies
anémicos, se encuentran 24 rojos nucleados por 100 leucocitos y 2 megalo-
blastos.

Andlisis e investigaciones efectuadas

Reaceién de Wassermann en el nino, el padre y la madre: Negativa.

Orinas, heces, tiempo de coagulacion y de sangria, plaquetas sangui-
neas: Normales.

Resistencia globular : Resistencia mdxima, 3.2; resistencia minima, 4.0.

Hemolisinas en sangre periférica y de bazo (puncién: Negativa.

Puncién de bazo: Ni hemolisis, ni pardsitos, ni globulos taleiformes.

Queda pues tirmemente establecido el diagnéstico de anemia esplénica
de Von Jaksch y Louzet dados los caracteres clinicos y hematolégicos del
caso.

Durante 3 meses hemos sometido al enfermo a diversos tratamienfos:
higiénico, dietético, reconstituyente, opoterdpico, hematopoiético, antiludti-
co, ete., sin obtener el menor resultado ni del lado del estado general ni
del sanguineo.

Tué en presencia del debilitamiento del nifio que propusimos la extir-
pacion del bazo, para lo que preparamos al enfermo con trasfusiones de
sangre, que :\'(j vepitieron varvios dias seguidos.

Un examen practicado antes de la operacion dié:
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Globulos rojos por miiimetro cibico, 3.200.000; glébulos blancos por
milimetro eiibico, 14.000; hemoglobina, 50.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 55 % ; polinucleares
eosinofilos, 1 % ; linfocitos, 27 % ; monocitos, 11 % ; metamielocitos, 3 % ;
plasmocitos, 2 %.

Se encuentra una gran cantidad de glébulos rojos nucleados de la va-
riedad ortocromatica, también se observan a'gunos megaloblastos y nume-
rosas sombras nucleares.

Operacion (Dr. Sussini): El 16 de junio (1929) se practica la es-
plenectomia, con toda felicidad; el bazo pesa 1.100 grs., es duro y de
superficie lisa. El examen de la pieza, practicado por el Prof. Llambias,
demostré esclerosis difusa de la pulpa; atrofia de los corpisculos de
Malpighi. Los glébulos rojos que se encuentran en cl intersticio y en los
vasos estdn completamente deformados. Hay islotes de grandes célulus de
fipo linfoblastico; algunos megacariocitos. b

Se encuentra un nicleo grande de siderosis de Gamma.

El postoperatorio fud¢ bueno aunque la mejoria del estado gencral
se acentué lentamente; poco a poco el apetito renace, la deambulacion se
hizce posible, normalizindose las grandes funciones vegetativas.

Como puede verse por el resumen de los exdmenes de sangre practi-
cados en serie, en general la tasa de glébulos rojos y de hemoglobiuas se
mantienen en limites proximos a la normal aunque con descensos signi-
ficativos que por lo comin coinciden con infecciones intercurrentes a las
que parvece muy sensible el enfermito.

Muy llamativa es, la intensa reaccidn eritrobldstica indice de nna ac-
tivisima hiperfancién medular y que se conserva elevada en todo el curso
de la observacién, como puede verse en el cuadro comparativo siguiente,
donde s6lo hacemos figurar los datos mdis importantes.

1 mes
Antes de Cespués 6 meses |12 meses | 15 meses [ 20 meses | 28 meses
y 2 28 ) . ’ 2 Ina Ac
esplenect. esplencct. después después | después | después

Gl6b. rojos por m.c. [3.200.000 (2.950.000 |4.400,000(3.570.000 [3 500.000[4.200.000'3 (50.000

blan. » » 14000 10,000 17.000 11.500 13.000 17.000 10.500
Hemoglobina . . . . .. 50 48 70 51 20 0 60
Glébulos rojos nu-

cleados por m.c. . 7.000 41.000 62.000( 100.000 67.000 80.000! 100 000
Polinucl. neutréfi-

los, % ...... g 55 33 413 416 39 43 15
Linfocitos, %. ... . 27 43 44 A3 11 45 42
Mielocitos, % . .. .. 3 3 4 512 205 3 4

Existe poiquilocitosis y anisocitosis, pero en general los glébuios ro-

Jos parecen mejor conservados que antes de la operacién; en cambio, la
{érmula cualitativa blanea es, con poea variante, la misma.

Es también digno de mencién cl estado del esqueleto 6seo de este

nifio, que sufrié 3 fracturas en el curso de su dolencia, 1 antes de Ia
esplenectomia, las otras 2 después; todas como consecuencia de traumatis-
mos leves:
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El examen radiografico acusa el “aspecto vitrio” del esqueleto con
transparencia aumentada y disminucién sensible de la disposicién tra-
becular normal de los mismos; mas que de huesos parecen imdgenes de
laminas transparventes. Esta deficiente caleificacion, como lo muestran las
radiografias, se muestra invulnerable a los tratamientos instituidos a fin
de aumentar la fijacion de los minerales. Como no poseemos radiografias
del esqueleto, anteriores a la intervencién quirtirgica, nos es imposible [i-
jar las relaciones de dicho trastorno, sea con el estado anterior, sea con
la extirpacion del bazo.

Recordemos que se atribuye a dicho érgano participacion importante
en la regulacion y fijacion del caleio y del fésforo.

Actualmente el nino tiene 7145 afos; su peso es de 18.000 zrs.; su
talla de 114 ems.; es decir, que su erecimiento ponderal y estatural se
realiza en condiciones fisiolégicas.

Persiste atin una palidez de piel y miucosas, una disminucion de los
fenémenos de inmunidad que hace su organismo apto a las infecc.ones
banales, una cierta fragilidad general de su organismo y sobre todo, c¢cmo
:aracter dominante en el cuadro mérbido, un profundo desequilibrio he-
mitico traducido por una intensa hiperfuncién micloide con aparicién en
la sangre periférica de formas inmaduras de la serie roja y blanca.

Las investigaciones de los prineipios minerales realizados en el plas-
ma sanguineo, dieron cifras aproximadamente normales:

Dosaje de fosforo inorgdnico (Dras. Reca y Satriano): Mayo 16 de
1930, 4.51 mgrs. % ; diciembre 6 de 1930, 5 mgrs. % ; abril 14 de 1631,
4.60 mgrs. % ; octubre 5 de 1931, 4.25 mers. %.

Dosaje de calcio (Dra. Otte): Junio de 1931, 7.68 %; octubre de
1931, 9.13 5.

Colesterolemia (Dra. Winocur): 1.50 y 1.60 %o, 6 y 12 meses des-
pués de esplenectomia. En octubre 10 de 1931: 2 grs. %e.

Lo cual demuestra un aumento del colesterol a cifras normales 28
meses después de la esplenectomia, lo mismo que el calcio y el féstoro.

OBSERVACION V.—H. P., de 3 anos de edad; ingresa a la sala VI
del Hospital de Clinicas el 5 de enero de 1930.
Peso de ingreso: 10.700 grs.; talla, 82 ems.
Esta enferma, hermana del caso anterior (observacion IV) fué exa-
minada por nosotros en marzo del ano 1929, a la edad de 2 anos, hahién-
dose constatado astenia, mal estado general, palidez, bazo palpable a wun
través de dedo.
Un exmen de sangre hecho en esa época revelé anemia con 3.200.000
globulos rojos, 48 % de hemoglobina; 3 % de hematies nucleados; 12.000 ;
globulos blancos por milimetro eciibico.
En el transcurso del 29 el nifo empeord, por lo que ingresa al Ser- .
vicio en enero de 1930, anotindose entonces los datos siguientes:
Tinte amarillento de piel y mucosas; aparato circulatorio y respirva-
torio, normales.
Higado: Desborda a 1 través de dedo al veborde costal; bazo a &
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traveses de dedo; piel infiltrada pero no hay edemas. Astenia e inapelen-
cia; de vez en cuando algunos picos de temperatura; no hay manifestacio-
nes de tuberculosis, de sifilis ni de raquitismo.

Examen de sangre efectuado el 3 de enero de 1930: Glébulos rojos
por milimetro eiibico, 2.930.000; glébulos blancos por milimetro ciibico,
12.000; hemoglobina, 12 % ; glébulos rojos nucleados, 3.000.

Formula blanca cualitativa: Polinucleares neutréfilos, 64 % ; polinu-
cleares eosinofilos, 4 % ; linfocitos, 27 % ; mielocitos, 5 %.

Los glébulos rojos aparecen muy deformados; normoblastos de la va-
riedad ortocromitica; no se encuentran megaloblastos.

Exdmenes e investigaciones efectuadas

Orinas, heces, resistencia globular, tiempo de coagulacién y de san-
gria: Normales.

Ausencia de hemolisinas, de autoaglutinacién. Reaccion de Wasser-
mann, negativa.

Durante 6 meses esta nifia fué sometida de manera intensiva : di-
versos tratamientos, sin haber obtenido la menor modificacién durable.
ni en su estado general y ni en las caracteristicas hematolégicas.

Fué en presencia del fraeaso de la terapéutica instituida que acon-
sejamos la esplenectomia para lo que se inicié la preparacién de la en-
fermita mediante trasfusiones de sangre intraperitoneales.

El 8 de julio (1930) se procede a la operacién, haciéndose previamen-
te an examen de sangre, con el siguiente resultado:

Glébulos rojos por milimetro ciibico, 3.400.000; glébulos blancos
por milimetro ciibico, 12.000; hemoglobina, 47 % ; glébulos rojos nuclea-
dos por milimetro cibico, 3.000; polinucleares neutréfilos, 55 % linfoci-
tos, 31 %; mielocitos, 3 %.

El ¢irnjano Dr. Sussini procede a la extirpacion del bazo, Cuyo peso
es de 400 grs., se explora el higado cuyo aspecto y superficie es normal.
El postoperatorio fué hueno, reponiéndose la enfermita rapidamente; se
manifiesta alegre, come con apetito, levantindose a los pocos dias; su
peso aumenta, su palidez disminuye, acentuindose su mejoria en el trans-
curso de los meses siguientes, como puede verse en el cuadro comparativo
de los exdmenes de sangre; se notaba, a igual que en los anteriores casos,
¢6mo a raiz de la esplenectomia se opera una intensa reaccion eritroblis-
tica que se continia en el curso de la-observacién (véase cuadro 11).

Julio 8 Después ce la esplenectomia
D o 1930 1931
esplenect. TG
plened Julio 26 octubre enero
Glébulos rojos  por m.c. | 3.400.000 | 3.860.000 | 3.820.000 3.920.000
> blancos » > 12 000 10.000 22 000 11.860
Hemoglobina, % .. ... ... 47 75 65 68
Hematies nucleados . . . ... 3.000 61.000 120.000 83.000
Polinucl. neutréfilos, % .. 55 57 42 70
Linfocitos, %, ... .. 31 32 43 23
Mielocitos, % ..... ... e 3 1.5 3 1
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Los glébulos rojos nucleados son de la variedad normobldstica; eviste
anisocitosis y poiquilocitosis y se ven algunas sombras globulares.

El cxamen anatomopatolégico del bazo, es practicado por el doc-
tor Llambias, di6: atrofia de los corpusculos de Malpighi. Discreta es-
clerosis, manifiesta por trabéculas conjuntivas visibles en toda la exten-
sién del corte; pulpa roja con ahundantes gldbulos rojos.

El estudio de la colesterolemia (Dra. Winocur), dio: antes de la es-
plenectomia, 1.27, 1.10, 1.18%,; 22 dias después de la esplenectomia,
2.34 %05 60 dias después de la esplenectomia, 2.80 %.

Aumento sensible de la colesterolemia después de la esplenectomia,
confirmando la funecién colesterégena del bazo, senalada por algunos in-
vestigadores.

El sistema dseo, a juzgar por las radiografias, presentaba aspecto
normal.

La nifia fué dada de alta en septiembre del mismo ano, continuando
la observacién en el Consultorio Externo; en enero de 1931 la nmia es
vista en perfectas condiciones de salud, con excelente coloracion v con
un examen de sangre muy hueno (ver cuadro).

Reingresa en febrero 18 de 1931, en estado gravisimo, con 8 dias de
cnfermedad; presenta el cuadro de una meningitis infecciosa; cl estudio
del liquido cefalorraquidec revelo el newmococss en cultivo puro, coniir-
mando el diagndstico de meningitis, septicemia newmociccica; fallece 3
dias después del ingreso.

La muerte se produjo a raiz de una afeccién intercurrente cuando
eran promisores los rvesultados obtenidos por la esplenectomia; la nina
sobrevivié a la extirpacién del bazo 7 meses, dentro de condiciones de vida
excelentes.

(oneeptuamos favorables los resultados obtenidos en estos dos
casos y si bien no puede hablarse de curacion, hay que admitir, en
-ambio, una mejoria marcada y duradera que en el nifio que vive
se mantiene al cabo de 30 meses de la fecha de la operacion.

La mejoria se aprecia sobre el estado general: aumente de pe-
so, talla, apetito, coloracién; sobre el estado sanguineo: aumento
inmediato de los hematies y de la hemoglobina, normalizacicn y
equilibrio de la férmula leucocitaria; pero, el hecho dominant: so-
bre lo que hemos llamado ya la atencién (5) por repetirse en todos
nuestros esplenectomizados, es la inmediata aparicion de globulos
rojos mucleados y su persistencia en cifras elevadas, durante todo
el curso de la observacion.

La esplencetomia ha determinado, pues, una intensa sobreacti-

(5) Joinadas Médicas Argentinas, septiembre 1931,
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vidad de los 6rganos hematopoiéticos, creando elle un profundo des-
equilibrio hematologico que subsiste meses y meses, no obstante lo
cual se mantiene la mejoria clinica dentro de limites aceptables.

También ha mejorado en ellos las cifras de la calcemia y fos-
fatemia, pero, particularmente progresivo fué el aumente de la co-
lesterolemia segin se desprende de los analisis realizados.

(‘omo acabamos de verlo, se han realizado tentativas diversas
para extender el tratamiento quirargico en los estados crémicos de
la infaneia caracterizados por anemia acentuada, alteraciones hema-
ticas diversas, aumento de volumen del baze, leucopenia o leucoci-
tosis duradera; es decir a este grupo atn confuso de la anemia es-
plénica a etiologia multiple y de patogenia compleja.

(‘fomo hemos dicho, no hay uniformidad en la apreciacion de los
hechos aleanzados, quedando planteado el problema a la espera de
nuevas comprebaciones.

C'oNCLUSIONES.—S1 bien los resultados son atn inciertos, cree-
mos que existen hechos pesitivos, suficientes como para recomendar
se prosica estudiando la esplenectcmia en les procesos anémicos era-
ves de la infanecia, particularmente cuando se sospeche una partiei-
pacion activa del bazo en la patogenia del proceso.

De acuerdo con ello, es dable esperar muy poco de la espienec-
tomia en la anemia perniciosa sobre todo en su forma apldsica.

En la anemia esplénica parasitaria, kala-azar particularmente,
se han obtenido buencs resultados de acuerdo a las conclusiones de
quienes le han empleado corrientemente (Salazar de Souza).

En la anemia sewdolewcémica de Von Jaksch - Luzet a forma
sobreaguda e iniciacién precoz, los resultados son malos; en ¢llas
la esplenectomia no parece modificar la gravedad ni alterar la evo-
lueion del proceso.

En cambio, en las formas cronicas a evolucion lenta, una vez
agetados los recursos médicos, debe practicarse la esplenectomia ; con
lo que, por lo comiin, se obtiene una larga sobrevivencia y una se-
nalada mejoria.

Es prematuro hablar de curacion, pues, ain en casos favorables,
como los seguides por nosctros, a dos afios y medio de la interven-
cién todavia se constatan alteraciones sanguineas caracterizadas por
intensa reaccion mormobldstica, no obstante lo cual, el ntmero de
hematies y la cifra de la hemoglobina han aumentado apreciable-
mente, manteniéndose el estado general en condiciones diseretas,
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También se han mantenido normales el plasma sanguineo, las
cifras de colesterol, cifras que antes de la esplenectomia habian
descendido a la mitad (1.10, 1.309%,).

Parecen ser las anemias esplénicas acompanadas de tinte 1cté-
rico y disminucién de la resistencia globular las més indicadas jara
el tratamiento quirurgico.

Lios casos que deben ser sometidos a la esplenectomia, seran
previamente preparados con trasfusiones sanguineas, venosas o in-
traperitoneales ; opoterapia hepatica, esplénica, vitaminica ; inmedia-
tamente antes de la operacién se practicara una abundante fras-
fusion.

BIBLIOGRAFIA

Se encontraran datos bibliograficos sobre la materia en el Nue-
vo Tratado de Medicina (Roger, Widal y Tissier), afecciones de la
sangre y de los drganos hematopoiéticos: Aubertin, Clare y Weil;
y sobre todo en la muy documentada ponencia que, sobre las indi-
caciones médicas y valor terapéutico comparado de la esplenectomia,
hacen Brodin, Fessinger, Nanta y Tapié, al Congreso Francés de
Medicina, reunido en Paris en 1927. Se consultara con verdadero
provecho la amplia indicacién bibliografica que sobre el tema se
hace en esa relacion.




Catedra de Pediatria y Puericultura del Prof. M. Acufia

Sobre un caso de hipertension arterial permanente en
una nifla de doce afios

por los doctores

Mamerto Acuna y Perlina Winocur

Creemos de interés el caso que presentamos, no séle por la in-
frecuencia de este sindrome en la infancia con exclusién absoluta
de toda lesion renal ; sino por considerar de mucha importancia el
estudio de enfermedades de etiopatogenia diseutida en nifios, don-
de las lesiones se presentan mas puras que en el adulto por asen-
tar en 6rganos nuevos que no han sufrido aun la accién del desgaste
por la edad, intoxicaciones y procesos infecciosos.

Tritase de una nifia de 12 afos de edad, argentina, que ingresé a
la Sala VI del Hospital de Clinicas, ocupando la cama 44, historia 21 del
libro V, en agosto 14 de 1928.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Lo mas interesante es el retardo mental.
Este afio inicia su escolaridad, aprendiendo con dificultad. Tuvo dos ve-
ces anginas, la tltima vez difteria. recibiendo una inyeccién de suero.

Enfermedad actual: Hace cuatro dias tuvo hormigueo y cansancio en
la pierna izquierda, saltando cayé al suelo sin conocimiento, se comprueba
una parilisis flacida en el lado izquierdo. Se queja desde entonces de ce-
faleas intensa gravativa de predominio frontal, sensacién de frio, insom-
nio. Los dos primeros dias oriné bien y tuvo deposiciones; luego se cons-
tipé ¥ hubo anuria por retencién.

Estado actual : (Resumiremos lo mis importante).

Estado de nutricion mediocre. Dectibito horizontal, tendencia al la-
teral izquierdo con la pierna en flexién y rotacién hacia fuera miembro
superior en flexion.

Piel con numerosas manchas color te con leche de tamafio distinto,
las mis grandes de 10 X 6 ¢m. las més pequerias con aspecto de efclides,
las manchas son en general planas de color uniforme. Existe una a ni-
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vel de la 11.* costilla a la cual se agregan elementos tumorales de as-
pecto de frutilla, de color obscuro de consistencia blanduzca que se zplana
por la presién. [l didmetro horizontal predomina en todas; se agrupan
preferentemente en la regién anterior del cuerpo dandole el aspecio de
piel de leopardo. El limite superior de este aspcto se halla a nivel del
cuello y el inferior en los ingles. La palpacién de los trayectos nervio-
<08 no da impresion de engrosamierto.

Cabeza, cara: Se comprueba paralisis facial.

Pupilas, izquierda y derecha: Rellejos fotomotores, normales.

Cuello: Latidos supraesterno eclaviceulares. Signo cutdneo del cuello
positivo.

Aparato cirveulatorio: Corazén, la punta late en el quinto espacio
intercostal, linea hemiclavicular. Tonos normales salvo el segundo tono
aortico reforzado.

Pulso regular, ritmico frecuencia 92 por minuto. Presion arte-
rial: Brazo derecho: Mx 19.5, mn 12.5, brazo izquierdo: Mx 18.5 mn 12.5.

Sistema nervioso: Se comprueba hemiplegia izquierda.

Agosto 20: Puncién lumbar, liguido cefalorraquideo hipertenso 55 cm.
al Claude. El examen informa: Wasserman dudosa, Pandy -+, al-
biimina (.80, linfocitos 0.2 por m. m., trea 0.51.

Agosto 17: Urea en sangre 1.02 %.

Agosto, 17, Orina: Densidad 1027, cloruros 2.35, tirea 13.85, albiimina
15508 % o

Sedimento nada de particular. (Estd con régimen lacteo vegetariano).

Agosto 24: Urea en sangre 0.418.

Agosto 28: Examen de fondo de ojo (Dra. Paulina Satanowsky)
Edema de papila en ambos lados.

Existe una buena dimensién y buena concentracion de orinas, no hay
albtimina.

Examen parasitolégico de materias fecales: Negativo.

Reaceion de Mantoux: Negativa.

Presion arterial Mx 22, mn 15. (Vaquez Loubry).

Septiembre 6: Urea en sangre 0.38 %.

Liquido cefalorraquideo 0.35 %o albtimina, Pandy positiva, Nonue Ap-
pel positiva, 1 elemento nucleado por mm., cloruros 7.60.

Bl dia 30 de agosto se inicia tratamiento con dosis progresives de
voduro de potasio y el 5 de septiembre curalues siguiendo mas tarde con

cianuro de mercurio.
Prueba del agua de Volhard (1).

A las cinco horas y media ingiere 500 grs. de agua.

Dilucion :

Hora Orina Densidad
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(3100 ) P i PT  u 1 R e oo o T e e 1002
T e R e 266 ey o o e < 1001
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Eliminacion de la fenolsulfoftaleina: Inyeccion endovenosa de 0.06 a
la hora y 10" elimina el 85 % (2).

Septiembre 20: Examen-de fondo de ojos (Dra. Satanowsky). ojo de-
recho borramiento peripapilar, no hay edema. Ojo izquierdo ligero ede-
ma peripapilar.

Septiembre 27: Liquido cefalorraquideo. Presién G0 ¢m. Examen li-
quido normal.

Septiembre 29: Fondos de ojos normales.

Al mes y diez dias han desaparecido todos los elementos anormales,
persistiendo la hipertensién del liguido cefalorraquideo y arterial, habien-
do esta tltima oscilado entre 18.5, 20 y 22 de méxima, 10.5, 12 y 15 de
minima, tomada siempre con el mismo aparato de Vaquez Laubry, utili-
zado para todos los nifios del Servicio y en la misma posicién, deciibito
horizontal.

Se practico las siguientes pruebas:

Hora 9.45° T.A. Mx. 20 Mn. 12 Mx. 20 Mn. 12 Mx. 21 Ma. il5
., 10 3 a2 s 12 5 21 L2 55 92 b SEE
o 10,157 s 5 20 . 10 2 S0 250 s
, 10,307 = ST DREE 1 ) S AT e ALY 5 22, 12
»  10.45° O () o B gy P 2 e S
A0 - o & LB () 5y 205 ,, 13
152 . LS DISEN 2050 125
L 30 o i e 35
Tl 45 a o 200 50 T

Durante dos meses y medio recibié once inyecciones de curaliies, once
de cianuro de mercurio y dos meses de tratamiento con yvoduro de pota-
sio a dosis progresivas y altas. Perfecta tolerancia, aumenté 3 k., no exis-
tieron fenémenos subjetivos en general se sintié perfectamente. EI trata-
miento no tuvo ninguna influencia sobre la hipertension.

Octubre 28: Fallece al parecer en una erisis hipertensiva, se produce
una segunda hemorragia cerebral.

Autopsia (Protocolo 9684) :

Corazon con ventriculo izquierdo de paredes aumentadas de espesor,
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cavidad disminuida. Mitral algo espesada en sus bordes. Ventriculo dere-
cho paredes muy ligeramente espesadas, tricispides y pulmonares norma-
les; aorta con escasas placas de ateroma.

Rifiones forma y tamafio conservados, cdpsula que se desprende, n-
gurgitacién de los vasos del parénquima, cmtual algo aumentada. Hay
congestion en casi todos los 6rganos.

Suprarrenales normales.

Bazo aumentado de tamaifio y consistencia, cdpsula espesada, al corte
parénquima color rosa pilido sobre el cual se destacan los foliculos. Se
obtiene poco barro por el raspador.

Encéfalo: Ocupado por codgulos sanguineos, se guarda para st es-
tudio.

Fstudio histolégico (Inclusion N.* 9684) :

Piel: Presenta un nédulo pigmentado ocupando el dermis que ofrece
los caracteres de un tumor de Recklinghausen, rico elementos fusiformes
que envuelven los filetes nerviosos y glindulas sudorifaras, en la parte mas
superficial se subdividen en segmentos que llegan hasta los papilares del
dermis. En en esta parte mds superficial donde encontramos células gran-
des irregulares de aspecto conjuntivo cargadas de pigmento, impregnando
también éste el cuerpo mucoso de Malpighi.

Tumor plexiforme (prep. 3068) Presenta primero elementos, ya des-
criptos fusiformes rodeando los filetes nerviosos; segundo zonas en que el
tejido conjuntivo sulre una degeneracion mixomatosa. Existe una abun-
dancia de vasos sin constituir propiamente un angioma.

Bazo: Atrofia de los corpiisculos de Malpighi y esclerosis de la pulpa
roja con infiltracién sanguinea.

Riiidn (prep 3067) Con ligero espesamienio de la capsula congestion
muy marcada (*) glomérulos bastante bien conservados. Lo unico llwma-
tivo es la congestion.

Cdpsula suprarrenal (prep. 3069). De tamano normal, capas de la cor-
tical normales. La medular presenta una masa abundante de células ero-
mégenas que rodean en parte la vena central y se continiian con un grueso
islote de células ganglionares mucho mds grandes que las células de la
medular con su nicleo muy grande y abundante pigmento en su interior.
Los vasos estdn muy distendidos y hay una zona donde se ha producido
una hemorragia alvededor también de la vena central. Las ¢élulas ganglio-
nares son muy abundantes siendo este dato lamativo y més aun per la
edad de la enferma.

Ovario (prep. 3072): Se encuentra una serie de foliculos corficales
que afectan la forma y aspecto del ovario de una nifia de uno a dos artos.
Existen ademés algunos quistes formados por una eapa cpitelial de dos
filas de células pequeiias poliédricas y llenas de una serosidad sanguino-

(*) Pasa esto en las muertes por hemorragia cerebral,
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lenta en otras se ve hemorragias: Lo llamativo es la presencia de un solo
foliculo en estado de evolucion normal en toda una superficie de seccion,
aparece con su envoltura de la capa proliferativa; pero en el centro no se
ohserva 6vulo sino una masa de sangre.

Vasos (prep 3074, 3071): Hipertrofia moderada de la muscular con-
servacion de la eldstica, luz del vaso bien, tanto en la arteriola esplenica
como renal.

Cerebro: Destrucceién de los niicleos grises por la hemorragia, tejido
dislacerado en ambos lados por las dos hemorragias. En el borde inismo
de la zona hemorrigica se ve un vaso aplastado encima del cual existe he-
morragia. No hay anormalidades en la parved de esta arteriola (prep. 3070).

En la prep 3075 de arteriola cerchral no se comprueba tampoco anor-
malidades.

Nota: En el estudio anatomopatoldgico y su interpretacion hemos sido
asesorados por el Prof. Llambias. Una vez mas agradecemos su gentileza
al brindar su sabiduria y tiempo por aclarar nuestras dudas.

RESUMEN E INTERPRETACION. — Tratase de una nina de doce
anos de edad hipotréfica de 1.833 em. de talla con 27 kilos de peso,
de estado mental retardado y con enfermedad de Recklnighausen gue
ingresa al Servicio a raiz de un ictus. Se comprueba una hemi-
plejia.

Liquido cefalorragquideo hipertenso, 58 em. al (laude, con hiper-
albuminosis 1,50 g, Pandy - -+ -}, Nonne Appel pesitiva, Was-
sermann del liquido cefalorraquideo dudosa. Orina de buena con-
centracion relativa a sus ingesto, sin otra anormalidad que 1.50 gr.
de albtimina Y. Urea en sangre 1.02 gr. %. Urea en liquido ccfa-
lorraquideo 0.512 (cinco dias de diferencia con el anterior).

Lesicenes de fondo de ojo, edema de papilas.

Hipertension arterial Mx 19.5, Mn 12.5.

Muy rapidamente disminuyen les elementos patologicos hasta
desaparecer algunos aun antes de instituir el tratamiento antiluc-
tico, llegando a la siguiente situacion: Hipertension arterial perm-
nemte e hipertension del liquido cefalorraquideo. Las pruebas fun-
cionales de riiion informan un funcionamiento perfecto.

Las pruebas de la adrenalina, cafeina y la extraceién de liquido
cefalorraquideo no traen variaciones mayormente significativas so-
bre la T, A.

El estudio anatomopatologico no revela ninguna lesion renal.
En la suprarrenal el sistema eromofino de un desarrollo mayor del
que corresponderia a la edad de nuestra enfermita,
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La gran destruccién por la doble hemarragia no permitié ha-
cer el estudio de los centros vasomotores. Los vasos estudiadcs en
la preximidad de las zonas destruidas mo presentan ninguna anor-
malidad que pueda arrojar luz sobre la interpretacién patogénica
de nuestro caso. Soélo podemos suponer que la ruptura del vaso se
produjo por condiciones anormales de sus paredes.

La albuminuria, el aumento de Grea en sangre, sen fenémenos
deseritos en erisis hipertensivas, por Vaquez, Donzelot y Geran-
del (3) en un enfermo que las presentd después de cada episodio,
simulando en el dltimo un coma urémico con 1.50 gr. 9, de trea,
comprobando en la neero rifiones sanos, y los suprarrenalomas que
fueron diagnosticados clinicamente. Citan estos autores a Oppen-
heimer y Fisckberg quienes comprobaron ademdas de la albuminuria
variable, retinitis de las llamadas albuminuricas, con rifiones indem-
nes de toda alteracion.

No debemos olvidar, respecto a la albuminuria, que habia reci-
bido una inyeccion de suero antidiftérico. Por otra parte de haber
existido una lesién renal, debié ser muy leve y de tipo degenerativo,
nefrosis. El aumento de la drea podria ser de origen metabdolico,
como senala Kakler. Deseartamos por cloropenia porque no fué so-
metida a dieta declorurada largo tiempo.

El cuadro meningeo presenta los caracteres de meningitis se-
rosa que retrocede por el tratamiento especifico. No pedemos ser
categoricos. Sélo persistié la hipertension del liquido cefalorraqui-
deo que acompafia en general a la hipertension arterial (4).

Diagnostico clinico: Hipertension arterial permanente. Enfer-
medad de Recklinghausen. Meningitis serosa. Heredo ltes?

TENSION ARTERIAL DEL NINO NORMAL, — Chabrun y Mlle. Pe-
trovich (5) estudian la P. A. en el nifio sano y sefialan que la ten-
sion diferencial se acenttia con la edad, existiendo una relacién con
respecto a la talla y el peso del sujeto. El la pubertad se pronun-
cia mas el ascenso.

Para la edad de nuestra enfermita corresponderia, seglin estos
autores: Mx 11.60, Mn 9.30 con el aparato de Vaquez. Mx 11.42,
Mn 6.11 con el aparato de Pachon.

Resultados muy aproximados son obtenidos por Garrot (6) y
ellos estin en relacion con los sefialados por otros investieadores
(4). Nosotros hallamos en general maximas de 11 y minimas de 7,
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So6lo resumiremos algunas teorias que puedan servirnos para la
interpretacién de nuestro caso.

Keithr Wegener y Kernohan (7) describen un sindrome de hi-
pertensién maligna caracterizado por la hipertension permanente
que se distingue de la benigna por la falta de anemia y lesion re-
nal, con existencia de lesiones de fondo de ojo, siendo la aparicion
de éstas, indicio de muerte inminente.

Anatomopatolégicamente se comprueba lesiones tipicas en las
pequenas arterias y arteriola con exclusién de los capilares v gran-
des arterias. Las alteraciones mas constantes se producen en la
tinica media definitivamente hipertrofiada, con aumento de los ele-
mentos nucleados de este tejido. No hay aumento ni fibrolisis del
tejide conectivo. El cambio se debe a la proliferacién de la mus-
cular. Bl método Weigert evidencia a veces una lamina elastica in-
terna muy ondulada y en regla general ondas acentuadas; existe
también preliferacion de las células endoteliales de revestimiento (8).

La hipertrofia de las arteriolas hace suponer que el efecto va-
soconstrictor normal es agravado y generalizado haciéndose mis o
menos permanente, debiéndose este fendmeno, al estimulo en las ter-
minaciones simpéticas que ejercen las sustancias presoras de la san-
gre circulante, ya sea al efecto directo de tales sustancias sobre la
muscular de la arteria o bien a una perturbaciéon mucho mas gcne-
'al sobre el sistema simpatico.

Este problema de solucién dificil es de gran importancia en la
etiopatogenia de la hipertensién vascular. El tipo de hipertension
que acabamos de deseribir queda excluido en nuestra enferma.

Para Vaquez la hiperpresién se debe a una sobre actividad del
sistema cromafino de la economia a la cual siguen en mas o menos
breve plazo lesiones renales y vasculares, que erréneamente, son con-
sideradas como el sustractum anatémico de la hipertension (9).

Vaquez, Donzelot y Gerandel en uno de sus trabajos (3) eon-
cluyen que ciertas neoformaciones desarrolladas, no sélo a expensas
de la medular, sino también en la cortical de la suprarrenal son
susceptibles de manifestarse clinicamente por profundas modifica-
ciones en el régimen de la T. A. ya sea en forma paroxistica o per-
manente, siendo la primera forma la mas caracteristica, debiendo
su comprobacién hacer suponer la existencia de un tumor supra-
rrenal.  Esta etiologia puede reivindicar un buen ntimero de cusos
de H. T. A. llamadas solitarias o puras. Muy importante no sélo
doetrinariamente, sino como linea de conducta terapéutica.
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En otre lugar hacemos referencia a los elementos patoligicos
que podrian hacer suponer un origen renal, tales sen la albuminurai,
el aumento de trea en sangre y la retinitis llamada albumintrica
(3) que pudo ser descartado en absolute.

A preposito de la H. T. A. de origen renal que Laubry y Dor-
mer (10) la aceptan pero como rara eventualidad; y en la esclerosis
renal mas legitima puede faltar la H. 1. arterial, podemos citar
un case publicado por uno de nosotros (11) de una nefritis inters-
ticial erémica, seguida de necrepsia v estudio anatomopateléeico cu-
va tension fué Mx 11.5 y Mn 7.

Kalher (12) hace la siguiente clasificacion de hipertension ar-
terial.

l a) Psiquica

h) Mecanica (por hipertension del
' liquido cefalorraquideo)

l ¢) Lesional (por lesién de los centros

—

Primaria

I Cential vasomotores)
d) Téxica (por sustancias quimiecas)
’ ; Refleja (de algin drgano de los va-
2 Secundaria | Ja Ve gan y
| S08)

| 1 Primaria: toxica

LT Periferia 2 Secundaria: Reflejo (reflejo periférico que parten

de los vasos)

A) Hipertension funcional

B) Mipertensién anatémica { Lesiones de los vasos, estenosis

Resumiremos la hipertension lesional central. Ella se produ-
ce por lesiones proximas al centro vasomotor, esclerosis de las arte-
rias eercbrales que algunos autores alemanes llaman esclerosis ce-
rebral hiperténica.

En la anamnesis de estos enfermos se consigna, cefaleas v vér-
tigos. El mnitrégeno residual de la sangre es normal, igual acontece
en el liquido cefalorraquideo, salvo los casos de apoplejia reciente.
Se comprueba lesiones de fondo de ojo. En la neeropsia se hallo
hipertrofia cardiaca; perc los vasos periféricos son normales, a ve-
ces hay espesamiento de las paredes.

Kalher reconoce no sélo centros vasomotores bulbares sino en
el hipotalamo y en la zona motriz. La esclerosis de las arteriolas
de esta zona traeria los trastornos en el réeimen tensional.

Existe hiperglicorragia ligera en los casos con excitacion cere-
bral. En algunos aumento del nitrégeno residual del liquido cefa-
lorraguideo por trastornos de la metabolia de origen central,



— 650 —

La puncién lumbar no trae descerso de la tension arterial v a
veces produce aumento por excitacion de los centros vasemotores.
Con inyecciones de cafeina y estrienina se produce también ascen-
so. La fijeza de la hipertension atterial habla a favor de lesiones
anatdomicas. ‘

El prondstico de estos enfermos es grave, sin prebabilidad de
curacion y con el peligro siempre de la apoplegia.

('ASUISTICA

Entre nosotres se ha publicado sobre mefritis hipertensiva en
la infancia, Navarro (13) sefiala un hecho interesante y es la hi-
pertension en el padre y dos hermanos del enfermo habiendo estos
dos, igual que el enfermito, padecido de escarlatina.

Beretervide y Poze también relatan la historia de des nifios con
nefritis hipertensiva (14).

Amber (15) reunié 25 casos de distintas formas de hiperten-
sion arterial: 1.°, Asociade a la estrechez adrtica; 2.°, hipertension
asociada a decompensacion cardiaca; 3.°, en renales; 4.° como con-
secuencia de lesiones orgdnicas cerebrales; 5.°, formas de las llama-
das esenciales; 6.°, las que forman cl sindreme de hipertension ma-
liena de Keith Wegener y Kernohan, con cambios en las pequenas
arterias y arteriolas.

Al cuarte grupo, hipertensidn por lesiones cerebrales pertenece
un nine de 7 anos que presenté una presion arterial maxima entre
175 y 142 y una minima entre 125 y 113. Padecia de una afeceion
inflamatoria en la rvegién tempceral izquierda con ependimitis evi-
denciada por el liquido turbio sacado por puncion del ventriculo,
se comprobd lesiones de fondo de ojo y afasia. Kl nino es operada,
cura y a los tres meses su tension maxima fué 100 y minima 60.

Kl seeundo caso perteneciente al mismo grupe, ¢s un nino cou
hipertensién permanente, habiendo desaparecido toda causa renal
con Mx 166 y 148 y mn 140 y 116. Se comprobd alteraciones en
los vasos retinianes y en el repliegue ungueal. No habia sintomas
subjetivos.

Sicgel y Tomas (16) atribuyen una etiologia suprarrenal a la
hipertension comprobada en una nifia; basindese en la prueba de la
epinefrina.  Consideramos erréneo este erviterio de interpretacion
patogénica.

Nobecourt (7) relata una observacion de hiperpiesis en una ni-
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na de 14 afios con Mx 18 y mn 12 que persistié después de la des-
aparicién de tedo elemente renal patologico. Bl tratamiento espeei-
fico no tuvo ninguna influencia a pesar de tratarse de una heredo-
Inética. Esto mismo es sefialado por Genevier (18-19) quien, a pe-
sar de considerar la ltes como factor primordial en la etiologia de
la hipertensién juvenil reconoce que ¢l tratamiento especifico no
consigue yugular la hipertension.

Hutcehinson y Manerief (20) observaron una hipertension ar-
terial Mx 180 y 225 mn 120 y 150, ¢on orinas normales en una ni-
fa de ocho afios y medio. Presentaba ademis hipertension del li-
quido cefalorraquideo e hiperalbuminosis del mismo. En la autop-
sia ne se comprobd ninguna anormalidad en los vasos cerebrales, ni
rifnom, salvo una ligera tumefaceion turbia en Ics tubulirenales. Los
autores califican este easo como hipertension ccencial,
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Hospital Teodoro Alvarez — Servicio de Nifios

Ictericia hemolitica congenita

Consideraciones sobre el resultado de la esplenectcmia; a progdsito

de dos casos observados

por los doctores

Enrique A, Beretervide y Pedro Alurralde

Jefe del servicio Médico adregado

Kl sindrome anatomoclinico de las ictericias hemoliticas, deserip-
ta con las caracteristicas de tal en 1900 por Minkowski y amplia-
do por los hechos de observacién relatadas hasta entonces por
Chauffard en 1907, ha llegado, después de no pocas discusiones y
muchas objeciones, a constituir una entidad clinica perfectamente
definida y con caracteres propios, pero acerca de cuya naturaleza
v etiologia precisa, nada se sabe atin.

En ese mismo ano de 1907, Widal y Abrami poseidos de ese
inagotable afdn de investigar, establecen la existencia constante de
un elemento de juicio diagnéstico que ha subsistido con la importan-
cia que le asienaran sus autores, cual es el de la resistencia globular
v basados en las caracteristicas que esta resistencia presentaba,
crearon, al lado de la forma congénita de la ictericia hemolitica, la
forma adquirida, hoy discutida atin por muchos autores de gran
valer. Para Widal, la principal diferencia radicarfa en que la deter-
minacion de la resistencia globular debe hacerse en las formas ad-
quiridas de acuerdo con la téenica preconizada por sus aufores,
sirviéndose, no de la sangre total, sino de los hematies deplasinati-
zados; vale decir, que para ellos, seria congénita la que acusara una
disminucién de su resistencia globular en la sangre total y adqui-
rida, aquella que requiriera la de hematies deplasmatizados.

Desde entonces hasta ahora son numerosas las observacioncs en
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las que ha habido contradiceiones en la apreciacion de este rosul-
tado; de nuestras dos enfermas, que segun todas las probabilidades
se trata de formas congénitas, en una de ellas (Obs. N.2 1), di6
solamente con los hematies deplasmatizados una disminucion del
valor globular, en tanto la otra (Obs. N.> 2), la acusé mas maicada
atn, con la sangre total.

Iistos y otros factores son los que han inducide a pensar que ¢n
realidad existe una y tnica forma de ictericia hemolitica ; solamente
que algunas de sus caracteristicas de presentaciom y evolueion pue-
den estar condicionadas por terrenos determinados, tales como ¢l de
la sifilis por ejemplo u otras causas infecciosas o toxicas, pero, que
como sostienen Chauffard y Huber, en estos casos, la causa que
contribuye a desencadenar una rcaccion esplénica, abandona desde
entonces todo su cardcter de especificidad y llegada a ese punto, el
tratamiento etioldgico pierde toda sw eficacia.

Si el rol fisiclégico del bazo deja aleunas lagunas por llenar,
cuantas mas no quedardn al pretender descorrer el velo de su fisio-
logia patologica?

A este respecto hace resaltar Silvestrini las dificultades con que
se ha tropezado para su estudio desde siempre y que ya Galeno
“*dichiard la milza un organo pieno di misterio e l¢ asigno il com-
pito di allontanare dal sangue che del fegato va allo stomaco, la
melanconia’,

Por otra parte, muy poco o nada ha dado el estudio anatomo-
patolégico de dicha glandula; sobre é se fundaron muchas esperan-
zas que se han visto defraudadas ante la imposibilidad de estable-
cer, para cada caso en particular, su individualidad, un sustractum
anatéomico que les fuera propio y que permitiera clasificarlo y estu-
diarlo, una unidad de lesién para cada entidad nosologica.

La ictericia hemolitica es un sindrome anatomoelinico (congé-
nito o adquirido) en el que la ictericia es solamente pigmentaria,
sin colaluria, pero con urobilinuria, acompanada de anemia mar-
cada con disminucién de la resistencia globular, gran esplenomega-
lia acompafiada o no de hepatomegalia, pero sin modificacién pri-
mitiva de la funcion hepatica.

Desde luego, no son numerosas las observaciones en la infancia
o en la adolescencia como se deduce de la simple lectura de la tesis
de Lemaire (Paris, 1925), en la que reune 26 casos distribuidos
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entre los 6 y 13 anos y de los cuales uno solo es personal y los ctros
de autores italianos, americancs o alemanes.

Es por ello pues que en presencia de procesos de esta naturaleza
es preeiso agotar todos los medies de que se disponen para imponer
el diagnéstico y en consecuencia la tnica terapéutica cempatible
con una vida mas o menos larga de estos enfermos. Chauffard, dice
que en general estos sujetos ‘‘sont plus des icteriques que des mala-
des”’, queriendo significar con ello y como lo sostiene més adelante,
que mientras se les pueda cecnomizar la intervencién se les debe
entretener con terapéutica causal o sintomatica. Es posible que ello
puede sostenerse para algunos casos en el adulto; pero de la lee-
tura de las diferentes observaciones infantiles presentadas y de la
evolueion seguida en nuestras dos enfermas, podemos nosotros de-
cir, desde ya, que por el empecinamiento de la familia de una de ellas
(la de la Obs. N.° 2), que se neg6 a la intervencion, la evoluecién
siguio un curso largo y tortuoso, y terminé con la vida de la
nina, a los 19 afios de edad y después de siete aiios de observacion,
con una profunda anemia y estado caquéctico, lejos de nosotros y sin
asistencia médica eficiente, pucs tenian los allegados la convieeion
de que la nifa moriria de todos modos!

¢ A qué sindrome debemos pues relacionar este proceso, carac-
terizado por ictericia con esplenomegalia erénica, anemia con dis-
minueién de la resistencia globular y erisis de deglobulizacion ?

Son en realidad cuatro los cuadros que debemos considerar en
conjunto; en primer término el de los sindromes esplenohepaticos;
en segundo, el de los cuadros lewcémicos con gran esplenomegalia,
en tercero, el de los sindromes esplénicos puros, y cuarto, el de los
sindromes de anemias esplénicas criptogenéticas cromicas, como las
llama Benhamou.

No puede tratarse de los primercs, porque en el cuadro que
nos ocupa, el higado no estd ni fisica ni funcionalmente afectado
como para pensar en la tnica variedad posible de que pudiera tra-
tarse, es decir de las eirrosis hepaticas hiperesplénicas.

Con respecto a los seeundos, las caracteristicas de los elenientos
sanguineos son por si solo suficientes para determinar la exis-
tencia de un proceso leueémico; lo mismo podemos decir respecto a
la enfermedad de de Hodgkin, sin contar que en estos como en aque-
llos la evolucion es o aguda ¢ subaguda, se hace febril y es fatal-
mente mortal,

La anemia pseudoleucémica de V. Jachs - Lucet, se acusa por
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la existencia de los megaloblastos completando el gran cuadro ge-
neral.

Entre los sindromes esplénicos puros que se consideran en ter-
cer lugar, debemos comprender dos subtipos:

a) Bl bazo tumor o los tumores del bazo.
b) Los bazos inflamatorics erénicos.

Les tumores esplénicos se encuentran realizados por los cance-
res o tumores malignos, por los quistes dermoideos muchas veees no
menos graves y por les quistes hidaticos del bazo. Estos procesos
tienen caracteristicas en su evolueién y en sus manifestaciones cli-
nicas que permiten despistarlas (formulas sanguineas, reaceion
de Cazzoni, ete.).

La enfermedad de Gawcher ademas de ser familiar, presenta
con suma frecuencia profundas alteraciones Gseas y la ictericia apa-
rece solo cuando el enfermo esta proximo a la muerte.

En cuanto a los bazos inflamatorios crénicos son los que estan
directamente vinculados al paludismo, la sifilis y la tuberculosis.

1.0 Paludismo crénico—Antecedentes de procedencia, tipo de
acceso febriles, prueba terapéutica y sobre tede la prueba adrenalini-
ca de la esplenccontraccion, que parece mo se produce nunca en
ninguno de los tipos citados mas arriba; en la sangre la bis-
queda y constatacion del hematozoario es terminante.

2. Tuberculosis esplénica—Por datos, antecedentes, evolu-
cion.—Por otra parte la esplenomegalia no llega nunca a ser tan
considerable en la bacilosis.

3. Esplenomegalia sifilitice—En primer lugar la sifilis en
si y por su localizacién esplénica no da nuneca, tampoco, esas tan
enormes esplenomegalias. Por otra parte, el tratamiento antisifili-
tico sostenido y bien llevadu, acaba por reducirla y sobre todo, el
sintoma anemia gana con él inmensamente. Cuando, ante las igno-
radas causas determinantes del euadro existe ademas la sifilis, po-
dremos quizds obtener un cierto grado de mejorfa del sintoma es-
plenomegalia (como ocurrié en nuestra enferma de la Obs. N.° 2);
pero llegado a un limite y no obstante la asiduidad y energia del
tratamiento combinado, ni el bazo se reduce mds, ni la anenaa se
mejora. Lo que quiere deeir que la sifilis alli es causa aceesoria.

Debemos recordar, ademds las esplenomegalias micosicas o pa-
rasitarias sumamente rvaras y de reacciones generales y sanguineas
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diferentes y aquellcs procesos exdticos, no observados en nuestro
medio, sino excepeionalmente tales como el Kala azar o ausentes otros
por completo como la esplenomegalia egipeia, ete.

Nos queda por ultimo el cuadro de las anemias esplénicas crip-
tegenéticas cronicas de Benhameu, entre las que estan comprendidas:
a) la anemia esplénica tromboflebitica; b) la esplencmegalia hemo-
litica, y ¢) la enfermedad Banti.

La diferenciacion entre ellos, no es siempre féacil, sobre todo,
en sus periodos iniciales.

Debemos sin embargo hacer notar que la primera tiene carac-
teristicas evolutivas, casi podria decirse propias, que en la segunda
la disminucién de la resistencia globular constituye un signo de
gran valor diagndstico y que la tercera, atin cuando es de evolucion
también muy larga, lo hace en etapas, o periodos que pueden llegar
hasta proveear fenémenos de insuficiencia hepdtica, siempre dignos
de ser tenidos en cuenta cuando se ha de aplicar la Gnica terapéu-
fica razonable, la esplenectomia.

Fiessinger y Brodin, en un admirable trabajo de conjunto que
presentan al XIX Ccongreso Francés de Medicina, reunido en Paris
en 1927, dicen textualmente al comenzarlo: ‘“Aw premier abord,
on ne saisis pas la parenté qui peut unir les icteres hemolytiques a la
maladie de Banti ¢t aw pwrpura hemorragique chronique. .. Mais
un lien grouppe ces trois affections en un faisceaw compact, ¢’est la
splenectomie’’.

Volviendo pues al tipo de la ictericia hemolitica, dos sindromes
dominan el cuadro clinico fundamentalmente :

1. Sindrome de anemia profunda regenerativa con valor glo-
bular elevado v resistencia globular disminuida., y

2> Sindrome de subictericia cronica caracterizado por hiper-
colia fecal, ausencia de pigmentos biliares en la orina, urobinuria,
sin bradicardia ni prurito.

El primer sindrome, que puede ser el de una anemia perni-
ciosa progresiva o del tipo Biermer, queda descartade por la au-
sencia de megaloblastos y por ser netamente ortopldstico el tipo de
reaceion regeneradora medular en la ictericia hemolitica.

El segundo, descartadas las causas toxicas o infecciosas pre-
cisas capaces de producirlo, queda encuadrado dentro del tipo cla-
sico que corresponde a la afeceion que nos ocupa. Bs precisamente
el conjunto basico de estos dos sindromes, lo que hace el tipo fun-
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damental de alteraciéon ictero-anémico-esplénica de la ictericia he-
molitica.

No entraremos nosotros a considerar en detalle las caracteris-
ticas de la ictericia hemolitica congénita, ni a extendernos en la
repeticion de los conceptos etiopatogénicos y de accién del baze en
la misma, ya que importantes estudios existen al respecto, y que
han sido expuestos en relates e investigacicnes de gran valor por
autores como Chauffard, Widal, Silbert, Silvestrini, Banti, Nobe-
court, Mayer, Benhamou, Eppinger, Gregoire, Carrié, Lemaire, Ma-
vo, ete., y entre nosotros, Castex, Kscudero, O. Copello, M. Acuna,
cuyos trabajes deben ser consultados si se desea tener detalles al
respecto. En 1911 el Prof. Acufia comunica a la Sociedad Médica
2 observaciones personales en nifios de 5 y 12 afos; en una de las
sesiones de las Jormadas Médicas (septiembre de 1931), presentd
una nueva observacion, ésta tratada con éxito por esplenectomia.

En 1915, ¢l Prof. Benorino Udaondo lleva a la Sociedad DMeé-
dica, 2 nifios, hermanos, que presentaban las caracteristicas de la
ictericia hemolitica, pero cuyos padres se negaron a la intervencion.

(‘reemos si, que nos debemos adherir al criterio quirargico que
por ahora rige en el mundo para su tratamiento.

Quedan atin, clavo cstd, algunas lagunas que tardarin antes de
ser llenadas, pero dehemos guiarnos por el eriterio de aquellos gue,
los primeros, realizaron la esplenectomia, como Banti, fundado en
el criteric etiopatogénico de la produccion del cuadro.

Las estadisticas, en lo que se refiere a la mortalidad por la
operacion en si, son varias, segin sc trate de adultes o de ninos.
Para aquéllos, los hermanos Mayo dan, en 1926, una mortalidad
de 6.50 %.

En la infaneia, ¢l primero que se ocupd de reunir en un cua-
dro de conjunto los casos observados, es Lemaire; reune él 26 ab-
sorvaciones en ninos, hasta 1925, uno de elles personal; fallecen
3 por la operacién, lo que da un porcentaje relativamente elevado
de 11.53 % ; es preciso, sin embargoe, descartar dos que llegaron en
estado eravisimo y que estaban en plena peussée de deglobulizaeion.

De todos medos, lo que nadie diseute ya es el brillante éxito
inmediato que corona la intervencion; queda por cierto la incog-
nita del porvenir alejado de estos enfermos y en este sentido de-
bemos también referirnes a los adultos y nifios separadamente.

Banti vealizé la primera esplencetomia en 1903, En el Congre-
so de Roma, en 1926, refiere una observacién de una de sus opera-
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das que data de 11 afios atrds, que tiene en ese momento 26 ufios
de edad y que vive sin anemia ni ictericia. En el mismo Congreso
se establecid un indice de mortalidad no superior al 4 %, para el
adulto.

El nimero de observaciones que han sido seguidas durante 2,
3 y mas afios es ya elevado y si algunas conservan atin una ligera
anemia, las mds gozan de perfecta salud; lo que sostienen algnnos
autores es que siendo una afeccion del tipo familiar, no obstante
la esplenectomia y curacién elinica total, pueden engendrar hijos
capaces de reproducir el cuadro de la ictericia hemolitica.

Por lo que respecta al nifio, las observaciones son de menos
larga data; sin embargo, de los 23 que sobreviviercn v que figuran
en la tesis de Lemaire, 10 han podido ser seguidos durante 3 v 4
anos. Se pregunta, sin embargo, el mismo autor si las conclusiones
optimistas para el porciento de los adultos esplenectomizados, pue-
de aplicarse al nifio, organismo en plena actividad y evolucién. Po-
demos mnosotros decir con él, que sélo el tiempo nos lo dira.

De cualquier modo, la feliz cireunstancia de poder presentar
nosotros dos observaciones casi idénticas en sus caracteristicas de
iniciacién, pero diferentes en su eveluciéon ulterior por el distinto
criterio terapéutico aplicado, nos permite decir que no siempra es-
tos enfermos evolucionan favorablemente con los tratamiento mé-
dicos y antes, por el contrario, que a la larga, la repeticion de los
periodos de deglebulizacién y la caquexia los lleva a la muerte
antes de poder intervenirlos, como ocurrié en nuestra observacion
N.2 2. Creemos, pues, que si es cierto puede permitirse el contem-
poranizar algtn tiempo con ellos, una vez ¢l diagnostico hecho vy
precisado, no hay interés en insistir en una te apéutica que sabe-
mos a la Jarga innutil, seetin se¢ deduce de la lectura de todos los
trabajos de autores nacionales y extranjeros, que se han ocupado
de ello y de nuestro criterio personal en estos dos casos, y existe,
en cambio, todo el interds en reponer las enerefas del enfermo, con-
veneer a la familia y llevarlo lo mis prestamente posible a la es-
plenectomia.

¢ Cudles son las consecuencias inmediatas de la intervencion?
Con escasas variantes, las mismas para todos los operados Y que
se reprodujeron en nuestra enferma de la observaeién N.° 1.

1. Rapida desaparicién del tinte ictérico.

2 Casi inmediata mejorfa de la anemia y del estado general.

3.° La supresién total de las crisis dolorosas abdominales
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4.° La normalizacion del tamaiio, aspeeto y coloracion de los
hematies.

5.2 La modificacion de la fragilidad globular hacia la normal
en un tiempo que varia entre 2 meses y 2 afos.

6.° Rl restablecimiento de la hemoglobina a la tasa normal y
la disminucién del valor elebular a sus cifras normales.

7° La leucocitosis eambiante, casi siempre exagerada.

En cuanto a las consecuencias mediatas, podemos decir, on lo
que se refiere a nuestra enfermita (N.° 1), que no selamente per-
sisten a los 5 meses de operada las condiciones de mejoria del esta-
do general, talla y peso y desaparicion total de la ictericia y ane-
mia de la misma (ver historia cliniea), sino que se ha prodvcido
en ella un hecho sobre el que la familia insiste particularmente y
que no hemos encontrado consignade ccmo consecuencia postopera-
toria. Queremos referirnos al de que esta nifia, de temperamento
apdtico y aspecto tan swmamente infantil como era (no obstante sus
16 14 afics, ver fotografias 1 y 3), concentrada en ella misma, no
reia munca y temia el tipo de una verdadera hipocondriaca.

La intervencion la ha transformado fundamentalmente baio es-
te punto de vista y se ha vuelto la mds alegre e imquieta de las
nifias de la casa. Atn cuando su desarrollo sexual comenzd recién
a eshozarse a raiz de la intervencion, con la aparicion de sus glan-
dulas mamarias, no han aparecido sus reglas hasta hoy.

Al referirnos, pues, a los dos easos ¢ue nos ocupan, no ues ha
ouiado solamentee el propésito de aumentar la -asuistica con al-
ouna observacion mas, sino también la de aportar los datos re-
lacionados con los beneficios inmediatos y mediatos proximos, obte-
nidos por la enferma operada y que podran apreciarse en seguida.

Por otra parte y figurando en segundo término, relatamos la
observacién de otra enferma que tuvimos ocasion de seguir desde
1924 (tenfa entoneces 12 afios) y que desde siempre, se nego a la
intervencion: la tuvimos internada en 1927 (septiembre) en nues-
tre Servicio del ITospital Alvarez, el que abandono ante la sospe-
cha de que se la operaria y tultimamente, la hermana con la que
vivia, me ha informado que este verano falleeid, a los 19 anos (en
marzo de 1931), después de haber llegado a un extraordinario gra-
do de anemia y de eaquexia ¢ infectado seccundariamente unas gran-
des y doloresas ulceraciones que presentaba en los miembros infe-
riores y acerca de cuya vineulacion con la ictericia hemolitiea ha
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publicado Eppinger un interesantisimo ¢ importante trabajo (en
1930), que conmcuerda con una observacion de Mayer (en 1922),
quien vi6 curar esas ulceraciones rapidamente después de la esple-
nectomia en una mujer de 22 afos.

No es siempre exacte, pues, lo que se suele decir acerca de este
preeeso; que molesta mas como ictericia que como enfermedad. La
relacion del segundo caso viene a confirmarlo y, no obstante los
tratamientos de orden dietético y medicamenteso (antisifilitico, fe-
rruginoso, ete.), existen ciertas formas cuya evolueién fatal hacia
la muerte es irremediable y que quizis sélo la esplenectomia hu-
biera podido impedir.

OBSERVACION N.” 1.—Angela D., de 16 afios v medio. Historia c¢linica
N." 1.286, cama N.” 29. Ingresa el 11 de abril de 1931. Alta el 15 de
junio de 1931.

Antecedntes hereditarios: Padre fallece hace 12 aiios por neumonia.
Madre, dice ser sana, tienc 48 afios de edad y niega abortos, partos pre-
maturos o gemelares. No existe ningiin antecedente franco familiar, ni
de Iies ni de alcoholismo. No hay otros ictéricos en la familia.

Antecedentes personaics: Nacida a término, tomé pecho hasta los 18
meses. No ha padecido, durante la primera infancia, de trastornos di-
gestivos de importancia. Ha tenido sarampién vy coqueluche. A los 7
afos de edad tuvo un proceso febril con trastornos gastrointestinales que
duré alrededor de 20 dias y curé. A los 10 afios (es decir, hace 615),
fué internada de urgencia en el Hospital Fiorito, en el que fué tratada
con inyeeciones de suero, dice la madre, durante 23 dias, al cabo de los
cuales la dieron de alta.

La madre tiene el recuerdo que esta nifa fué desde muy pegaena, de
un estado gen-ral deficiente, de muy mal color Yy muy débil.

No ha habitado wunca zonas palidicas.

Enfermedad actual: A pesar de ese estado enfermizo y tez amarillen-
ta que acuso sicmpre, la madre hace remontar su enfermedad actual ape-
nas a 11 meses (el 25 de mayo de 1930).

En ese momento dice que fué presa subitamente de un intenso y
agudisimo dolor en el hipocondrio izquierdo; examinada por un faculta-
tivo le aconseja la inmediata internaciéon en el Hospital de Nifos, en
donde le dicen a la madre que tratariase de la sangre y le fueron apli-
cadas gran nimero de inyecciones endovenosas e intramusculares (proba-
blemente tratamiento especifico). Le hicieron asimismo 9 inyecciones in-
tramusculares de sangre materna y en vista de que el estado de la nina
no mejoraba, la retiran del Hospital el 25 de septiembre del mismo siio,
en el mismo estado mds o menos que a su ingreso.

Reintegrada a la familia, hace en su casa vida completamente rnior-
mal, corriente, sin seguir ninguna preseripeién ni indicacion médica; en
esa forma notan los familiaves, que el tinte amarillo que tiene constan-
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temente, sufre alternativas en el sentido de que unos dias estda mds Y
otros menos coloreada y asimismo, que la nifia continiia retraida, nada le
interesa ni le llama la atencién, hecho, por otra parte, que dicen los pa-
dres, ha sido una caracteristica de toda su vida infantil. Culpa ella el
hecho a que se fatiga al menor esfuerzo con gran intensidad.

Los frecuentes dolores al hipocondrio ‘izquierdo se suelen acompanar
de chuchos intensos pero cuya temperatura no le ha sido tomada.

Ultimamente, hace 5 meses (el 19 de encro), y a raiz, dice, de una
impresién violenta (un accidente callejero ocurrido a ofra persona), €i-
peora su estado y es internada en el Hospital Fiorito; le hacen alif in-
yecciones (no se sabc de qué) y le dan polvo de higado por boca. Mejord
mucho el estado general.

Fstado actual: Nina de desarrollo fisico sumamente precario, pues
no obstante sus diez y seis aiios largamente pasados, tiene el aspecto y
el peso de una nifia mucho menor. Pesa 29 kegrs. y su talla en velacién
a ese peso, corersponderia, segin las tallas de Garrahan y Bettinotti, a
una nifia entre el déeimo y el undéeimo anoj su peso fis'ologico deberia
oscilar entre los 42 y 45 kars.

No existe el menor sintoma de pubertad; ni siquiera eshozado y glabro
el monte de Venus, térax completamente plano sin el eshozo de glandula
mamaria y los periodos menstruales no han Lecho atin su aparicién (ver
figora N.° 1).

Bl psiquismo de esta nina estd de acuerdo con la edad que aparenta;
es completamente infantil y no tiene ni es capaz de vealizar el mas in-
significante acio de coqueteria ni de malicia. Es sin embargo inteligente
y despejada y responde con acierto y vivacidad a las preguntas ¢ue se
le formulan.

La piel es de un tinte francamente ictérico, tinte que se hace mids
notorio y evidente en las esclerdticas que aparecen fuertemente tenidas
de amarillo. Mucosas muy pdlidas, decoloradas; dientes en muy buen es-
tado de conservacion.

No se palpan ganglios de cuello.

Aparato rvespiratorio: Aparte de la reduccién de su eaja tordcica,
no hay nada de anormal, ni a la percusién ni a la auscultacion.

Aparato cireulatorio: Pulso, regular, frecuente, 100 por minuto, de
poca tension.

Corazén: La punta late en el sexto espacio intercostal, por fuera
de la linea mamilar; a la percusion la matitez cardiaca esta francamente
aumentada.

A la auscultacién: En el foco mitral la propagacién de los ruidos
del foco aértico. En el foeco adrtico (tercer espacio intercostal izqurerdo
contra el esternén), intenso soplo sistélico, rudo y aspirativo que no se
modifica con los cambios de posicién y cuya mayor propagacion es liacia
la horquilla esternal y clavicula izquierda. Kl segundo tono considerable-
mente reforzado y desdoblado.

Abdomen : Grande, distendido, globuloso, sin cambio de coloracion de
piel ni eirenlacién colateral. ITlacia la base izquierda del torax e hipocondrio
del mismo lado, el aumento de volumen es mas manifiesto.
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Palpacién facil por paredes abdominales c¢on buena elasticidad: el
higado sobrepasa de 3 traveses de dedo el reborde costal y estd aumen-
tado de consistencia. Fs indoloro.

Hacia la fosa iliaca izquierda y yendo de abajo hacia arriba se cho-
ca con una enorme masa de considerable consistencia, de superficie lisa
y bordes netos, que se la encuentra a la altura del ombligo y que sohre-
pasa la linea media umbilical hacia la derecha.

Se trata del buzo, cuyo polo superior se pierde bajo el diafragiua y

Tigura 1

Angela D., 16 afios y medio. A los 17 dias de operada
(Historia elinica 1.286, cama 29)

se percute a la alfura del quinto espacio intercostal a mnivel de la linea
axilar posterior. Bs también completamente indoloro y su mayor eje va
oblicnamente de arriba hacia abajo y de izquierda a derecha, percibién-
dose netamente la escotadura anterior.

La nina no presenta constipacién ni diarrea, uni los ha tenido an-
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teriormente tampoco; apetito conservado. Deposiciones de color normal,
orinas normales, sin cambios de coloracion.

Sistema nervioso: Sélo existe una mareada disminucion de los vefle-
jos rotulianos. Resto normal.

Investigaciones de laboratorio (jefe, Dr. Ducco):

1. Orina (15 de abril): Normal, salvo una discreta urobilinuria.

2. Wassermann (sangre): -+ ——.
Floculacién: —+ + .
3.° Sangre: Globulos rojos ............ 0y i 1.840.000
Blancos: Tinfocilios’ Soe s b e e hoiat e o & o seie s 2.170
I OTO LIS s SR et s s hasics & s 2o s i 350
(FranuloCItoS D CTIT O LIl O S Irere e o fera it ol aats = ohsieta 4.169

= COSINOEI] OS] o ot e rats: o e varer = wuel = abvags a0

Arneth: 0.72. Normoblastos: 40 por milimetro eciibico.

Policromasia y anisocitosis muy débiles. Plaquetas en niimero normal.

Tratamiento: Se coloca la enferma en reposo absoluto, se observa rui-
nuciosamente la termometria y se instituye un tratamiento antisifilitico a
base de sales de bismuto (Quimby) y medicacién ferruginosa (protoxalato
hierro, 0.30 por dia.) Dietética apropiada, tratando de realizar el método
de Wipple. Opoterapia hepdtica y gastrica.

25 de Abril: En estos 14 dias, anmenté 1 kilo de peso. Persiste la in-
tensa anemia; la ictericia ha sufrido alternativas, aumentando algunos dias
en los que coincidia con c¢élicos francos abdominales tipo cdlico hepdtico.

Las deposiciones y la orina con los caracteres normales.

2 de mayo: Resistencia globular en sangre deplasmatizada, 5.5.

8 de mayo:Examinada la enferma en compaiiia del Prof. Dr. Pasman,
se resuelve prepararla para la intervencién (esplenectomia), a cuyo efecto
se dispone la realizacién de algunas inyecciones de sangre total, intramus-
cular.

19 de meyo: Opera el Prof. Pasman. Poco ha modificado el estado
general de la enferma el tratamiento previo institnido. Peso: 29.200 grs.

Anestesia raquidea que es preciso completar con éter.

Laparatomia paramediana izquierda transrectal, de doce ecentimetros
hacia abajo a partir del reborde costal.

Higado: Sin modificaciones apreciables.

Bazo: Enorme con algunas adherencias organizadas que lo unen al dia-
fragma. Se secciona adherencias al higado, estomago y pinereas y se ligan.

La cola del panereas esta en intima velacion con el pedinculo esplémco;
ligadura en masa de los vasos esplénicos con catgut. Se sutura la pared
abdominal en tres planos, con aponeurosis (ver figura N.* 1) y se hace
transtusion de 100 grs. de sangre citratada.

El bazo extraido (ver figura N.° 2), peso 1000 grs. y mide 15 c¢ms. en
su didmetro mayor por 10 por 7 ¢ms. Bn su cara interna y por detris del
pedineulo y sobre su mitad superior presenta una zona exuberante de Sems.
por 5 por T: esta zona es més oscura y la consistencia mucho mas bianda

que en el resto del 6rgano. Periesplenitis.
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23 de mayo:Postoperatorio muy bueno. El Dr. Ducco, realiza un re-
cuento de rojos que da 3.400.000, contra dos 2.000.000 en el momento de
la intervencion (hace 5 dias).

El informe anatomopatolégico de la pieza, realizado por el Dr. Mainini,
dice:

Zona hipertrofiada: Negra y blanduzca; lesiones de la pulpa esplénica
con hiperplasia folicular y gran proliferacién eritropoiética con esclerosis
de algunos foliculos y fibrosis intersticial.

Zonas de aspecto normal: Proliferacion eritropoiética, hiperplasia fo-
licular y zonas de aspecto normal.

Es interesante notar que el tinte ictérico es indiscutiblemente menos

Figura 2

Fotografia del bazo. Peso: 1.000 grs. Dimensiones: 18 ems. X 10 X 7

e
marcado y la mejoria de la anemia estd de acuerdo a la mejor coloracién
de la enferma. Se reinicia el tratamiento antisifilitico con sales de hismuto
(Quimby).

1. de junio: La coloracién ictérica disminuye rdpidamente a la vez que
la piel adquiere una coloracién que se acerca a la normal.

Andlisis de sangre (Dr. Dueco) :
Glébulos rojos ........ ST . 3.800.000

Blancos: Linfocitos ............ i Ty R 4,290
Monocitos ........ LS T SR 1.510
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Arneth: 0.55. No se observan anomalias de la cerle roja. Plaguetas
aparentemente normales.

Peso: 29.600 grs. Se alimenta mejor.

15 de junio: Peso: 30.500 grs. En esta fecha es dada de alta, vepi-
tiendo previamente un andlisis de sangre en el que aparte del gran niime-
ro de granulocitos neutréfilos que tiene, 7.050 (ver cuadro comparativo),
se parece mucho al anterior.

La enferma ha ganado un kilo en esta tltima quincena, se alimenta bien,
su piel es de coloracion normal, no presenta fenémenos dolorosos abdomi-
nales y el tinte amarillento de las esclerdticas es apenas perceptib'e.

Se le suprime toda medicacion entonces, habiéndosele completado una
serie de 20 inyecciones de yodobismutato Quimby. Se indica alimentacién
general.

18 de julio: Viene al consultorio externo; constatamos coloracién de
piel mucosas y esclerdticas completamente normales. Aspecto infantil s1in.

Andlisis de sangre (Dr. Ducco) :

GldhuloSETa]os I e s 4.780.000
w oz 2] e
Linfocitos || S 3|22 =| Granulocitos *
Fecha Glétulos 8 . |8% ..| cosindfilos =
pei rojos Normal: g E128 ¢ z
2.000 SIC 2 &| Norm.: 260 =
Z |6 F 7
1931 1.240 000 2.170 350 4.160 50 6.700
13 albril normo-
I lastos 40
19 de mayo: Espicnectomia — Dr. Pasman
5] | ‘
23 mayo | 3.400 000 g ‘
L
1° junio | 3.£00.000 | 3°| 4.290 | 1.510 | 4.980 500 11.400
= Basdfilos
‘ 8| (Norm. 50)
2 | L
15 junio | 3.800.000 | = | 3.200 | 1.200 | 7.050 310 12.000
< | Basdfilos 70
72}
e \ ;
18 julio | 4.780.000 | S | 4.360 590 | 4.780 220 10.000
g | e
& l | Basofilos 150
24 setiem.| 5,200.000 | = | 6.920 ’ 490 [ 5.790 320 13.600
'g Basdfilos 80
Q
21 octub.| 4 .800.000 |= 5,]60‘ 630 | 5.5L0 360 11.700
2 | Basdfilos 0

Cuadro comparativo de los diferentes andlisis de sangre de Angela D.
Notese la persistencia de la marcada linfocitosis postoperatoria



Blancos: Linfocitos ..........coeivneinenevnnns 4.360
Monocitos ...... S S 590
Granulocitos neutréfilos .......... SRS e L, 4.780
s eosin6filos ........ RS o TR 220

x % haSOTloSRIE,. . Lo e s 150
10.100

Arneth: 0.60. No hay anomalias de la serie roja.

Continda con régimen alimenticio corriente y como tinica medieacion,
comprimidos de ovarina (0.80 gr. diarios).

El soplo adrtico subsiste aunque atenuado, asi como ¢l reforzamierts de
su sequndo tono.

24 de septiembre: Viene a visitarnos nuevamente. Nos hace notar la
madre que recién después de levantarse de la operacién esta nina ha de-
mostrado interesarse vivamente por todo; estd alegre y contenta, jueza y
anda todo el dia, contrastando vivamente este estado de &nimo con el de-
caimiento que presenté toda su vida. Vivia arrinconada v triste. Ha habido
un cambio fundamental pues en su vida de relacién.

No han aparecido atin manifestaciones del lado de su menstruacion,
pero se comienza ya a disefiar netamente las glandulas mamarias cuyo volu-
men comienza a aumentar v hacerse evidentes. Su talla ha aumentado iize-
ramente también.

En esta oportunidad se realiza otro andlisis de sangre (Dr. Ducco) :

Globulos rojos ............ ... 5.200.000

Blancos: Linfocitos ..........oouooo ... CE 6.920
MONOCIIOS: .+ o sciaie o aeie o e s sessnesa s 490
Granulocitos neutréfilos ... ... ... . ... ... 5.790
1) eosinéftlios ......... ... ... ... .. 320

» |l Gt o s e i, R 80
13.600

22 de octubre de 1931: El estado general se mantiene excelente: lo
prueba su peso de 31.140 grs., es decir, un aumento de mas de 2 kilos desde
su salida del hospital. No existe ya la menor coloracién subictericia y las
mucosas y piel fienen un excelente color.

Su estatura, aunque ha aumentado visiblemente se mantiene atn muy
baja con relacion a la que le corresponde para su edad. Véasela en la foto-
grafia de al figura N.” 3, en la que aparece acompanada de una uina de
1215 afios de edad, internada en el servicio, fotogratia que fué tomada el
dia de ayer.

Investigacion de laboratorio. (Dr. Ducco): Resistencia globular +.5.
Andalisis de sangre :
Globulos rojos ...............oa.. 4.800.000

Blancos: Linfocitos .......oovvivsinnnsian.. s 5.160
M OTIOGIEORN o et s (s B - el 630
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Granulocitos neutréofilos .......... Sl D 5.550
- BOSINIOTILOS IS 5 o feos elals sl ote eies o 360

5y basofilost r okl o o o2 T N 0
11.700

Arneth: 0.60. No se observan anomalias de la serie roja.
La resistencia globular pues se aproxima a la normal; el nimero de
rojos se mantiene en perfecta normalidad y solo la leucocitosis, a expensas

Figura 3

Angela D. (a izquierda), retratada el 21 de octubre al lado de una enfermita
interna en la sala, de 12 14 afos de edad

Angela: Peso, 31.440; 17 aiios de edad
Maria: Peso, 39.600; 12 % anos de edad

sobre todo de los linfocitos que llegan a 5. 160 por milimetro cibico (contra
9.000 el nimero normal) es lo que subsiste y seguramente lo serd por nmu-
cho tiempo.
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OBsErvACION N.° 2.—Dolores E., argentina, 12 amos, soltera, colegiala.
Fecha de ingreso, agosto 23 de 1924. Fecha de salida, enero 5 de 1925.

Antecedentes hereditarios: Madre fallecida por cancer de titero. Padre
vive, no saben de él. La madre tuvo 11 hijos: 4 fallecieron, 1 naciéo mnerto,
2 abortos de 2 a 3 meses. Padre alcoholista.

Antecedentes personales: Nacida a término criada a pecho, sarampion,
escarlatina; grippe a los 7 anos, resfrios frecuentes. Desde muy peqnena
ha sorprendido a sus familiares el color amarillento palido de su piel.

Enfermedad actual: Hace G0 dias presenta por primera vez en el to-
billo del pie izquierdo una ulceracién pequena. Se infecta (?) la herida y
desde entonces y a pesar de haberla tratado con numerosos medicanentos
no mejora, extendiéndose al contrario atin méis y apareciendo en ambos
lados del tobillo. Se han hecho fomentos con formol, ete.

Estado actnal: Nina de buen desarrollo estatural. Piel palida. Muco-
sas muy pobremente coloreadas. Tinte subictérico franco; escleréticas ama-
rillas; facies triste, depresion marcada.

Aparato respiratorio: Normal, salvo ligera taquipnea sin causa pul-
monar.

Aparato circulatorio: En la punta del corazén ritmo a tres tiempos.
En la base a la izquicrda, tercer espacio intercostal contra esternén, el pri-
mer tono reemplazado por un soplo franco, intenso, y el segundo tono refor-
zadisimo.

Pulso: Regular, igual, de escasa tension.

Abdomen: Se palpa el higado grande a tres traveces de dedo del re-
borde costal y duro; bazo, aumentado de volumen y de consistencia, ocu-
pando su polo inferior la fosa iliaca. El borde interno llega al ambligo.
(Véase figura 4 y 5).

En la pierna izquierda (1/3 inferior) y a la altura de amhbos maléolos,,
presenta superficies ulceradas; la interna de unos 5 e¢ms. de largo por 2
6 3 ems. de ancho y la externa un poco mis grande que una moneda de
0.20 centavos.

Ambas, de bordes atonos, netos, cortados a pico, encuadrando una
superficie de aspecto y fondo grisiceo, de tejidos de poca vivacidad.

La piel de alrededor estd infiltrada y estas lesiones no han cedido a
ninguno de los tratamientos locales hechos desde hace 2 meses.

Hoy, 26 de agosto se inicia tratamiento con sulfarsenol y se hace
fotogratia de dichas lesiones.

2 de septiembre: El tamano del bazo es considerable. Su consistencia
idem, gran palidez. Se hace andlisis de sangre.

Globulos rojos, 3.060.000; glébulos bldncos, 10.100; velacion glo-
bular, 1 < 300.

Hemoglobina: En volumen, 60 % ; valor globular, 1.

Estudio elementos figurados: Ligera anisocitosis.

Formula leucocitaria: Polinucleares: mneutréfilos, 72 %; eosindlilos,
4+ % ; basétilos, 0 %. Linfocitos, 8 % ; linfocitos leucocitoide, 2 %. Mono-
nucleares: medianos, 6 %; grandes, 3 %. Formas de transicién, 2.

Imagen de Arneth: Desviada a la derecha.
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Polimorfonucleados neutréfilos de: 1 nticleo, 0%; 2 nicleos, 5 %:
3 nieleos, 42 % ; 4 nucleos, 23 %; 5 nicleos, 2 %.

Serorreaccion Wassermann —+ -+ -+ (Dr. Bianchi Andrés).

Las lesiones de piel se han modificado considerablemente, al punto que
ya queda solamente una pequena zona ulcerada de cada lado.

El estado general sin embargo, y a pesar del tratamiento con sulfar-
senol no se moditica mayormente. Tinte ictérico muy marcado.

25 de septiembre: Orina: Albtmina, vestigios; wrobilina, contienc
regular cantidad.

27 de septiembre: El color verde oliva se s'gue acentnando. El hazo
contintia voluminoso. Estos dias ha estado con un poco de temperatura. No
obstante se sigue haciendo sulfarsenol.

Figura 4
Dolores B.—Limites del bazo e higado, el 2 de septiembre de 1924 ¥ redue-

ciones sucesivas hasta el 30 de diciembre del mismo afio. Ese limit»  se
mantuvo hasta proxima a la muerte (ver trazado figura N.* 3)

Resistencia globular disminuida en andlisis realizado el 19 de septiem-
bre. Did 6.

Glébulos rojos, 2.050.000; glébulos blancos, 5.5005 hematoblastos.,
normal; relacién globular, 1 X 374; resistencia globular, 6.

Hemoglobina: En volumen, 0.40; valor globualr, 1.02; en peso, 5. 60;
riqueza, 14.28.

Estudio elementos figurados: Glébulos rojos, anisocitos’s moderada,
numerosos glébulos policromatéfilos, algunos megalocitos.
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Formula leucocitaria: Polinueleaves: neutréfilos, 59.50 % ; eosinofi-
los, 3.50 %; basofilos, 0.25 % = 63.25 %. Linfocitos, 22.25 %; lintoei-
tos lencocitoides, 0.50 %. Mononucleares: medianos, 4.50 % ; grandes, 5 %.
Formas de transicion, 0.50.

Hematies nucleados: Normoblastos, 1 %.

Investigaciones especiales: Indice polinormonuclear, 313 %. Imagen
de Arneth, desviada a la derecha.

Polinormonucleares de: 1 miicleo, 0.75 %; 2 ntcleos, 8.25 %;: 3 nu-
cleos, 35 % ; 4 ntcleos, 13.50 % ; 5 ricleos, 2% = 59.50 %.

I'igura 5

Giafico de la reduceién del bazo e higado. En 1927, el bazo ectaba ccmo
en diciembre 30 de 1924

No tiene dolores, no se siente fatigada ni molestada por nada. Depo-
siciones muy coloreadas. Orinas de aspecto normal.

20 de octubre: Al cabo de la duodéeima inyeceion de sulfarsenol ¢l es-
tado general gand algo y el volumen del bazo se ha modificado sensible-
mente (ver figuras Nos. 4 y 5). El color de la piel se conserva no obstante
como al principio.
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4 de noviembre: A la palpacién, el bazo conserva su volumen. Consis-
tencia igual. Mismo tinte de la piel.

11 de noviembre: Se le continta tratamiento con bicianuro. El hazo
sigue mas o menos igual.

13 de noviembre: Nuevo andlisis de sangre.

Elementos figurados: Glébulos rojos, 3.335.000; glébulos blancos,
6.400; hematoblastos, aumentados; relacion globular, 1 > 537.

Hemoglobina: En volumen, 0.38; valor globular, 0.575; en peso, 5.32.

Estudio elementos figurades: Poiquilociiosis y anisocitosis atennada:
escasos megalocitos.

Formula leucocitaria: Polinucleaves: neutrofilos, 46 %; eosindtilos,
4 % ; basofilos, 2 %. Linfocitos, 9. Mononuclcares: medianos, 17 % ; gran-
des, 12 %. Formas de transicién, 2.

Hematies nucleados: Microblastos, 1; normoblastos, 3; megacarioci-
tos, 1; eritroblastos policromatdfilos, 1.

Investigaciones especiales: Imagen de Arneth, a la derecha.

Polimortonucleares neutréfilos de: 1 nucleo, 0%; 2 ntecleos, 6 % ;
3 niucleos, 30 %; 4 nicleos, 6 %; 5 nicleos, 4 %.

27 de noviembre: Sin duda alguna el bazo ha disminuido algo de vo-
lumen (ver figuras Nos. 4 y 5). El tinte de la piel es igual al comicnzo;
el estado general continiia excelente.

30 de diciembre: El peso aumenta regularmente, estando en 38 kgrs.
500 grs., siendo el de su ingreso: 56.900. La coloracién persiste aunque
pareceria menos intensa. El bazo, como puede verse en el trazado se man-
tiene a nivel del ombligo y su consistencia es durisima.

El higado se palpa.

5 de enero de 1925: KEn las mismas condiciones anotadas el 30 de di-
ciembre. Es retivada por la familia que se niega a que se la opere. Se le
hacen indicaciones terapéuticas generales a base de protoxalato de hierro y
dietética apropiada.

Reingresa a la sala para su examen, el 14 de mayo de 1925, con 42.900
Zramos.

Las lesiones que tenia en su miembro inferior que cedieron al trata-
miento especifico, actualmente estan curadas, habiendo quedado cicatvices
pigmentadas. La coloracién amarillenta de la piel es mds o menos la mis-
ma que c¢uando salié de alta, conservando las escleréticas con tinte amarillo
obscuro. Estado general muy bueno. No hay ganglios superficiales palpa-
bles.

Aparato respiratorio: Normal.

Aparato civeulatorio: A la auscultaciéon. En la punta ritmo a 3 tiem-
pos: en el foco aortico, persistencia del tipo soplante del primer tono y
refuerzo del segundo.

Area normal: 128 pulsaciones.

Abdomen : Ficilmente depresible.

Higado: Al nivel del reborde costal, se palpa duro y de borde cor-
tante.

Bazo: Persiste duro y su polo inferior estd a la altura de la linea del
ombligo (ver fotografia anterior) como el 30 de diciembre de 1924
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Tratamiento: Se reinicia tratamiento especifico con bismuto, y cianuro
combinado.

24 de mayo: Se realiza analisis de sangre.

Glébulos rojos, 4.020.000; glébulos blancos, 5.800; hematoblastos,
normales.

Iemoblogina: Volumen, 90 % ; valor globular, 0.90.

Formula leucocitaria: Polinucleares: neutrofilos, 65 % ; eosindlilos,
4 9% ; basofilos, 0 9%. Linfocitos, 24 9. Mononucleares: medianos, 2 9%
grandes, 1 %. Formas de transicion, 1.

Investigaciones especiales: ITmagen de Arneth, desviada a la derecha.

Polimorfonucleares neutréfilos de: 1 ntcleo, 1 %; 2 nucleos, 5 %; 3
nicleos, 37% ; 4 nicleos, 18 % ; 5 nteleos, b %.

4 de junio: Sigue sin novedad. Los fenémenos de auscultacion cardiaca

onal-

iguales. El bazo y el higado en las condiciones del dia de su ingreso. I
mente el estado general, persistiendo el tinte ictérico.

7 de junio: Acusa mayor grado de aremia el examen de sangre reali-
zado hoy.

13 de junio: Continta igual.

Globulos rojos, 3.610.000; glébulos blancos, 8.400; hematoblastos,
escasos; relacion globular, 1 X 453.

Hemaglobina: Volumen, 45 % ; valor globular, 0.62.

Estudio elementos figurados: Acitocromia central; ligera poiquiloci-
tosis ¥y anisocitosis.

Formula leucocitaria: Polinucleares: nentrétilos, 65 %: eosinGtilos,
3 %; basofilos, 09%. Linfocitos, 27 %. Mononucleares: medianos, 0 %;
grandes, 2 %.

Investigaciones especiales: Indice nuclear neutrétilo, 3.26; imagen de
Arneth, desviada a la derecha.

Polimorfonucleares neutréfilos de: 1 nticleo, 2 %; 2 ntcleos, 7 %;
3 nueleos, 32%; 4 micleos, 20 % ; 5 nucleos, 4 %.

7 de julio: En buecnas condiciones aunque con peso inferior al de
su ingreso, 42 kilos, y con su espleno y hepatomegalia como sin cambios,
es dada de alta a pedido de la familia que contintia oponiéndose a la in-
terveneion.

8 de octubre de 1925: Dada de alta el 7 de julio ppdo., concurre al
consultorio externo, porque ha vuelto a acentuarse la anemia y la ictericia,
s¢ queja de francos dolores en el hipocondrio izquierdo y las ulceraciones
de los maleolos han vuelto a reabrirse y estar mas grandes que cuando
fueron vistos la primera vez. Ll bazo sigue en sus limites fijos del 30 de
diciembre de 1924 (ver figura N.” 5) y el higado a un través de dedo del
reborde costal.

Initilmente se insiste en la necesidad operatoria; estd muy deprimida
moralmente y solo tranza a que la observemos en el consultorio.

El Dr. Bianchi, realiza un nuevo recuento que acusa un nuevo des-
censo de rojos, manteniendo un valor globular muy elevado, 1.25 y modi-
ficaciones marcado de dichos glébulos.

Andlisis de sangre (octubre 8 de 1925) :
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Globulos rojos, 3.000.000; globulos blancos, 14.000.

Hemoglobina: T5 % ; valor globular, 1.25; tiempo de sangria, corto.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutvéfilos: (2), 13 %; (3), 25 %;
(4), 26.46% = (7.4 %. Polinucleares eosinéfilos: (2), 2%; (3),
0.50 % = 2.50 %. Linfocitos: pequenos, 1.50 % ; medianos, 14 7% ; len-
cocitoides, 5 % = 20.50 %. Monocitos: 1, 4 %; 11, 4% — 8 %. Eriiro-
blastos cuerpos pignéticos, 1 %; en rexis, 0.50 % = 1.50 %.

Exdmenes microscipicos: Globulos rojos: poiquilocitosis, moderada;
intensisima anisocitosis con micro y macrocitos hipercrémicos; policroma-
tofilia; cuerpos de Jolly; plaquetas ausentes; imagen de Arneth (de-
recha).

3 de diciembre de 1925: Hemos aprovechado su concurrencia desde el
mes de octubre al consultorio para insistir en medicaciéon ferruginosa, hemo-
terdpica, alimentacién y especifica, sin que hayamos logrado ninguna me-
jorfa. Antes por el contrario el estado general empeora, la anemia e icte
ricia aumentan y las ulceraciones estin mas grandes y mis dolorosas que
al principio. Una franca infiltracién edematosa radica en ambos cuellos de
pie y se extiende hacia el 1/3 medio de ambas piernas y la piel es en esa
zona violacea marmorea.

Un nuevo y dltimo andlisis de sangre (Bianchi), confirma la impresion
clinica de la agravacién y desde ese momento perdemos de vista a la enfer-
ma por espacio de casi dos anos consecutivos, durante los cuales, nada
sabemos de ella.

Andlisis de sangre (diciembre 3 de 1925):

Glébulos rojos, 2.540.000; glébulos blancos, 4.6003 relacion globu-
lax, 1. < 552.

Hemoglobina: En volumen, 0.50; valor globular, 1.

Estado de los elementos figurados: Moderada anisocitosis v poiquilo-
citosis; se ohservan megalocitos orto y policromatéfilos; escasos normo-
blastos.

Férmula lewcocitaria: Polinucleares: neutréfilos, 45 %; eosinotilos,
7 9% ; hasofilos, 0 %. Linfocitos, 30 % ; linfocitos leucocitoides, 5 %. Mo-
nonucleares: medianos, 8 % ; grandes, 1 %. Formas de transicion, 1.

Septiembre de 1927: Tiene ahora 15 aiios; cl estado general ha em-
peorado visiblemente. No ha menstruado y el monte de Venus y axilas
persisten glabros. Hay una intensa depresién moral a la que se agregan
una dispnea apreciable por intensa anemia. La ictericia es mareada, casi
bronceada. Las deposiciones se conservan muy coloreadas y las orinas de
aspecto normal, pero acusando en esos tltimos andlisis franca y grosera
urobilinuria.

Las ulceraciones maleolares estén muy extendidas y tienen cada una,
unos 12 ems. de largo por 4 de ancho, la mds grande v la mas pequena
como un cobre de 2 ctvs., sobre maleolo externo, pierna izquierda. Buen ede-
ma por debajo y por encima de ellos y el fondo de los mismos tiene un
aspecto granuloso, verddceo. Bordes netos, cortados a pico, inactivos.

Se queja de vivos dolores en estas ulceraciones a las que han apli-
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cado durantes estos dos afios los més variados tratamientos, inclusive he-
lioterapia primero y luz ultravioleta después sin el mas minimo resultado.

Se la interna (no sin dificultad), para tenerla en reposo, observarla
y convencerla de la necesidad de la intervencién pero pocos dias después
era retirada nuevamente por la familia para no saber méas nada de ella
hasta que hace pocos dias nos visita la hermana, quien nos informa que
habia fallecido en marzo de este afio (1931), en un profundo estado
de anemia, que se habia acentuado bruscamente durante los tltimos 20
dias de su vida y una marcada caquexia a lo que se agregaban infee-
ciones asociadas a punto ‘de partida de las lesiones ulceradas de las
piernas.
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Cuadro comparativo de los diferentes andlisis de sangre (Dolores I.)

En resumen, pues, se trata de una nifia cuyo cuadro lo cons-
tituia el de un sindrome franco de ictericia hemolitica, muy pro-
bablemente congénito, que ha sido seguido durante siete aiios con-
secutiwos y de los cuales, los euatro primeros puede decirse gue al-
canzan a beneficiar en parte al menos de la terapéutica gencral
que se le hacia. A partir de entonees se comenzé a produciv la
agravaeion progresiva de la afeccién, no obstante lo eual no hubo
medio de convencerla de que se sometiera a la intervencion v ha
terminado su vida, probablemente, en uno de esos perfodos de in-
tensa y gran deglobulizacién que ha sufrido, agravado por el estado
deplorable de sus lesiones uleerosas.

En sintesis, podemos decir que en ninguna de las dos chser-
vaciones el cuadro ha aparecido en otros miembros de la familia,
es decir, no ha sido familiar y que el examen realizado por nos-
otros nos ha permitido constatar en ambas enfermas, la existencia
de lcs sindromes signientes :
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a) De un sindrome ictérico cromico, que data desde siempre,
segin los allegados, y que se caracteriza por su tinte cambiante,
por la falta de decoloracién de materias fecales, por la falta de
pigmentes biliares en las orinas, por urobilinuria franca, por falta
de colaluria, por ausencia de prurigo y bradicardia.

b) De un sindrome cardiovascular, que se ca acteriza por: ta-
quicardia, hipotension arterial y aortitis franca.

¢) De un sindrome abdominal, caracterizado por: hepatomega-
lia (sin insuficiencia hepatica), esplenomegalia considerable con cri-
sis de pseudo célico hepatico (chservacion N.° 1), erisis dolorosas es-
plénicas (observaciones N.os 1y 2).

d) De un sindrome sanguineo, caracterizado por: anemia in-
tensa con algunas formas regenerativas (normoblastos), serorreac-
cién de Wasserman positiva en ambas (- +00), resistencia glo-
bular disminuida (5.5 en la observacion N.* 1 y 6 en la observa-
¢ion N.© 2). valor globular aumentado (observacion N.° 2), moditi-
caciones frecuentes del nimero de los glébulos blancos, anisocite-
sis vy poiquilocitosis, microcitemia (en la observacion N.° 2). auto-
aglutinacion de los hematies (obser racion N.° 1).

e) De un sindrome glandular o disenddcrino; en ambas existe
un nfantilismo marcado y ain cuando en la fotografia de la ob-
servacion N.° 2 se aprecian senos desarrollados; sin embargo, esa
nifia que fallece a los 19 afios, como la otra que llega a los 17,
esplenectomizada, no han reglado nunca.

£)  Un trastorno tréfico de piel, presentado por la enierma
de la Obs. N.° 2 y que coincide absolutamente por su localizacion, do-
lorosidad, su persistencia y rebeldia a todos los t -atamientos, al pun-
to de que la acompanaron hasta la muerte, con las manifestaciones
de este orden deseriptas por Mayer en 1922 y por Eppinger en 1930.

Y como conclusién podemos decir que la Gnica terapéutica ra-
zonable, con el maximum de probabilidades de éxito v los menores
riesgos para el enfermo (estimando que si no se la praetica puede
morir prematuramente) es la esplenectomia, que tiene la virtud de
cambiar fundamentalmente la vida de estos pobres seres, verdade-
ros lisiados del cuerpo y del espiritu y permitirles durante mu-
chos afos, al menos, el llevar una vida de velacién y actividades
casi 0 completamente normal.
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Sala VI — Seccién Cirujia Infantil y Ortopedia de la Catedra de Pediairia
a cargo del Prof. M. Susini

Fistulas toraco-pleurales de origen diverso
por los doctores

M. Serfaty y Oscar R, Marottol:

Cirujano adrezado Méd. int. del Hosp. y adred. al servic,

Vamos a presentar a consideracion de los colegas de la Socie-
dad de Pediatria, dos casos de fistulas toracopleurales en la infan-
cia, respondiendo a distinto origen, para destacar las enseilanzas de
fundamental interés practico que se dedueira de la lectura de las
historias clinicas, sobre todo de la primera observacion y que Inego
nosotros las pondremos de relieve en un ligero comentario.

1. OBSERVACION. — Ratdl R., de 7 anos de edad, domiciliado en Ban-
field. Cama 23. Folio 156 L. VII. Entrada: 23 de abril de 1931.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos, dicen ser sanos. No Lubo
abortos en la madre. Han tenido 6 hijos, todos sanos. Dos tios del nino
fallecieron de tuberculosis pulmonar; no se especifica si estuvieron en con-
tacto con el nino.

Antecedentes personales: Nacido a término, de parto normal, criado
con lactancia materna hasta el afio. Deombulacion a los 18 meses.

Enfermedad actual: A la edad de catorce meses tuvo un pro-
¢eso pulmonar, febril, que fué catalogado como pleuresia purulenta, por
lo cual fué operado. Curé al cabo de un mes. Dos anos mas tarde, des-
pués de haber pasado perfectamente todo este intervalo de tiempo, el
nifio comienza a quejarse de dolor en cl costado izquierdo. Poco después
los padres observan la aparicién de una tumoracién en esa region del ta-
mafio aproximado de una nuez, cubierto de piel de aspecto pormal, ¥ que
un facultativo lo punzé, extrayendo pus, quedando desde entonces tistu-
lizado. Lo trataron entonces en un Hospital de esta ciudad, donde le
practican varias punciones, siendo luego operado, extirpindole segun dice
el padre porciones de tres costillas. Le dejaron un tubo de drenaje, que-
dando desde ese momento el trayecto fistuloso que manaba constantemen-
te pus. Lo enviaron a (6rdoba durante dos anos, haciendo climato y helio-
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terapia, pero la supuracién nunea ha cesado. Iin varias ocasiones cerraba
la herida, pero se coleccionaba el pus, por lo cual se veian obligados a
abrirlo nuevamente.

Estado actual: Nino con excelente estado general de nutricién, con
desarrollo correspondiente a su edad. Piel y mucosas de aspecto normal,
coloracion rosada. Sistema osteomuscular bien conformado, salvo las ex-
tremidades de los dedos que presentan las falanges distales cnsanchadas,
constituyendo los cldsicos dedos en palillos de tambor.

Cabeza: crineo subbraquicéfalo, con eminencias parietales ensancha-
das. Cuero cabelludo: normal.

Ojos: conjuntivas: normal. Pupilas: redondas, iguales con reflejos
conservados.

Cuello: pequeiios ganglios indoloros c¢n ambas regiones carotideas.

Térax: Por la inspeccién, llama la atencién visto por detrds, una
retraceién en los dltimos espacios intercostales del lado-izquierdo, con una
ligera desviacién de la columna Lacia ¢l lado derecho (cscoliosis dextrocon-
vexa). El resto del térax presenta su conformacién ncrmal. Ambos vér-
tices y bases excursionan bien.

En la parte posterolateral del hemitorax izquierdo, a nivel del 5.° es-
pacio intercostal, se observa una cicatriz de 8 cmts. que presenta en su
parte media un orificio fistuloso que da salida constante a una secrecién
purulenta. Explorando con un estilete, se comprueba el trayecto fistuloso
que se dirige hacia adelante, y arriba en una extensién de 6 cmts.

Palpacién: V. V. conservada, salvo en la base izquierda donde se
encuentran disminuidas. Percusién: normal, a excepeién en la porcién
mferior del hemitorax izquierdo donde se halla cierta submatitez. Aus-
cultacion: murmullo vesicular normal, disminuido de intensidad en la base
izquierda.

Ap. circulatorio: Pulso: 90 por minuto, regular, amplio e igual.
Corazén: de drea normal; nada de particular a la auscultacién.

Abdomen: bien conformado; movilidad rvespiratoria normal; paredes
museculares con buen tonismo.

Higado y bazo: No se palpan; limites percutorios normales. EI resto
del examen somitico: nada de particular.

Radiogratia: Se observan los arcos costales inferiores de estructura
anormal como consecuencias de la osificacién posterior a la antigua erec-
cion costal; se notan zonas de espesamiento pleural. Inyectando lipiodol
por la fistula, se ve el trayecto ascendente e interno de dimensiones redu-
cidas (Fig. 1).

Anilisis de sangre: Sala Central, 24 de abril de 1931. N.° 618.

Globulos rojos: 4.200.000. Glébulos blancos: 9.863.

Formula leucocitaria: Neutréfilos, 72.33 % ; eosinétilos, 1.33; basafi-
los, 0; linfocitos, 3; monocitos, 23.33.

Reaccion de Wassermann. (N.° 539) : negativa.

Operacién (6 de abril de 1931): Dres. Serfaty y Maréttoli. Aneste-
sia general cloroférmica con el Roth-Draeger. Inecision en escuadra cuya
rama horizontal comprende la antigua ecicatriz operatoria y la vertical
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abarca los dos espacios intercostales suprayacentes. Se cae en un orificio
estrecho que se continta con un trayecto fistuloso, para cuya exploracion
es necesario resecar dos segmentos de la 8.° y 9.° costillas. Se tiene asi a
la vista un amplio diverticulo que contiene un magma purulento y que se
extiende profundamente hacia arriba y adentro. En estas circunslancias
el dedo explorador tropieza y extrae un cuerpo extrano constituido por
un tubo de 4 mms. de didimetro y 10 emts. de largo que se hallaba arrollado
sobre si mismo. Se deja un pequeiio taponaje con gasa yodoformada, se
sutura profundamente con catgut y la piel con crin.

Postoperatorio: Tolerd perfectamente la intervencion. Pequena eieva-
¢iné febril de la temperatura. Al tercer dia se retira la gasa saliendo

———————————————————————————————————————————————

Radiografia N.* 1.— Ratl R., 7 aiios. Previa inyeccion de lipiodol por
el orificio fistuloso. Cavidad retroparietal muy estrecha.

una pequeiia cantidad de exudado seroso; se hace curacion plana. Al oe-
tavo dia se rvetiran los puntos, el sitio del drenaje ya estd en vias de cica-
trizacion. A los quince dias: la herida se halla perfectamente cieatri-
zada.

Abril 26 de 1931: Es dado de alta, curado.

CoMENTARIO. — Iin definitiva se trata de un caso de fistula tora-
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copleural per la presencia de un cuerpo extrafio (tubo de drenaje).
Este nifio por espacio de mas de cineo anos y medio tuvo que alojar
en su eavidad pleural un tubo de goma, como consecuencias de
la negligencia del médico que lo cuidaba.

Istos casos no son excepeionales, mas frecuentes anes atias
cuando se acostumbraba a dejar no uno, sino varios tubos en la
herida pleural, con lo cual el olvide de uno, dentro del térax pedia
hacerse més facilmente. En el Serviciec al cual pertenceemos es el
primer case de esta naturaleza que alli se ha atendido.

Pero este enfermito nos reporta ademds otra ensefianza de im-
portaneia praectica primordial; en efecto des afios mas tarde de ha-
ber comenzado su enfermedad, lo internan al nifio en un hospital
de esta eindad para tratar su fistula pleural; alli le resecan par-
cialmente tres costillas con lo cual no consiguen curar la fistula,
interpretan entonces que dicha lesion responderia a un proceso tu-
berculoso y envian al nino a C'6rdoba para scmeterlo a una cura de
clima! Se comprendera todo el trastorno social y econémico que
significaba para la familia del nino el hecho de haberlo catalogado
como baciloso y posteriormente la indicacion de una terapéutica cos-
tosa pero adecuada para el proceso que se sospechaba.

Dos anos después de haber hecho climato y helioterapia con-
curre al Consultorio Externo del Servicio con su fistula invariable
a los tratamientos efectuados. De entrada nos llamoé la atencion el
estado general tan excelente del nifio y el fracaso de la cura efec-
tuada que estaba en pugna con el origen bacilar de la lesién ; luego
examinando el nifio, no habia ningtn sintoma somatico de partici-
pacion pulmonar en el proceso, todo lo cual nes hacia descartar el
sospechar de la tuberculosis, a pesar del fracaso de la operacion
realizada. Intervenimos, hacemos una toracectomia parcial y explo-
ramos la cavidad pleural con el resultado ya mencionado: el ha-
llazgo del tubo de goma. Si en la intervencién anterior no se hu-
bieran conformado con la reseccién costal, se habria obtenido co-
mo nosotros, la curacion deseada y se habria evitado la accidentada
v larga evolucion que tuvo que sufrir este pequefio paciente.

OpservacioN N.° 2. — Francisea V., de 8 afios de edad, argentina.
Cama 32. Folio 188, L, VV. Entrada: junio 17 de 1931.
Antecedentes hereditarios: Padres vivos, dicen ser sames. Son ocho

hermanos, todos sanos.

Antecedentes personales: Nacida a término, parto normal, lactancia
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materna hasta el ano y medio. Ha tenido sarampién y neumonia. Se
ha fracturado un brazo.

Enfermedad cactual: A la edad de ocho meses tuvo una pleuresia
purulenta por lo cual fué operada en Arreciles. Desde era oportunidid
la herida operatoria ha quedado sin eieatrizar, quedando un oriticio [is-
tuloso por el cual sale siempre una secrecion purulenta.

A la edad de cuatro anos y medio estuvo internada en un Hospital
de esta ciudad, doade se la operd, debiendo el cirujano, segiin dice el
padre, dejar la intervencion sin terminar por la gran hemorragia; per-
maneei6é en el hospital durante cuatro meses, sin que la herida toricica ei-
catrizara totalmente, por la persistencia del orificio fistuloso, siempre se-
cretante.

Estado actual: Niia con regular estado general de nutricién; piel y
mucosas de aspecto y color normal. Escaso paniculo adiposo. Sistema
ostecmuscular discretamente desarrvollado. Micropoliadenopatia cervieal e
inguinal.

(Cabeza: Cdrneo normal; nada de particular.

Ojos: Externo normal: pupilas regulares, igunales, con reflejos con-
servados.

Boca: Dientes irregularmente implaniados. Amigdalas hiperfroficas.
Cucllo: Nada de particular.

Térax: Regularmente conformado, llamando la atencion el aplana-
miento lateral del lado izquierdo. La columna dorsal presenta una esco-
liosis sinistroconvexa poco marcada. La parte posterior del hemitorax
izquierdo, por debajo del oméplato, entre la 8." y 9.* costilla existe una
cicatriz operatoria de 10 emts. de extension, siguiendo la direccion de la
costilla y en cuya parte media aproximadamente y observa un d&mplio ori-
ficio fistuloso cuya hoca presenta las siguientes dimensiones: didmetro
longitudinal, 3 cmts., didnetro transversal, 2 emts., en el fondo se apre-
c¢ia un mamelén carnoso, continuando proiundamente en el trayecto fis-
tuloso.

Pulmones: Excursion de vértices: normal; base izquierda apenas se
moviliza. V. V. normales en el lado derecho y disminuidas en la mitad iufe-
rior -del lado izquierdo. Percusion: sonoridad normal en el derecho, en el
izquierdo movilidad timpénica por encima de la 8." costilla y submatitez
por debajo de la fistula. Awuscwltacion: Lado derecho M. V. normal. Lado
izquierdo: por arriba de la 8." costilla M. V. normal, a la altura de la
fistula se ausculta un soplo inspiratorio de timbre antérico; por dehajo
silencio respiratorio.

Ap. cirvculatorio: Puiso 110 por minuto, tenso, igual, y regular. Co-
razén a la percusion y ausceultacion: normal. Abdomen: bien conformado,
tonismo normal.

Higado y bazo: No se palpan.

El resto del examen somitico: Nada de importancia.

Radiografias: (24 de junio de 1931). Se nota la 7.* costilla con una
“encoche” en su borde inferior; en el campo pulmonar se observan zonas
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de opacidad, irregular, de bordes no definido, sobre todo en la parte infe-
rior.

(24 de junio de 1931). Previa inyeccion de pasta bismutada de Beck,
aparece la imagen de una gran cavidad de 5 X 6.5 cmts. en sus ejes
mayores, asentando en el segmento inferior del Lemitorax izquierdo (Fi-
gura 2).

Operacion (G de julio de 1931). Dr. Serfaty. Pte. F'ustinoni. Anes-
tesia general cloroférmica con el aparato de Roth Draeger. Incision elip-
tica, circunseribiendo el orificio fistuloso y extirpando la piel vecina. Re-
seccion de la 6.5, 7.%, 8° y 9. costillas en una extensién de 10 cmts.
Se colocan dos pinzas de Kocher sobre los hordes del trayecto en sentido
contrario a la direccién de las costillas y se seccionan las partes blandas

Radiografia N.° 2—- Francisea V., 8 anos. Previa inyeccion de pasta bis-

mutada de Beck por el orificio fistuloso. Se observa una amplia cavidad
retroparietal.

abriendo una amplia brecha a una gran ecavidad llena de fungosidades y
de restos de la pasta bismutada. Se curetea toda la cavidad y se tapoena
con gasa yodoformada; ligadura de los vasos, sutura profunda parcial
con catgut y sutura de la parved con puntos separados de erin sin cerrar
del todo la herida.

Indicaciones postoperatorias: Suero fisiolseico, coaguleno, aceite al-
canforado. 7

Evolucion: La nifia ha soportado bien la intervencion practicada. la
temperatura sube hasta 39" pero con buen estado general. La eaca VOdo-



— 684 —

formada se rvetira al cuarto dia, sale abundante seerecién purulenta, se
deja un tubo de drenaje: la temperatura desciende y se hace afebril al
octavo dia, la supuracion continia, pero menos abundante.

Julio 26: La lLerida supura poco; se halla en vias de cicatrizacion,
pues granula bien; se hacen curaciones planas.

Acosto 14: La herida operatoria estd casl totalmente cicatrizada; no
hiay supuracion.

Agosto 8 de 1931: Bs dada de alta curada. La herida se encuentra
totalmente cicatrizada; el aplanamiento tordcico no es muy pronunciado.

Radiogratia N.” 3 (13 de agosto de 1931). Se mnota la toracectemia
parcial efectuada y el aplanamiento lateral del hemitoraz izquierdo conse-
onido con la interveneién. (Fig. 3).

Radicgrafia N.© 3.— Francisca V., 8§ afios. Radiografia obtenida despucs

de la interveneiin,

COMENTARIO. — Dos meses después de nuestra primera observa-
cion se nos presenta al Servicio este otro ejemplo de fistula toraco-
pleural consecutiva a una pleuresia purulenta. La operacion pri-
mitiva fué practicada también en la primera infaneia: a las 8 me-
ses, sin estar especificado el tiempo transcurrido desde la iniciacion
del proceso pleural hasta la fecha de la pleurotomia. Mas de sicte
afios soporté esta mifia su lesién tordeica, que por ventura no liabia

repereutido mayormente sobre las condiciones generales de su orga-
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nismo. A la edad de cuatro afios y medio se intent curarla con
una intervencion, la cual no consiguié el resultado deseado. En es-
ta observacion la causa de la persistencia del trayecto toracopieural
es hipotética, pues no existe ningtn elemento de juicio valedero pa-
ra interpretarla dentre de los hechos conocidos. Veamos rapidamen-
te lo que se sabe al respecto, para lo cual seguiremos a liceene,

v

quien en primer término divide las fistulas pleurales en tuberculo-
sas y las no tuberculosas. HEstas tltimas que son las que nos intere-
san, separa en tres grupos:

1.° Fistulas pleurales que van casi directamente a la pleura
viseeral, con una cavidad retroparietal insignificante; son ellas de-
bidas a la esteitis costal, a un cuerpo exirafio (con nuestra prime-
ra observacion) o a una fistula pleurobronquica, como el caso pu-
blicado por los Dres. Susini y Macera de una bronquiectaria con
fistula broncocutanea. La participacién de la osteitis de los extre-
mos costales en el mantenimiento de un trayecto fistuloso no puede
negarse, pero creemos que su valor y frecuencia se ha exagerado in-
fundadamente.

2.° Fistulas plaurales que conducen a una eavidad retroparie-
tal a veces extendida en altura y en sentido anteroposterior, pero
sin refraccion del pulmén hacia su hilio, originando lo que Cestan
denomina ‘‘las camaras chatas’’. Son motivadas por una pleuresia
purulenta que ha sido operada demasiado tardiamente (caso fre-
cuente) o bien insuficientemente drenada por una ineision no muy
declive ni muy posterior. Agrecaremos nosotros el rol importante
del abandono de los cuidados postoperatorios, ésto es la falta de los
ejercicios respiratorios de espiracion prelongada que distiendan el
pulmoén. A esta categoria de fistulas toracopleurales debemos refe-
rir nuestro segundo caso.

3.2 Fistulas pleurales que conducen a una cavidad retroparie-
tal extensa en tedes los sentidos, pero sobre todo en profundidad,
con una fuerte retraccion del pulmén hacia su hilio. Este tipo de
fistula se ohserva en los pioneumotérax operados muy tardiamente,
en los cnales el pulmén colapsado haecia su hilio permanece adherido
en la profundidad.

El aspecto de la cavidad retroparietal puede diagnosticarse por
medio de la radiograffa, inyectando como hemos hecho mnosotros,
una substancia opaca (lipiodol o pasta bismutada) por el orificio
fistuloso.
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El tratamiento de estas fistulas toracopleurales que son siempre
serias, debe ser eminentemente quirargico, dependiendo la magnitud
de la intervencion a realizar del tipo de la cavidad, tiempo de evo-
lucion y estado del enfermo. Emn términes generales, y sin entrar a
discutir las diferentes intervenciones propuestas, creemos que la me-
nos traumatizante y de resultados mas efectivo, es la toracoplastia
por desozamiento o reseecion costal (operaciom tipo Letievant-Es-
tlander), reservando la operacion de Schede o toracectomia parcictal
completa realizando la reseccion total de la pared externa tordcica
en los casos en que la cavidad retroparietal es muy grande y data
desde mucho tiempo.

En resumen, hemos presentado dos casos de fistulas toracopleu-
rales en la infanecia ; una producida por la permanencia de un cuerpo
extrafic y que nos deja una doble ensefianza: cuidado en las cura-
ciones y buena exploracion en caso de intervenirla y la otra que
entraria en el segundo grupo de la clasificacion de Lecene y aue
es un ejemplo del 6ptimo resultado obtenido por la toracoplastia
parcial realizada.



Meningo-poliencefalomielitis 4 virus de Heine Medin
(con afasta), Curacion

por los doctores

Jose Maria Macera y Radl Marquet

Nino X. X., de 3 anos de edad.

Antecedentes hereditarios: Padre muerto de endocarditis lenta con es-
pecificidad adquirida antes de casarse (lesion primaria, donde se constato
presencia de espiroquetas). Madre sana. Hay otro hijo mayor que es sano.
no hay ahortos.

Antecedentes personales: Nacido a término, con peso de 5 kilogramos,
parto distécico (presentacion de nalgas). Alimentacién natural hasta los
5 meses y luego artificial. Dientes a los 6 meses. Caminé al afio. Hablé
a los 2 anos. Trastornos gastrointestinales a repeticién (en especial vé-
mitos frecuentes, periddicos). Coqueluche a los 34 meses.

Enfermedad actual: El dia 15 de octubre la madre aprecia que el
nino presenta una abundantisima secrecion salivar, siendo mas manifiesta
en la tarde del mismo dia y acusa un vomito, después del cual aparece
una dificultad para hablar y una claudicacion en su marcha, existiendo una
torpeza funcional a nivel de la pierna derccha, y registrando temperatura
de 39°. Al siguiente dia e! nifio sigue con temperatura alta, juega cn la
cama, sin poder articular ninguna palabra, siendo visible que no mane-
Jaba su miembro superior derecho con la misma soltura que el izquicrdo
y su fuerza muscular disminuida; el estado de los reflejos tendinosos era
normal. Recibe tratamiento sintomitico (aceite de ricino, enema de sul-
tato de sodio, antitérmicos, balneacién, etc.). A la manana del dia si-
guiente continia con temperatura alta de 39"2; acusa contracciones muscu-
lares del lado derecho del cuerpo, sobre todo en los misculos de la cara
¥ brazo, asociado a un cuadro meningeo, traducido por rigidez de nuea,
Klerning positivo, hiperreflexia, raquialgia intensa y vémitos (ademds pre-
sentaba llanto frecuente, irritabilidad, sensorio conservado).

Se practica una puneién lumbar, obteniéndose abundante cantidad de
liquido de aspecto eristal de roea, que sale en chorro y cuyo anilisis revela:
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Ausencia de fibrinacién. Acetona, vestigios (reaccion de Imberth).
Cloruros, 7.33 % Urea, 0.49 %o.

Reaccion de Wassermann, negativa.

Pandy, negativa.

Citolégico y bacterioseépico: No presentan nada de anormal.

Andlisis de orina: Revela franca acetonuria; ante estos elementos y
con el antecedente de sus vémitos periédicos, se piensa estar en presencia
de acetonemia a forma meningea. Se indica insulinoterapia, suero gluco-
sado isoténico, enemas, alcalinos, hidratos de carbono por via oral, ete.

Transcurridas cuarventa y ocho horas, el enfermo confintia en las inis-
mas condiciones, se practica nueva puncién lumbar cuyo liguido revela
en su examen: 23.20 elementos por milimetro ciibico.

Albtimina, 0.29 %. Acetona, ausencia. Urea, 0.21 %.. Cloruros, S.10 %e.
Glucosa, contiene. Pandy, negativa. Bacteriolégico: Ausencia gérmenes.
Citolégico: Predominio linfocitos, 82 %, muy escasas células plasmiticas.

Ante la falta de mejorfa por el tratamiento indicado y habiendo des-
aparecido su acetona en liquido cefalorraquideo, y con el antecedente de
especificidad paterno se inicia el tratamiento especifico, inyeccion de 15
centig. de hicianuro de mercurio. Recibe 2 inyecciones y aparece una erup-
¢ion escarlatiniforme generalizada. El analisis de orina recogido después
de esas dos inyecciones revela:

Albtimina, vestigios. Glucosa, acetona, diacético: ausencia. Urea,
35.30 %o-

Pigmentos biliares: vestigios mareados de bilirubina y biliverdina.

Sedimento: Abundantes células planas y de tipo de revestimiento, es-
casos leucocitos y leucocitos granulosos, abundantes granulaciones de urato
de sodio.

Bscaso mueus, regular cantidad de cilindros hialinos. Ante el resulsado
de este andlisis se suspende el tratamiento especifico.

El dia veintidés el enfermo se reagrava, persistiendo el cuadro me-
ningeo apareciendo nystalmus, trismus intenso, que imposibilita alimen-
tarlo. Sensorio perturbado en alto grado hasta llegar al sopor, ausencia
del reflejo corneano. Ausencia de reaccién pupilar a la luz, parvdlisis
flacida del brazo derecho, pardlisis del facial del mismo lado, pari 1s1
con contractura de la pierna derecha con hiperreflexia y con Babinsky
negativo de ese lado, existiendo en camhio Babinsky positivo en el lado
opuesto; temperatura que oscila en el dia de 39°4 a 38°2, pulso de 140.
Se realiza otra puncién lumbar, el liquido sale de aspecto de cristal de

roca y revela en su andlisis: 48 elementos por milimetro cibico.

Citologia. Predominio de linfocitos 85 %, albiimina 042 %. Se ini-
¢in tratamiento con hepatol, adrenalina balneacién y septicemine. Al si-
guiente dia contintia més o menos en iguales condiciones. Kl dia velniiena-
tro persiste la pardlisis del brazo derecho y parilisis con contractura de la
pierna derecha, hiperreflexia, mejoria de su parilisis facial, desaparicion
del trismus, del nystalmus y del estado soporoso, persiste su afasia, irvita-
ble, llanto frecuente, sensorio que reaparece; conoce a la madre.

Sialorrea, intensa oliguria, persiste cierto grado de rigidez de la nuca.
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Maniobra de Kerning positiva provocando intenso llanto. Raquialgia, {em-
peratura oscila entre 37° y 37°5. Dificultad en la deglucién. Bostezos fre-
cuentes.

28 de octubre: Muy mejorado, temperatura maxima del dia 27°S, ha
recuperado la motilidad del brazo derecho, desaparicion de la rigidez de la
nuca y del Kerning, ligera contractura pierna derecha con hiperreilexia,
eshozo de la pardlisis facial, persiste gran irritabilidad del caracter, afssia,
sialorrea intensa, no puede alimentarse més que con liquidos (imposibilidad
de deglutir substancias sélidas) no se mantiene sentado y existe cierto gra-
do de cefaloplejia que dura alrededor de ocho dias. Continta su cura
con septicemine y hepatol.

30 de octubre: Muy mejorado, sostiene hien su cabeza, se mantiene
sentado y de pie, dando algunos pasos con dificultad. Temperatura ma-
xima en el dia 38°. Sensorio despejado, se interesa por los juguetes, carig-
ter irritable, persiste la afasia. Sialorrea intensa, dificultad para la de-
glucion de las substancias solidas, paresia del facial derecho hipervetle-
xia en miembro inferior derecho, (empastamiento de la pared abdominal,
donde recibié una inyeccién de suero glucosado) que desaparece con bolsa
de hielo local.

Noviembre 28: Irritabilidad manifiesta, marcha conservada aungue
con cierta inseguridad. Persiste la afasia y la intensa sialorrea como tim-
bién la dificultad de deglutir las substancias sélidas. Hiperretlexia miem-
bro inferior derecho. Sensorio normal, el nifio juega y anda en trici-
clo, etcétera.

Examen eléctrico, Dr. Marque: Revela la presencia de un proceso que
ha afectado el protoneurén motor.

Deltéides : D. 7.5 — Jabn—
T8 — 3 — > -+
Biceps: DEENRs N — 3} — > +
T — 3 — > +
Flexor anterior : D. 7 = I S
g 0 — 3 — > +
Extensor comin: D. 7 I S
T T — g > -

Diciembre 18: Como tuviera temperatura, cuyo origen no se pudo
precisar, se le hizo tratamiento con septicemine cinco inyecciones; dado
la irritabilidad que presentaba hubo de suspenderse ese tratamiento.

En la fecha esta apirético, sigue con sialorrea, aunque menos intensa,
persiste la dificultad para deglutir sélidos; los liquidos se deslizan en
parte por la comisura labial, contimia con afasia, no se deja examinar
(llanto e irritabilidad que dura diez minutos al hacer la tentativa de exa-
minarlo).

Camina perfectamente, juega con otro nifio, de mayor edad, resto
normal.
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Febrero 15: Bl nino continta en perfectas condiciones, habla, (co-
mienza a articular palabra como ser: mamd, pan, tio, agua, tren, cte., co-
mo un hebe). La sialorrea persiste como también la dificultad para de-
glutir teniendo que adoptar para su alimentacién la posicion decibito
dorsal, pues de lo contrario se les desviaban por las comisuras lahbiales
los liguidos.

Recién en los primeros dias de marzo comenzé a deglutir mejor, hacién-
dolo en posicion sentada.

Marzo 5: La madre cree que estd como antes de enfermarse, sélo
aprecia la persistencia de la sialorrea que es mas intensa en forma de
chorros de saliva que cae al suelo constantemente, no existiendo osio al
dormir.

Consigue alimentarse por sus propios medios tanto con substancias
solidas como liguidas.

Septiembre 1931: Actualmente habla con cierta difienltad, comparan-
do a su modo de hablar anterior a la enfermedad, opinién del Dr. Marquet,
y persiste la sialorrea intensa.

(CoMENTARIO.— Estamos por lo tanto ante un enfermo gue ha
iniciado su padecimiento con temperatura alta, sialerrea, afasia, se-
guido luego de paralisis del facial derecho, de paralisis del micmbro
superior derecho, como asimismo del miembre inferior derecho, ésta
altima con contractura; asceiado a un cuadro meningeo, y llegando
hasta interesar el sensorio, aportando alteraciones citologicas y eli-
nicas en el liquido cefalorraquideo; todo este cuadro cede paulati-
namente y deja come secuela transitoria, la afasia, la sialorrea, vy
la irritabilidad del caracter.

El cardcter infeccioso del proceso, su marcha progresiva (ve-
velando un periodo de invasién), las manifestacicnes clinicas regis-
tradas, el retroceso de las mismas (revelando un periodo regresi-
vo), las alteraciones meningeas comprobadas por la clinica y el la-
boratorio, y la existencia de la alteracion del séptimo y noveno par
craneano, comeo también la alteracién del proto-nmeurén-motor peri-
férico, obligan a pensar de que estamos en presencia de una me-
ningo-poli-encéfalo-mielitis a virus de Heine - Medin y a forma afa-
sica.

En efecto, la forma del comienzo (febril), la aparicion de la
afasia, de las convulsiones, de la paralisis en contractura del miem-
bro inferior derecho, y la pérdida del sensorio, traducen las lesio-
nes encefaliticas.

La existencia del Kerning pesitivo, la raquialgia, las convulsio-
nes, la rigidez de nuea, la salida en chorro del liquido cefalorra-
quideo en la puncién lumbar realizada; el resultado del analisis
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del liquido cefalorraquideo, su hiperalbuminuria, su aumento de ele-
mentos por milimetro cubico, hasta valores de 48 elementos a pre-
dominio de linfecitosis, llegando hasta tener 85 % de los mismos,
traducen las alteracicnes meningeas.

La paralisis del séptimo y noveno par, y la existencia de la
sialorrea traduce la localizacion bulboprotuberancial.

La paralisis flacida del miembro superior derecho y el resul-
tado del electrodiagnostico traduce la localizacién medular.

De acuerdo a tedas las manifestaciones clinicas registradas, y
por la existencia de la afasia que durd varios meses, obliga a pensar
que el virus ha afectado la corteza cerebral en una zona del hemis-
ferio cerebral izquierdo correspondiente a la cipsula interna y a
la zona de anartria de Pierre Marie.

Como nuestro enfermo tenia conservado su lenguaje de recep-
cion, y solo presentaba la alteracion del lenguaje de expresion, po-
demos considerarlo como a localizacion correspondiente al cuadri-
latero de Pierre Marie, que en la superficie toma la corteza v en
profundidad toma la cdpsula interna, pues de aceptar la corticali-
dad exclusiva de la lesién, debi6 ésta, extenderse a toda la circun-
volucion frontal ascendente hasta el 16bulo paracentral (hemiplejia
total) y al euadrildtero de Pierre Marie (anartria).

La pardlisis del lado derecho del cuerpo (flicida en el miem-
bro superior y en contractura en el miembro inferior) debe inter-
pretarse en la siguiente forma: vineulada al origen cerebral la del
miembro inferior, y al origen medular (proto-neurén-motor) la del
miembro superior.

El por qué nuestro enfermo tenia ausencia de Babinsky del la-
de de la parilisis debe vincularsele a la lesion simultanea de la via
extrapiramidal. y el por qué de la existencia del Babinsky del lado
no hemiplejiado (lado de la lesion cerebral), se explicaria por la
participacion del haz piramidal, homolateral sabiendo que existe
una poreion de ese haz que no se decusa ni en el cuello del hulbo
ni en la médula espinal.

La interpretacion de la existencia de la sialorrea debe hacerse,
como que puede obedecer a dos mecanismos, o por hipersecrecion
glandular (por localizacion del virus a nivel del centro que pre-
side la funeion seeretoria salival cuya localizacién es a nivel del bul-
bo, proxima a la protuberancia para las gldndulas submaxilar y sub-
lingual y del centro que preside la funcién secretoria de la parétida
que se encuentra vecino al nticleo del gloso faringeo.
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El otro mecanismo seria, la sialerrea por dificultad de la de-
olucién, pero como esta dificultad cedié posteriormente y como la
sialorrea persiste aun, debe aceptarse como relacionada al mecanis-
mo citado en primer término.

Quedaria aun otra hipétesis y es que la sialorrea puede obede-
cer a una hiperactividad glandular, debido a la prebable elinuna-
cion del virus por via de las glandulas salivales.

Conceptuamos que el virus productor de esta meningo-poii-
encéfalo-mielitis, debe haber sido el correspondiente al llamado Hei-
ne Medin por las caracteristicas registradas, cardcter invasor de la
afeccion, afectando grupes musculares, seguide del retroceso de las
mismas y dejando cemo secuelas las alteraciones registradas por el
examen eléetrico, tal como acostumbra a hacerlo esta enfermedad.
(fabe hacer notar que este diagnéstico pudo recién ser formulado
una vez que aparecieron las parvdlisis y ante el resultado del anali-
sis del liquido cefalorraquideo, pues el antecente de epidemia en el
ambiente no existia, siendo el examen eléetrico y la evolucion del
cuadro le que permitié confirmar el diagndstico mencionado.

Observaciones similares a las nuestras son muy rarvas. bn la
tesis de Scherreiber del afio 1911, tesis que cuenta con la compulsa
de 99 observaciones clinicas recogidas de la literatura médica mun-
dial, las cuales estdn agrupadas segtin las formas clinicas, se observa
que los casos en los cuales se comprobé la existencia de la afasia son
limitados.

(fitase la observacion de Medin nifio de cuatro afios de edad,
que presenta cefaleas, movimientos violentos del brazo, paresia con
contractura del miembro inferior, movimientos coréicos del brazo
derecho, nystalmus, estrabismo, convulsiones generalizadas, hiper-
reflexia y afasia, (terminacion per cura en 2 meses).

Observacion de Netler, a forma encefalitica y ataxica, nino de
dos afios y medio de edad que vegistré pardlisis facial derecha ¥
del miembro superior derecho afasia transitoria y marcha ataxiea.

Observacion de Wickman, que se inicia con cefalea, convulsio-
nes, opistétono, hiperreflexia, contracturas, estrabismo y afasia.

Caso de Williams, nifo de cinco afios de edad que acusa cefaleas
y convulsiones y hace una hemiplejia orgdnica devecha con aflasia.
1 nino recobra el habla a los catoree meses.
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Miiller cita la observacion donde vié coexistir paralisis espas-
mddica de la pierna derecha con paresia flacida del brazo del mis-
mo lado, revelando la espasmodicidad alteraciones de los cordones
anferolaterales en particular los fasciculos piramidales.

Entre nosotres tltimamente en junic de 1930 el Dr. Aquiles Ga-
reiso fué el relator de la parte elinica sobre enfermedad de Heine-
Medin, en la segunda de las conferencias de neuropsiquiatria, aus-
piciada por la Sociedad de Neurologia y Psiquiatria de la Asccia-
cion Médica Argentina, en dicho trabajo manifiesta que sobre una
compulsa de 110 casos de enfermedad de Heine-Medin obtenido de
los registros del Hospital de Nifios, en 18 casos se trataba de para-
lisis puras del séptimo par y en tres se asociaba parilisis de los
miembros.

Nuestra observacion es de por si interesante, dado la exisfencia
de la afasia, que luego cedié con el tiempo alrededor de cuatro me-
ses.

En la bibliografia nacional por nosotros consultada no hemos
encontrado ninguna observacién similar a la nuestra, siendo la es-
tremada, rareza de la afasia por virus de Heine-Medin, lo que nos
obliga a presentarla a esta sociedad para su diseusién y publicidad.
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Sesion del 21 de agosto de 1931

Preside el Dr. C. Pelfort

Designacién del Prof. P. Nobécourt como socio honorario de la Sociedad

El presidente da cuenta a la asamblea de que, con motivo de la préxima
visita del Prof. Nébéccwit y en atencién a sus altos méritos cientificos, la
Comisién Directiva ha vesuelto proponer su designacién como socio honorario
de la Sociedad.

Por unanimidad de votos se acepta la propuesta de la Comisién Directiva,
resolviéndose que se le entiegue el diploma que lo acreditard como tal. en

la, sesién que se ha de celebrar en su honor.

Pulmonias atipicas

Dres. Nicola Keyes F., Delgado Correa B. y Soto J. A.—Durante la dltima
epidemia gripal han tenido ocasién de observar en la Clinica del Prof. Mor-
quio, una serie de procesos pulmonares agudos que, por su evolucion clinica,
su sintomatologia fisica y funcional y por su aspecto radioldgico, se apartan
de la evolucién normal de las meumopatias agudas. Relatan 10 historias eli-
nicas. Tres de éstas se diferenciaron metamente por el cuadro toxi-infeceioso
y la brutalidad del proceso pulmonar (hepatizacién maciza de todo un pul-
mén, neumonia doble), por complicaciones pleurales (pleuresia purulenta), por
abscesos ganglionares, por signns de insuficiencia cardiaca, ete. En la autopsia
ce constataron: estado de hepatizacién intensa, pulmonar; derrame purulento
en el pericardio, en uno de ellos y en todos, sintomas de miocarditis. lios 7
restantes, con evolucion cliniea también atipica, curaron.

Fxistia en todos los casos el antecedente del contagio familiar. Conienzo
por rinofaringitis prolongada, estado toxi-infeceioso inicial, hipertermin, dis-
nea, cianosis, deshidratacién marcada, lengua seca, ojos hundidos. La cdad
la oscilado entre 2 % y 13 afos. Todos eran ninos que procedian de la ciu-
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dad, viviendo en condiciones higiénicas satisfactorias. La terapéutica fué la
habitualmente usada en la Clinica. Les ha parecido beneficioso el emplea del
suero glucosado isoténico, dado por el método de Murphy, por su aceién es-
timulante, hidratante y desintoxicante. No han usado sueros especificos ni
vacunas, por estar convencidos de su escasa acceién terapéutica, Llaman la aten-
cion sobre los tonicardiacos, injustamente olvidados. Enumeran los principales
aspectos radiolégicos.

Iin todos los casos resulté mnegativa la cutirreaccién tuberculinica. En
los casos fatales, no se encontraron lesiones tuberculosas en las autopsias.

Sobre la paralisis del frénico en el nifio

Dies. Carrau 4. y Etchelar E.—Relatan la historia clinica de una niia
de 6 afos, que ingresé a su Servicio en el Hospital ‘“*Dr. P. Visca’’, en marzo
de este afio. No habia antecedentes tuberculosos familiares; pero, en la mis-
ma casa habité una enferma de tuberculosis pulmonar, fallecida luego en el
Hospital **I'. Ferreira’’, la que tuvo contacto intimo con la nina. En diciem-
bre de 1930 fué hospitalizada a causa de un sindrome pleuritico izquierdo;
la puncién dié un liquido citrino, con leucocitosis y linfocitosis (60 %), con
reaceion de Rivalta positiva; amierobiano al examen directo y en las culinras.
Al mejorar fué dada de alta, siendo llevada a la campana. Luego, comenzé
a decaer, por lo que reingresé al Hospital. Se constatd, entonces: eutirreaceion
positiva intensa, nutriciéon regular, estigmas de raquitismo, adenopatia cervical,
higado grande; en el hemitérax izquierdo, atrds, en el tercio inferior, ma-
cicez, que en la regién axilar subia hasta la mitad inferior; silencio respi-
1atorio a la auscultacién; sonoridad del Traube, conservada; abolicién d.» vi-
braciones, atrds, ausencia de soplo y de pectoriloquia dfona. El corazén no
estaba desviado. En resumen, cuadro seudopleuritico. La radiografia reveld
la elevacion del diafragma izquierdo, llegando hasta la altura del hilio; au-
sencia de desviacion cardiaca. Al examen radiosedpico se observd la elevacién
del diafragma izquierdo, sintoma de Kienbock positivo, mayor amplitud de
los espacios intercostales izquierdos; estémago con gran cimara de aire. Nunca
se observé ningin trastoimo funcional, a causa de la parilisis del frénico.
Fsta seria determinada por el englobamiento del nervio por un proceso gan-
glionar o ganglioparenquimatoso, de naturaleza tuberculosa. Aquél se apre-
ciaba a la pantalla radioseépica por un ensanchamiento del mediastino supe-
tior. Eliminan el diagnéstico de relajacion o eventracién diafragmética, por
defecto o anomalia del diafragma, de orden congénito.

Sobre un caso de miasis subcutdnea del cuero cabelludo

Dra. Yanuzzi Eugenia—Niifia con pediculosis del cuero cabelludo desde
hace algin tiempo, que ingresé a la Clinica del Prof. Morquio, en enero de
este ano, presentando dos enormes ulceraciones en el cuero cabelludo, con su-
puracién fétida, en la que se observaban numerosas larvas de moscas; existia,
ademils, una infiltracién edematosa de la frente, de los parpados y de las
regiones temporales; discreta adenopatia submaxilar bilateral. El cueio ca-
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belludo aparecia despegado en una gran extensién y debajo de él se motaban
numerosas larvas, Desinfeccién al Carrel, al xilol puro, extraccién de larvas.
Curacién a los 18 dias. La larva correspondia a la mosca ‘‘Cochliomyia Mar-
cellaria Fab.'’.

Un caso de miopatia progresiva familiar del tipo ‘‘Duchenne- Erb'’

Dres. Estapé J. M., Delgado Correa B. y Volpe A—Nina de 12 afos de
edad, ingresada al Seivicio del Prof. Morquio en julio de 1931, sin antece-
dentes de importancia. Un hermano menor tendria, también, una hipertrofia
de las pantorrillas. La enfermedad habiia comenzado 8 meses atrs, con difi-
cultad para levantar los brazos, caidas frecuentes e imposibilidad de levan-
tarse sola en esas circunstancias. El examen revelé la existencia de una mio-
patia progresiva, primitiva, familiar, con atrofia muscular de la cinfura es-
capulohumeral (tipo juvenil de Erb) y atrofia muscular seudohipertrofica de
‘as pantorrillas (tipo seudohipertréfico de Duchenne). En el primer moinento
pensaron en la lipodistrofia progresiva, de Barraquer - Simén.

Un caso de reaccion meningea clinica acompafiada de herpes labial

Dra. Rayola Sarah.—Nifia de 10 afios, que enfermé bruscamente con fie-
bre alta, cefalalgia, vomitos, constipacién y herpes labial. El examen reveld
la existencia de un sindrome meningeo intenso, sin alteraciones del liguido
cefalorraquideo. Después de la puncién lumbar se produjo mejoria, desapa-
reciendo todo al cuarto dia. Cuadros analogos, si bien raros, no son excep-
cionales. Conocido es el neurotropismo del virus herpético. Ademds del herpes
sintomético, que se observa frecuentemente en las meumococcias y en las me-
ningococcias, existe el idiopdtico, grupo en el que podria clasificarse el caso

presentado.

Discusiéon: Dr. Bonaba J.—Dice que el caso presentado parece calcado
sobre uno (el primero), de los que presenté en la sesion del 26 de diciembre
de 1930, con el titulo de: ‘‘Dos casos concomitantes de reacciin meningea
clinica acompanada de herpes. Evolucién benigna’’. El segundo se caracteri-
zaba por la mayor intensidad del cuadro meningeo, impresionando como una
verdadera meningitis y por la existencia de pequefias aiteraciones del ligquido
cefalorraquideo, que faltan en el primero. Se trataria de 3 casos respondiendo
a una modalidad cliniea particular, caracterizada por la existencia del herpes
con un cuadro meningeo de evolucién henigna, aunque de intensidad variable.
Anteriormente no habia observado casos andlogos, en el nifo, en nuestro
medio; ni tiene conocimiento de que otros lo hayan hecho. Es una eventuali-
dad con la que no se contaba, al establecer el diagndstico de los sindromes
meningeos. La ausencia o la escasa importancia de las alteraciones del liguido
cefalorraquideo, la benignidad de su evolucién, hacen considerar estos procesos
mis como simples reacciones meningeas, que como meningitis verdaderas, en-
carando esta diferenciacién con un criterio esencialmente clinico. En cuanto
a la etiologia precisa de estos procesos, en ausencia de toda comprohacion
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experimental, quedamos reducidos a considerar las hipétesis mAs verosimiles.
‘“Sea cual fuere el germen realmente en causa — decia en su comunicacién an-
terior —, realiza un sindrome citoneurotropo a base de herpes labial, por un
lado y de signos encefalomeningeos, por el otro’’, como pasa en las ectoder-
mosis neurotropas, de Levaditi, entre las que se incluyen las producidas por
el virus herpético. El herpes es capaz de acompanarse de alteraciones del li-
quido cefalorraquideo y de reacciones meningeas clinicas. Surge como explica-
cion racional, la de que se trate de reacciones meningeas producidas por el
virus herpético, Se trataria, en estos casos, de un herpes esponténeo y primi-
tivo, no de un herpes secundario y de salida, como pasa en los procesos neu-
mocoeeicos y meningocéecicos. El interés mayor de los casos que ha descrip-
to y del 'que acaba de presentarse, estriba en que, en lo sucesivo, estamos
obligados a tener en cuenta la reaccion meningea herpética, frente a los sin-
dromes meningeos de etiologia tan variada y no siempre hien esclarecida. Ade-
mis, habrd que esforzarse en descubrirlos; pues cabe en lo posible que exis-
tan formas frustradas, con herpes muy atenuado que pase desapercibido por
falta de atencion, o desaparecido ya, cuando el enfermo llega a nosotros. Se-
vin las cicatrices, los restos de herpes, las rvecidivas de éste, los que nos
permitirdn, quizéis en algin caco, sospechar la verdadera naturaleza de un
sindrome meningeo.

Parpura fulminante en la convalecencia de la escarlatina

Dres. Morquio L. y Yanuzzi E-—Nina de 12 aiios de edad, que ingresa al
pahellon ‘“Prof. Luis Morquio’’, del Hospital ‘¢ Pereira - Rossell’’, afectada
de escarlatina y de adenitis retroangulomaxilar y que mis tarde se intensifica
del lado derecho. En plena convalecencia, al comienzo de la cuarta semana,
hace bruscamente manifestaciones purpiricas intensas, del tipo fulminante de
Henoch, que determinan la rauerte antes de las 48 horas de iniciadas.

Sobre la actual epidemia de difteria en Tacuaremhbé

Dr. Gil J. B—-(El Secretario da lectura a este trabajo, que ha sido
enviado por el autor). Existe, en Tacuaremhd, un estado epidémico de dif-
teria, que se prolonga desde hace 18 meses. No se han constatado verdaderos
focos de la enfermedad. El bajo porcentaje de mortalidad en las anginss, lo
atribuye a la precocidad del tratamiento y a las altas dosis de suero. Por el
contrario, la mortalidad es alta en el crup, a causa del tratamiento tardio.
Considera importante no sole la dosis global de suero, sino la dosis inicial, que
debe ser alta. Se tendri en cuenta, més que la edad, la gravedad de los sin-
tomas y el tiempo transewrrido desde la iniciacién del proceso. Ha encon-
trado que todos los nifios toleran hien el suero; las reacciones séricas no re-
visten gravedad, siendo en general mis intensas en los mifios de la segunda y
de la tercera infancia, que en los de la primera. La difteria, en los vacunados,
se ha caracterizado por su benignidad y su cwrabilidad con dosis bajas de
suero,



Sociedad Argentina de Pediatria

OCTAVA SESION CIENTIFICA ORDINARIA: 22 de octubre de 1931

Presidencia del Dr. Juan P. Garrahan

Infantilismo intestinal de Heubner - Herter (presentacion de enferio)

Di. Arnaldo Rascoosky.—El autor, después de un comentario sobre la his-
toria y rareza del cuadro en nuestro ambiente, presenté un caso po ¢l es-
tudiado.

* Se trataba de una nifia cuyo trastorno comenzo a los 15 meses despucs
de un afo de vida completamente normal.

La sintomatologia mostraba signos permanentes y otros transitorios.

Las caracteristicas més notables eran: 1.° un subnanismo velativo; 2.9
signos de intoxieacién enterégena (anemia, apatia, debilidad muscular, tras-
tornos del eardcter); 3.°, enorme distension abdominal con timpanismo; - 4.
disturbios digestivos con depesiciones tipicas, ete,

Agregd luego algunas consideraciones sobre los estados transitorios de
claudicacién de la asimilacién, habiendo constatado en el caso que presenfo,
disminuciones de peso de 4 kgrs. en un periodo de un mes, lo que llevaba a
la ninita a lo que Heubner cataloga como estado catastréfico.

Coment6 las alteraciones consecutivas a la falta de asimilacion (hipocalce-
mia, desnutricién, osteoporosis, ete.).

Analizé lus cavacteristicas de las heces, de la flora microbiana y del
quimismo.

Dijo que la evolucién se ve influida por estados concomitantes que se
suelen presentar (caquexia de inanicion, tetania, diabetes, ete.).

En el easo presentado, hizo prondstico benigno, por la pureza del cuadro
y por haber schrevivido a una nefrosis que se presento en una de las otapas
mas graves,
la patogenia, dijo que existen teorias sumamente varisdas,

&

En cuanto a
de las que el autor citd las mis aceptables (insuficiencia hepdtica, pancredti-
w, toxi-infecciones crénicas, sindrvome vagotdénico, alteraciones del metabuolis-

mo graso, ete.).
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Terminé haciendo consideraciones sobre el tratamiento, el que deberi ba-
sarse en un régimen hiperalbuminoso e hidrocarbonado, con supresién absolu-
ta de las grasas.

Autores hay que aconsejan 1etornar a la leche de madre, siempre ane
sea posible; en su defecto, leche de burra.

Haas prescribe un régimen de bananas.

En general, hay que tratar los déficits de vitaminas, sales, etc., que se
presentan. El comunicante e¢nsayé la opoterapia (higado, bilis, pincreas), atro-
pina, tratamiento especifico, ete.,, preconizado por los distintos autores, sin
observar mayores modificaciones.

Meningo-poli-encéfalo-mielitis a virus de Heine - Medin (con afasia) Curacion

Dres. J. M. Macera y E. Maiquet—Refivieron la observacién de un uifo
que 1nici6 su padecimiento con temperatura alta, sialorrea y afasia, y que si-
guié luego con el agregado de pardlisis del facial derecho, del miembro su-
perior derecho, del inferior derccho (éste con contractura) y sintomas mienin-
geos (con alteraciones del liquido cefalorraquideo).

Todo este cuadro cedié paulatinamente, dejando como secuela trauvsito-
ria, la afasia, la sialerrea y la niritabilidad del caricter.

Los comunicantes analizaron los diversos sintomas del enfermito y por
sus caracteristicas creyeron estar en presencia de una meningo-poli-encéfalo-
mielitis a virus de Heine - Medin y a foima afisieca.

Ictericia hemolitica congénita. Esplenectomia (curacién en una nifia de
17 afos)

Dies. Enrvique A. Beretervide y Pedro Alurralde—Teyeron fos expositores
la detallada observacién de una nina de 17 afios, con un aspecto completa-
mente infantil, sin la menor manifestacién de pubertad, con un peso y talla
correspondiente a una nifa de 10 afios. Presentaba un intenso grado de ane-
mia, acompanada de una marcada coloracién amarilla de piel y mucosas, sin
decoloracion de materias fecales, ni presencia de pigmentos en las orinas, ni
tampoco bradicardia o prurito,

El  sindrome sanguineo se caracterizaba por una profunda anemia
(1.840.000), modificaciones estructurales de los glébulos rojos, normoblasto-
sis y, sobre todo, la resistencia globular disminuida (5.5). Co existian pseudo-
cdlicos hepiticos, dolores de la regién esplénica y los periodos de deglobuliza-
cién se repetian, hecho el diagnéstico de ictericia hemolitica, fué presentada
la enferma al Prof. Pasman, quien la operé el 19 de mayo. (Se mostraron
fotografias de la enferma y del bazo extraido, el que pesaba 1.000 grs.). El
éxito fué casi inmediato sobre la ictericia, sobre la anemia, sobre el estado
general y el psiquismo de la enferma (mostraron andlisis repetidos después
de la operacién). Fué vista y examinada por dltima vez el 21 de octubre,
y al brillante estado general, acompaiiaba una franca normalizacién de su
resistencia globular, que era de 4.5,
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No ha menstruado atn, pero se nota una franca iniciacion del desanoilo
de los senos.

Después de algunas consideraciones de orvden general, los comunicantes in-
sistieron en los beneficios de la esplenectomia en esta clase de dolencias, de
acuerdo con lo sostenido por la casi totalidad de los autores, y a continuucidn
relataron otra observacién de la misma naturaleza, vista por primera vez en
1924, cuando la nina tenia 12 anos, que presentaba todo el cuadro clinico y
hematolégico de la ictericia hemolitica (menos el familiar), més unas ulce-
raciones maleolares irreductibles a todos los tratamientos.

Después de 7 afios de observacién y de terapéutica antisifilitica, terrugi-
nosa, dietética, ete., fallecié en marzo del corriente aifio en un extracrdivario
estado de caquexia, segin los datos que los da la hermana.

Hicieron resaltar el desastroso resultado obtenido con el tratamiento mé-
dico, en este caso, en contraposicién con el éxito de la esplenectomia er la
otra observacion, a la que no se pudo llegar, por sistematica oposicion de los
familiares de la enferma,

Discusién: Dr. Segers.—Pregunté por qué llamaba a la afeccidn ‘*ictericia
congénita'’; si averigué cuil era la tasa de la colesterina y cudl el resultado

)

de la Wassermann después de operada.

Di. Beretervide—Dijo que para hablar de forma congénita, la edad tem-
prana constituye un dato importante, lo mismo que la falta de causa osten-
sible.

La falta de familiaridad no puede ser una objecién, porque no hay se-
guridad que no la haya.

La colesterinemia da resultados contradictorios.

La Wassermaun no la hizo después de operada la enfermita.

Fistulas toracopleurales de diverso origen

Dres. M. Serfaty y 0. K. Maréttoli—Presentaron dos casos de fistula
toracopleurales en la infancia, motivadas por causas diferentes,

El primer caso, un nifio de 7 aifios, que a la edad de 14 meses fué ope-
rado por una pleuresia purulenta y que desde entonces, en forma accidentada,
nunca pudo cicatrizar su trayecto fistuloso. Dos afios antes de ahora fué
operado en un Hospital: le resecaron tres costillas, y como el resultado fuera
nulo, lo enviaron a C6rdoba para hacer una cura de clima. En esas condi-
ciones, con buen estado general del nifio, sin signos de participacién pulmo-
nar, fué operado por los relatores. Le resecaron dos costillas y cayeron en
una cavidad, donde el dedo explorador halld un cuerpo extraiio: un tubo de
goma de drenaje.

Comentaron la negligencia, no excepcional, del médico tratante y el fra-
caso de la operacién efectuada, por haber sido incompleta (persistencia de la
causa ).

La segunda observacién se vefirié a una nifa de 8 afios de edad, que a
la edad de 8 meses le fué practicada una pleurotomia por una pleuresia pu-
rulenta; desde entonces quedG con un amplio trayecto fistuloso que conducia
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a una gran cavidad retroparietal, demostrada por radiografias obtenidas con
la inyeccion de substancias opacas (lipiodol, pasta bismutada).

Se intervino, realizando una toracectomia parcial, con la cual se suprimié
la cavidad; la nina curé perfectamente.

Dijeron que es dificil senalar en este caso la causa de la fistula toraco-
pleural; para ello refieren la clasificacién de Lecene y destacan las causas
mas comunes en la produccién de estas fistulas pleurales no tuberculosas.

Hicieron 1esaltar el rol importante del abandono de los cuidados post-
operatorios, esto es, los ejercicios de respiracién prolongada, que distienden
el pulmdn. :

Respecto al tratamiento, son partidarios de las toracoplastias, tipo de
operacion de Estander, reservando la toracectomia de Schede para las gran-
des y muy antiguas cavidades retroparietales.

Discusion: Dr. Segers—Preguntd si en el segundo caso, a la fistula se le
hacia drenaje.

Dr. Maréttcli —Contesté que antes de operada to, perque no lo necesitaba.

Dr. Segers—Esa fistula, dijo, muchas veces sé sostienen porque la inci-
siéon operatoria no fué amplia.

Dy. Giustinian.—Pregunté si en la radiografia no se veia el cuerpo ex-
trafio del primer caso.

Dr. Maréttoli—Contesté que no se veia, tal vez por la reaccién pleural
concomitante,

Dy. Giustinian.—Pregunté si en el segundo caso no se hizo helioterapia
intensa.

Dr. Maréttoli—Contesté que no la hicieron en el Servicio porque la fis-
tula databa de 7 aiios.

Antes debia haberse reavivado los bordes y después haberse aplieado la
helioterapia, sobre cuyos efectos duda.

Dr. Macera—Se refirié a una nifia, que fué operada por pleuresia on la
ciudad de Bahia Blanca, y que luego vino a Buenos Aires con una fistula
plenral.

Se hizo toracoplastia y como todavia supuraba, en el Hospital Ferndiudez
se le practic6 un raspado y sand.

Sindrome tibero-infundibulo-hipofisario

Dres. J. M. Macera y F. L. Ferndndez—Se ocuparon de una niia de 10
afios de edad, quien, portadora de una herencia que vincularon a la ldes, pre-
sentaba el cuadro de una diabetes insipida y adiposis, asi como anomalias
psiquicas y del sistema vasomotor,



Andlisis de Libros y Revistas

—Once casos de invaginaciéon intestinal aguda en los iactan-

M. POULIQUE
tes tratados por enema y operacion con incision lateral externa; diez cu-
raciones. ‘‘Bull. et Mem. Soc. Nat. de Chirurgie’’, N.* 16, pig. 671, 1931

El autor comienza diciendo que la cuestién del tratamiento de la iny:
nacién intestinal por los enemas baritados, merece ser seriamente tomado en
consideracion por los cirujanos y cree definitivamente, que es necesario adoptar
este método, no solamente porque bastante a menudo hace innecesaria ia cpe-
racion (40 % de los ecasos), sino porque permite siempre en caso de interven-
cién, recurrir a una buena incisién: la lateral derecha, superior a la via me-
diana, que considera francamente mala.

El autor en tres casos consiguié la reduceién del budin con el solo enema
haritado, comprobando la reduceién con una pequeia laparotomia exploradora.

Cree que el enema dificilmente puede producir un accidente serio; cita un
caso de Févre, de estallido intestinal, pero que se trataba de un nifo en
pésimo estado; de los 100 casos de Hipsley con enema comin, seiiala el mismo
accidente una vez, en un lactante con una obstiuceién que databa de tres
dias.

Para el autor, la incisién mediana es mala por las siguientes razones:

1.° TFacilita la salida del intestino delgado, produciendo una evisceraeion
siempre shockante.

20 La pared es dificil de cerrar por la presencia del epiplén (bridas
epiploicas posteriorves).

3. La cicatriz es poco sélida; un solo plano fibroso.

4.2 Gran peligro de evisceracion secundaria en caso de supuracion.

El autor termina su trabajo con las siguientes conclusiones:

(Como tratamiento de la invaginacion intestinal el método del encma ha-
vitado parece el mejor, corclusion a la cual srviban todos los autores que
tienen experiencia en el asunto.

Bl cnema debe ser dado por cl cirujano o en su presencia, bajo el control
de los rayos X, al lado de la sala de operacion.

La interpretacién de la imagen vodioldgica del ciego es muy impoitante,
pues el pasaje de la bavita en el delgado, coincidiendo con la desaparicion
del budin a la palpacién, constituye el unico signo cierto de la reduceion,
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Si esta prueba falta, la intervencién inmediata se impone.

La operacién, que se reducird a menudo a una simple laparotomia cxplo-
radora, serd hecha facilmente y muy rdpida por una incision lateral derecha.

La superioridad de esta via sobre la via mediana es tal, que en ausencia
de toda instalacién radiolégica, cree indicado utilizar el enema ordinario, con
el golo fin de hacer retroceder el budin y llevar el ciego a su sitio.

Oscar R, Mardttoli.

REYHER P.—Radiologia del timo. ‘‘Ergebnisse d. i. Med. und Kinderh.”’,
tomo 19, pag. 769. Springer, Berlin (Frick - Giessen).

Los resultados no satisfactorios del diagndstico radiolégico de la hiper-
plasia del timo en la posicién sagital, estin condicionadas por las dificultades
del diagnodstico de la sombra mediana como por la situacion atipica de la
glandula, aumentada o normalmente grande.

Fundado en su experiencia de mas de 200 nifos, recomienda Reyher la
posicién frontal para la radioscopia y radiografia, como complemento de las
tomadas en sagital.

Atn glindulas muy pequenias pueden hacerse visibles en esa forma, por
ejemplo: una de 2.2 gis. (easo autopsiado). Con un aumento del tamano
glandular se obscurece el campo retroesternal y si alecanza 15 grs. o mas, apa-
1ece completamente sombregdo. Tales grandes timos sélo se encuentran en ni-
nos con un gran peso de nacimiento o con gran aumento de peso después
del nacimiento, nifos en los que el peso de nacimiento también puede ser
subnormal.

La existencia de un estridor timico cs puesta en duda, lo mismo que la
compresion traqueal (29 laminas).

CARR W. A.—Observaciones scbre ¢l time. ‘“ Arch. of. Pediat.’’, 48, pag. 202,
1931 (Neurath - Wien),

Se investiga sobre un grupo de estadisticas del tamaifio, peso y enferme-
dades del timo, asi como la muerte timica.

Iista qltima no se presenta en el lactante, sino que es especialmente fre-
cuente entre los 5 y 6 anos, después de amigdalectomia y adenctomia,

HOSMER - ZAMBELLI.—Paralelo entre la inmunizacion obtenida en ol coba-
yo mediante la anatorina diftérica por via nasal y paracnteral, **Inst. di
Clin. Ped. Univ. Siena. Giorn. Batter’’, 6, pig. 165, 1931 (Nassau, Beviin).

Se inmunizan cobayos con anatoxina de Ramon, en igunales cantidades por
via nasal y paraenteral. En todos los animales fué aleanzada una gran fija-
cién de toxinas. Resultados parecidos pueden esperarvse con anatoxina concen-
trada.

Ciee el autor haber probado el igunal valor de la inmunizacién nasal y
paraenteral,
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NOBEL E.—La immunizaciéon activa contra la difteria, por via percutdnea,
de Léwenstein. *“Wiener Klin, Wochens’’, I, 75, 1931 (de Rudder, Miin-
che).

La pomada Lowenstein para inmunizar contra la difteria fué usada en
206 ninos con Schick positiva, de todas las edades y en tres unciones. Un
control ulterior por la prueba de Schick, después de 7-12 semanas, praeha
su negativizacién solamente en 35 %. Todavia 6 meses después, una segunda
investigacion realizada en 171 de esos ninos, no mejord sus resultados.

En lo relativo a su eficacia, la inmunizacion por medio de la pomada
contra la difteria, al contrario de los otros métodos de inmunizacion, estd
en situacion de manifiesta inferioridad.

LANGE CORNELIA DE.—Sobre enfermedad de Gaucher. ‘‘Nederl Tijdschr.

Gennesk’?, 1931, 1, pag. 2037. ‘‘Z. f. G. Kinderh’’, tomo 25, pag. (4,
8 septiembre 1931.

Observacién de dos nifas judias, hermanas de 3 y 7 anos, las que presen-
tan una gran hipertrofia de bazo e higado, con anemia masiva; radioligica-
mente sin alteraciones dseas.

En la mds joven se extirpa el bazo y se investiga histolégicamente y se
dan detalles en el trabajo original. Se puede asegurar que las células de
Gaucher no estdn formadas; en el endotelio de los senos, en una gran can-
tidad de nidos, que contienen sangre del bazo, se ve ruptura de la pared a
través de la que se presentan las grandes células. Se prepara entonces una
nueva discusién de los hechos en la enfermedad de Gaucher, en el terreno
clinico, quimico e histolégico y diagnéstico diferencial con la enfermedad de
Niemann - Pickschen, asi como sus relaciones con la enfermedad de Schiiller -
Christiansehen. (Halberstma - Haarlem),

TRUSEN M.—Fractura espontdnea en un nino con leucemia linfatica. **Zent.
f. G. Kinderh.”’, tomo XXV, pig. 642, 8 septiembre 1931.

Deseripeion de un caso de un nifio de 5 %% anos, con leucemia linfatica
aguda, de tipo aleucémico. La observaciéon se prolonga hasta la muerte (7
meses). Al comienzo se habia pensado, por una inflamacién articular, en nna
poliartritis reumdtica, Bl cuadvo hematoldgico tipico fué entonces influenciado
por una infeccién intercurrente (difteria, otitis media), e hizo pensar en una
anemia secundaria y tanto mds cuando el cuadro sanguineo y el estado ge-
neral fueron favorablemente influidos por la terapia hepitica. Despues,
por la hipertrofia glandular como Gnico sintoma, se pensé en linfogranulo-
matosis. Finalmente se presenta una estomatitis ulcerosa y una fractura es-
pontinea del fémur derecho. La autopsia y la investigacion histologica pro-
baron una leucemia linfitica aguda. La fractura fué causada por una des-
trucei6n extensa de la substancia compacta, por infiltracion de los tejidos
linfdticos presentes en la médula Gsea, con lo que la fractura espontinea se
hizo posible.
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