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Enfermedad de Corrigan en la infancia

por los doctores

Radl Cibils Aguirre 5 Alfio Puglist

Prof. suplen. en ejerc. de la Catedra Jefe de Clinica

Hace poco tiempo tuvimos oportunidad de observar en el servicio
de la edtedra, un caso de enfermedad de Corrigan en la infancia,
que por ser un tanto rara ereemos util su presentacion a los colegas
de la Sociedad Argentina de Pediatria; y cuya historia clinica resu-
mida es la siguiente:

(. 5., argentino, de 14 anos de edad, cama 26. Historia Cliniea N.* 61,
Libro VII. Clinica Pediatrica y Puericultura, Hospital de Clinicas. Ingresa
en abril de 1930.

Antecedentes hereditarios y personales: El padre fallecié como conse-
cuencia de una operacién de varices, era ademis diabético. La madre vive
v es sana. Hijo tnico. Un hermano fallecido al ano de edad de bronco-
neumonia; un aborto espontianeo de dos meses hace siete anos. Nacido a
término de parto y embarazo normal. Criado artificialmente hasta el mes
de edad, a esa edad se enferma de bronconeumonia que cura sin complica-
ciones después de un mes, preseribiéndosele entonces como alimento leche de
ama; este alimento mereznario le tué suministrado hasta el ano de edad. A
los 7 anos nueva bronconeumonia, el facultativo que lo asiste entonces, obser-
va una lesion cardiaca y cnyo origen hace remontar al nacimiento. Desde

entonces hasta el afo pasado el nifo estuvo perfectamente bien, no sintiendo
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ningéin malestar por parte de su corazon, concurrié a la escuela, no tuvo
ningiin padecimiento y su desarrollo se efectué normaimente. El afo pasado
padece una fiebre intestinal que le dura alrededor de 30 dias después de la
cual el nifo se ha quejado intermitentemente de dolores en el lado izquierdo
del pecho, con sensacion de opresién. En estos tiltimos tiempos estos dolo-
res se acentiian, la opresién e hace mayor, por lo cual deciden infernarlo

en el servicio. No ha padecido reamatismo. No es constipado.

Estado actual : Nifio con desarrollo de acuerdo a su edad, en buen esta-
do de nutricién, de piel blanca con algunas cicatrices acromicas diseminadas
en ambos miembros inferiores. Sistema piloso ausente en el pubis y axilas.
Paniculo adiposo en regular cantidad; polimicroadenopatia discreta genera-
lizada. Sistema éseo y muscular sin particularidades.

Cabeza: Craneo de tipo sub-braquicétalo, suturas y fontanelas bien con-
solidadas; abundantes cabellos bien implantados. Cara simétrica. Ojos co:
zbundantes pestanas largas y sedosas. Pupilas regulares, ignales, céntricas,
reaccionan bien a la luz y a la acomodacién. Conjuntivas muy ligeramente
palidas. Boea, lengua ancha hiimeda, ligeramente saburral; dientes en buen
estado de conservacion, ne faltan piezas dentarias; fauces libres; paladar
ligeramente ojival. Nariz y oidos sin particularidades.

Cuello: Cilindrico, simétrico, corto. Se observa intensc baile arterial
al nivel de la zona cavotidea, y en las fosas supraclavicularves y supraester-
nales.

Térax: simétrico, eldstico. No hay tos ni disnea. Buena amplitud res-
piratoria. Tipo respiratorio costoabdominal. Es ligeramente saliente, abo-
vedado al nivel de la zona precordial. Aparato respiratorio, pulmones por
detrds, derecho e izquierdo: a la palpacién, percusion y auscultacion no se
observa nada de anormal. En ambas regiones axilaves y por delante, se
oye murmullo vesicular normal sin ruidos agregados.

Signo de Landolfi positivo, (movimiento ritmico de estrechez y de dila-
tacion de la pupila con los sistoles y diastoles respectivamente).

Signo de Federico Muller positivo, (las amigdalas y los pilaves del
istmo de las fauces se aproximan a cada sistole).

Signo de Musset, positivo.

Signo de Duroziez, doble soplo crural francamente positivo, en ciertas
ocasiones no era auscultable. Pulso capilar existe franco.

Aparato circulatorio; se observa al nivel de la' zona precordial, que esta
abovedada, enérgicos y amplios latidos cardiacos, en especial al nivel de la
punta que se observa un choque en cipula; ademds se halla considerable-
mente descendida y desviada hacia afuera. Se palpa un intenso frémito en
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toda la zona precordial, siendo mds perceptible al nivel del borde derecho
del corazon cerca de la base. La punta del corazén late con choque difuso
¢ intenso al nivel del sexto espacio intercostal, muy por fuera de la linea
medio elavienlar. Varia de situacion con los cambios de posicion. A la
percusion se obtiene una #drea cardiaca muy aumentada de tamarto, en espe-
¢ial, a expensas del corazén izquierdo. Por ortocardiograma se obtienen las
signientes medidas D G’ 15.4 em. D' G 10.3 ¢m. M g 10.5 em. M. d. 2.7
em, A A’ 4.7 em. G G’ 11.5 em.; revelandonos un agrandamiento general
del corazén izquierdo esl;ccialmentc.

A la auscultacién se oye en el foco mitral primer tono muy apagado,

segundo tono existe ligeramente soplante. En el foco adrtico se oye el pri-

Figura 1

mer tono soplante, el sezundo es reemplazado por intenso soplo diastélica
adrtice que se propaga hacia la axila y cuello del mismo lado.

En los otros focos no se oye nada de anormal.

Bl borde del corazén, se percute a un través de dedo del reborde es-
ternal.

Espacic de Traube, libre.

Abdomen : Timpénico, globuloso, indoloro, no se observa nada de anor-
mal. El borde inferior del higado se palpa a un través dedo del reborde cos-
tal; su borde superior se percute al nivel del quinto espacio intercostal.
Bazo no se palpa.

Aparato urogenital sin particularidades.
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Sistema nervioso y psiquismo normal.
Analisis de orina, no se observa nada de anormal,

Examen de sangre: Glébulos rojos, 4.600.000; blancos, 7.656; hemo-

elobina, 75; granulocitos neutrofilos, 49.66 % ; eosinéfilos, 1 % ; mcnoei-

tos, 3.33 %; linfocitos, 46 %. Hematies, normales.

y

Reacceion “Wasserman, negativa.
Mayo 3: Se queja de palpitaciones y precordialgias; se suspende la
digital y se le administra sedantes.

Pulso con iguales caracteres de frecuencia, 90 por minuto, igual.

2)

Figura 2

Tension: Mx., 17; Mn., 7.

Mayo 12: Previa reactivacion con bicianuro de mercurio se hace de
nuevo la reaccion de Wassermann, que vuelve a ser negativa.

Julio 12: Contimia en buen estado. No tiene palpitaciones. Aumenta
de peso. Se hace tratamiento con bicianuro de mercurio.

Julio 24: Tiene temperatura a raiz de haberle inyectado 150.000 uni-
dades de suero antiescarlatinoso por escarlatina del enfermo vecino, ca-
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Agosto 12: Hxzamen de sangre: globulos rojos, 4.710.000; blancos,
4.600; hemoglobina, 63; valer globular, 0.67; neutrétilos, 37.5; cosinofi-
los, 1; linfoeitos, 60; moneccitos, 1.5.

Reaccion de Wassermann: Negativa.

Agosto 28: Se obtiene nuevo electrocardiograma que es similar al an-
terios.

Ne se han producido particularidades.

Se ha efectuado intenso ivatamiento especifico, mejorando de sus sin-
tomas subjetivos.

Acompaniamos una radiografia y un ortocardiograma que muestran
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Figura 3

Ia gran hipertrofia del ventriculo izquierdo, euyos didmetros pueden ob-
servarse en la figura; sélo citaremos D G’ de 15 145 ems. siendo lo normal
de 1014 a 111 ems.; y, el G G’ de 11 Y% ems., siendo lo normal de 8 a 9.

El electrocardiograma no revela otras particularidades més que taqui-
cardia sinusal y la preponderancia del ventriculo izquierdo con el segmento

RT invertido en primero debido a la hipertrofia del mismo ventriculo.
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Hogson en 1815 y Corrigan en 1832, fueron de los primeros gue
se ocuparon de esta enfermedad ; este Gltimo describié con tanta pré-
cision los caracteres del pulso y los signos funcionales, que atn hoy
poco se puede agregar al respecto. Siguieron frabajos de Hope,
Stockes, Mackenzie, ete., en Inglaterra y de Potain, Avan, Duroziez,
Josué, Vaquez, ete., en Francia; que completaron el estudio elinico
y anatomopatolégico de esta interesante cardiopatia.

No es de observacion frecuente; en efecto, Rilliet y Barthez en-
cuentran dos casos sobre 73 endocarditis erdnicaes; Weill, revisando
93 casos de insuficiencia aértica, encuentra solo 4 puras. La esta-
distica de la Policlinica del Hospital de Nifios de Rio de Janciro
Dr. Santos Moreira, es mayor: encuentran el Corrigan en la pro-
porcion de 1 a 16 en las cardiopatias orificiales.

Uno de mosoiros, con (fasaubon, sobre 57 ¢ndocarditis, no en-
cuentra ninguna de insuficiencia adértica pura; en solo dos casos
asceiada o lesion mitral.

Las causas que pueden llevar a la enfermedad de Corrigan
son multiples.

En primer término, el reumatismo articular agudo, en especial
en la infaneia, donde es la causa productora del mayor nimero de
cardiopatias. Generalmente los casos provecados por éste no son
puros, pues la valvula mitral estd casi siempre atacada. En nuestro
nifio no existe antecedente aleuno de reumatismo articular, ni atn
en los ascendientes o colaterales. Si bien es cierto que el reumatis-
mo puede establecerse como cardiaco de entrada ¢ acompanarse de
muy fugaces dolores articulares; esta modalidad es rara y creemos
no debe tenérsela presente en este caso.

Se ha ineriminado a la corea como productora de algunos casos
de enfermedad de Corrigan, posiblemente se trate del mismo germen
que provoca el reumatismo articular agudo, pues son bien conoei-
dag las vineulaciones que aquélla tiene con ésta.

La sifilis posiblemente sea con la arterioesclerosis la causante
de la mayoria de las enfermedades de Corrigan del adulto y de la
vejez, pero en la infancia, la freeuencia de la primera es mucho
menor, en cuanto a la segunda, no existe como entidad nosologica
en este perfodo de la vida. En nuestro nifo las reaceiones biolo-
gicas de la sifilis fueron negativas, atin después de ser reactivadas:
por otra parte, el nifio no presenta estigma heredoluético alguno que
hiciera orientar hacia ese lade nuestras investigaciones. A pesar de
todo, se ha instituido tratamiento espeeifico de la cual el nifio ro se ha



beneficiado en lo mas minimo pues la mejoria de las sintomas subje-
tivos se debe probablementc al reposo y al buen régimen higiénico
dietético que se le hizo observar.

Algunas enfermedades infecciosas han sido incriminadas en al-
ounas ocasiones C0mMo causas provocadoras de insuficiencia aortica,
tales como la fiebre tifoidea, la erisipela, la viruela, las newmococ-
cemias, ete.

Se han deseripto. casos producidos por traumatismos, esencial-
mente raros.

No insistiremos en la semiologia de esta afeceion con su gran
riqueza de signos funcionales y fisices, eardiacos y arteriales, su
pulso caracteristico, que salta (Corrigan) y desfallece (Stoekes), en
la presion su gran diferencial de maxima a minima, ete, y cuyos
principales signos estan transeriptos en la historia clinica que acom-
pafiamos, motive de este comentario.

No cabe tampoco diagnéstico diferencial alguno, si se ha hecho
una buena semiologia; no podra confundirse con la insuficiencia
de la arteria pulmonar, afeceién extremadamente rara, o con la es-
trechez mitral, cuyos soplos o redobles tienen otro foco, otra propa-
oacion, diferencias de timbre, tonc y tiempo, que lo hacen caracte-
ristico; por otra parte los signos funcionales y fisicos, hipertrofia
del ventrieulo izquierdo, pulso, electrocardiogramas, tension, ete.,
aclararan el diagndstico rapidamente.

La marcha de esta enfermedad es smmamente lenta, su evolucion
es tatalmente progresiva, llegando finalmente a la asistolia, que
en este caso es casi siempre irreductible. Sin embargo, se tolera bien
durante muchos afios, porque el ventriculo izquierdo hipertrofian-
dose compensa la lesién orificial antes de llegar a la dilatacion, que
solo se establece al final de su evolucién, haciéndose entonces una
asistolia difieil de reducir. En su evolucién pueden suceder otros
episodios, como el edema agudo de pulmdn, sincopes, accesos de dis-
nea, ete., aunque raros.

En consecuencia, dada la poca edad del nifio y la toleraucia de
su lesion orificial, el prondstico ereemos sea bueno por el momento,
con peligro de que llegue rdapidamente a la asistolia si otras causas,
mecanicas, toxicas o infecciosas lo favoreeen.

De lo anteriormente expuesto se infiere que en estos momentos
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no existe para el nifio otro tratamiento que el puramente sintomAti-
co, higiénico y dietético, especial para esta clase de cardiopatias.
Deberd hacerse tratamiento etiologico cuando las causas que ori-
ginaron la enfermedad han podide ser halladas.
En el desfallecimiento cardiaco, perfodo terminal del (‘orrigan,
deberd apelarse a los cardiotonicos conocidos como medicacion pri-
mordial.
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Hospital Salaberry. — Servicio de Clinica infantil

Sobre un probable caso de reumatismo poliarticular
agudo en un lactante

por los doctores

José Maria Macera Emilio Cuille

Jefe de servicio Y Médico adredado
Docente libre de Clinica Pediatrica
y Puericultura

B. M., de seis meses de edad. Consultorio Externo. 22 de septiembre.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos, tienen cinco hijos; uno muer-
to de hronconeumonia. No hay abortos.

Antecedentes personales: Nina nacida a término con un peso de 4.200
gramos; ha sido alimentada a pecho hasta el presente, que concurre a
este Servicio. No era constipada, no lloraba. Como la madre viera dismi-
nuir su secrecién lactea, concurre a un dispensario, donde le indican con-
tinuar dando el pecho y a ella le recetan unos comprimidos con el fin
de anmentarla. El pecho era administrado cada dos horas y media. La
madre manifiesta que la nifa no ha padecido ninguna enfermedad hasta

la fecha, en que es fraida a este Servicio por su reciente enfermedad.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias se enfermé con fiebre alta,
hinchindosele todo el cuerpo (manos, brazos, cara, pecho, etc.), acom-
paniado de prurito e intensa rubefaccién generalizada; dice no haber reci-
bido inyeccién alguna; es traida a la guardia del Hospital donde reeibi6
tratamiento apropiado. Estas manifestaciones cedieron a la medicacion
entre las cuales se habia hecho indicaciéon de bafios calientes. Al dia si-
zuiente la madre nota que la nina estd fastidiosa, llora casi continuamente
v que su llanto se exacerba al movilizarla, al querer tomarla en brazos o
cambiarla. Ese mismo dia es traida al consultorio de este Servicio y se
constata al examen lo siguiente: nifia con mal estado de nutricién, con un
peso de 5.050 grs.; temperatura rectal, 37,8"; llanto continuado que au-

menta al movilizarla, observindose, que el brazo derecho cuelza inerte
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v que a nivel de la articulacién del hombro existe una ligera deforma-
cion por el aumento de volumen comparandolo con el del lado opuesto,
no existiendo ninguna particularidad a nivel del codo, mufieca y dedos. A
nivel del miembro inferior izquierdo se constata la flexion del musio sobre
el abdomen, existiendo a nivel de la cadera izquierda un aumento de vo-
lamen; dolor a la presion y al movilizar dicha articulacion. En el resto
del organismo, salvo su mal estado general, no se aprecia nada de impor-
tancia a nivel de sus distintos aparatos y sistemas, indicindose tratamiento
de salicilato de sodio, 0.50 gr. por dia y ademds [ricciones “loco dolenti”

de salicilato de metilo, 2 y bilsamo tranquilo, 10 grs. Alimentacion

exclusiva a pecho. Al siguiente dia es vista nuevamente en este consultorio;
la madre manifiesta que la nifia estd mas tranquila y que ha dormido me-

jor, no esta tan fastidiosa y llora menos. Constatamos que clinicamente
se halla mas o menos en ¢l mismo estado y con 37,9" de temperatura rec-
tal. Se insiste con la misma medicacion.

1. de octubre: Temperatura rectal, 382°. Dolor, algo disminuido;
duerme mejor. Se aumenta 0.70 gr. de salicilato.

3 de octubre: Temperatura rectal, 37,8%; dolor, disminuido; <e aprecia
mayor movilidad de sus miembros. Contintia con la misma medicacion.

Pesa 5 kgrs.; visto que el peso tiende al descenso, se indican raciones

complementarias de leche de vaca con cocimiento de quaker.

4 de octubre: Temperatura rectal, 36,9°. Sigue mejorando; mayor mo-
vilidad en miembros, mis acentuada en el miembro inferior, con Jdesapari-
cion de la tumefaceion de cadera izquierda, no asi en el hombro derecho.
Continia c¢on la misma dosis de salicilato.

t

de octubre: Sin temperatura. Mayor movilidad, menor dolor. Peso,
5.050 grs. Se contintda la medicacion en la misma forma.

8 de octubre: Temperatura rectal, 37,3°. Coriza, tos, aparalo respi-
ratorio normal. 5 kgrs. de peso. Mayor movilidad en la pierna, algo dis-
minuida en hombro. La articulacion del hombro estd mds tumefacta, roja,
circundada de redes venosas bien visibles; existen los signos de un pro-
ceso mtlamatorio local (rubor, calor y dolor). Ante esta nueva manifes-
tacion, se indica hacer un recuento de glébulos blancos y férmula leuco-
citaria, la que da el siguiente resultado: glébulos blancos, 7.000; polinu-
clearves neuntréfilos, 58; eosindfilos, 2; basotilos, 0; linfocitos, 325 mononu-
cleaves grandes, 6; formas de transicién, 1; mielocitos neutrofilos, 1. Tra-
tamiento: gotas nasales, revulsion en torax, expectorantes y se le aumen-
ta la dosis de salicilato a 1 gr., continudndose con las friceiones saliciladas.
Lleva nueve dias de tratamiento salicilado, habiendo recibido durante dos

dias, 0.50 gr. y en los siete restantes, 0.70 gr., diarios.
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8 de octubre: Temperatura rectal, 36°. Dolor casi desaparecido en
pierna a la movilidad; el hombro menos hinchado, con desaparicion de
la red venosa y del rubor y calor y hay mayor movilidad. Continna to-
mando 1 gr. de salicilato y fricciones saliciladas.

27 de octubre: Después de haber faltado la enferma del consultorio
durante 19 dias, vuelve a vernos. El cuadro ha desaparecido por completo
v todo ha vuelto a la normalidad. Nos refiere la madre que debido a la
imposibilidad momenténea de recurrir a este Servicio, continué la medica-
¢ién, terminando de darle el gramo de salicilato de sodio el dia 11. Vale
decir que tomé por via oral salicilato de sodio durante 12 dias. En la
siguiente forma: dos dias, a razén de 0.50 gr.; siete dias, a iazén de
0.70 gr. diarios, y tres, a razén de 1 gr. diario, continuando la medicacion
con fricciones a hase de salicilato de metilo y bélsamo tranquilo (dos frie-
ciones diarias).

Al examen el nifio no acusa ninguna particularidad a nivel de las
articulaciones afectadas; no acusando dolor al movilizarlas. A nivel del
corazén no se aprecia modificacion de los tonos cardiacos y en vista del
descenso de su peso se indica régimen dietético apropiado de acuerdo a su
distrofia.

Posteriormente no concurre més al consultorio del Servicio ignordndo-

se como sigue en la actualidad.

INTERPRETACION

Estamos ante una enfermita que llega a los scis meses de edad
sin haber padecido ninguna enfermedad, registrando sélo su retardo
en el erecimiento ponderal, clasificable como una distrofia por hipo-
alimentacion cuantitativa, dado los antecedentes de haber nacido
con un peso de 4.200 grs. habiendo estado hasta el presente a régi-
men alimenticio natural y pesando en la actualidad 5.050 grs. y no
existiendo en los antecedentes y en el somatismo de la enfermita
clemento alguno que permita vincular esta distrofia a otra etiologia.

Enferma que inicia su enfermedad con un cuadro clinico tra-
dueido por temperatura y una urticaria generalizada, manifestacion
anafildctica que la anammesis no nos permite poder vincularla a al-
ofin agente determinado, dado que no ha recibido medieacion al-
ouna, ya sea por via enteral o paraenteral, manifestacion anafi-
lactica que cede rapidamente ante la medicacién indicada por la
ouardia del Hospital.



- 114

Transcurren 24 horas y la madre nos dice que la mnifia lora
constantemente, con llantc que se exacerba al movilizarla, motivo
por el cual la trae a nuestra consulta, donde apreciamos un orga-
nisme con mal estado general, que presenta una impotencia funeio-
nal del miembro superior derecho, el.cual cuelga inerte, aprecian-
dose a nivel de la articulacién escapulohumeral aumento de volumen
7 a nivel de la articulacién coxofemoral del lado izquierdo, un pre-
ceso semejante que produce la flexion peimanente del muslo sobre
el abdomen ; existencia de llanto intenso que se exacerba al querer
movilizar dichos miembres, eon 37,8° reetal, sin nada que llame la
atencion al examen en el resto del organismo. Ante este ecuadro
clinico, se indica continuar con régimen alimenticio natural, salicila-
ta de sodio y fricciones bhalsdmicas.

Recién después de 48 horas de tratamiento salicilado, ligera me-
joria, que se acentiia al aumentar la dosis de la medicacién a 0.70
eramos diarios para al sexto dia de tratamiento obscrvar que desapa-
rece la fiebre coineidiendo con la desaparicién de la tumefaceion
de su cadera izquierda y mayor movilidad a su nivel. Al séptimo
dia, se aprecia mayor tumefaceién y aparicion de una red venosa
a nivel del hombro derecho, signos inflamatorios que obligan a pedir
examen de sangre investigando la existencia de leucocitosis, anilisis
que revelo 7.000 glébulos blancos, con reaceion polinuclear (neutro-
filar de 58 %). Ante estos hechos 'se aumenté la dosis de salicilato
de sodio a 1 gr. diario, apreciando a las 24 horas una franca me-
joria, pues desaparece la hinchazon vy fenémenos inflamatorios lo-
cales de dicha articulacién, con mas movilidad y apirexia, mejoria
que se completa totalmente al ser vista 19 dias después, en que
todo entra a la normalidad, salvo la persistencia de su distrofia,
accidentes séricos (que afectan en especial las grandes articulacio-
nes). De los toxicos enddgenos son productores de artraleias cuando
existen diabetes, gota, ete.

Nuestra enfermita de acuerdo a la anamnesis no ha recibido
ningin agente medicamentoso, ya sea por via enteral o paracnteral
y ha estado con alimentaciéon natural (ignoramos si la madre ha re-
cibido algtin agente medicamentoso o ingerido aleunas de las men-
cionadas substancias alimenticias, que pudieran haber actuado indi-
rectamente sobre la enfermita por intermedio de su secrecion ldaetea).,
pero llama la atencion los siguientes hechos, que permiten, con un
criterio clinico, poder desechar la existencia de una manifestacion
anafildctica ;
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1. La madre no reficre haber padecido ninguna mol:stia.

29 Bl proceso ha durado alrededor de doce dias.

3¢ BExistencia de temperatura durante casi diez dias.

4° Ha cedido al tratamiento salicilado cuando éste se ecievo a
la dosis de 1 er. diario.

; Habré sido un reumatismo poliarticular agudo?

La respuesta categirica no puede cstablecerse como muchas ve-
ces, sucede en la clinica.

El hecho de ser dos articulaciones las afectadas, de prrdurar
varios dfas, de estar acompanadas de temperatura y de ceder ante
las dosis progresivas del salicilato de sedio, permiten suponer que
bien pudo ser este proceso el ocasionante del cuadro elinico detalla-
do. En la literatura médica se encuentran casos similares rotulados
como de reumatismo poliarticular agudo, cuyo diagnostico se esta-
blecia por el hecho de afectar varias articulaciones y de ceder ante
¢l salicilato de sodio; el elemento de juicio que existe en segunda
infancia y adultos al rveferirse a las complicaciones cardiacas, esta
establecido que no se registran en primera infancia; de ahi que en
esta época de la vida el diagnéstico sea mucho més dificil y mas
impreeiso.

Nuestro caso tiene la particularidad de haber afectado a dos
erandes articulaciones; en primera infancia, en cambio, la carac-
teristica deseripta es la de afectar las pequefias articulaciones (en
espeeial, articulaciones de dedos de manos y pies; casos publicados
por el Prof. M. Acufia: en uno de ellos también estaba afeciado ¢l
llombro v en dos las rodillas).

Los casos de Acufia fueron de siefe, veinte y veintidos meses
de edad, respectivamente. La doesis usada fué de 0.70 er. de salici-
lato de sodio en el de siete meses y 1 gr. diario en los otros, eurando
el primero, en catorce dias; el seeundo, en veinte dias; el tercero,
mucho mas tiempo. A su vez, relata el Prof. Acuiia el caso de Ma-
drid Péez y Jorge, en un nifio de 45 dias de edad que presentaba
una torticolis y tumefaceion con dolor de hombro, codo y muieca,
gran palidez; cura en ocho dias con 0.50 gr. de salicilato de sodio
v a los quinee dias, nuevo brote que cede ante el salicilato (sin de-
jar nada cardiaco). Otro caso nacional es el del Dr. Del Avca (de
pocos meses de edad) que con los mencionados sumarian cineo los
casos al parecer registrados en nuestra literatura (Acufa).
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El mismo autor dice que es rarc de constatar en primera in-
Tancia,

Que Widerhofer, sobre una estadistica de 70.000 lactantes, ob-
serva un solo caso.

Que el maestro Centeno, manifesté en la Sociedad de Pediatria
«n el afio 1921, haber visto un caso en un nine de seis meses hacia
veinte anos.

Sc citan en la literatura los casos de:

Pocock : Recién nacido.
Schaeffer: De 3 dias.
Basch: De 23 dias.

Demme: De 35 dias.

El Dr. Acuna llega a tres conclusiones, que reproducimos :

1. El reumatismo poliarticular agudo del lactante se mani-
fiesta por traer manifestacion a nivel de las pequenas articuiaciones
de manos y pies.

2.9 Respeta el corazon,

3. Toleran sin molestias altas dosis de salicilato de sodio, su-
perior a las indicadas corrientemente.

Ante los hechos asi sucedidos debemos establecer cual ha sido
la etiologia de este proeeso.

Consideramos que a solo dos procesos puede vincularselos o
bien a una manifestacion articular de naturaleza anafilictica, o
bien a un reumatismo poliarticular agudo. Para la primera suposi-
cion tiene a su favor el hecho de haber registrado, dos dias antes de
su localizacion articular, una urticaria generalizada; puede, por lo
tanto, responder a un pseudorreumatismo téxico de origen anafi-
lactico. Numerosas son las substancias toxicas que determinau artro-
patias de cardacter reumatismal; se citan las de origen alimenticio
(botalismo), las producidas por la ingestion de almejas, wmejillo-
nes, ete.,, o en personas sensibilizadas las ocasionadas por alimentos
sanos y estériles (como ser huevo, leche, chocolate, ete.).

Otras veces son los medicamentos, entre ellos el cloral antipi-
rina, yoduros, ete., arsenicales (arsenobenzoles).

(fomo conclusion, ereemos que el rotulo de probable reumatismo
poliarticular agudo es el que corresponde, desde ¢l momento que no
hay clementos de certitud que lo sostenga y que solo con eriterio



Hospital Fernindez. — Servicio de nifios del Dr. Cilibs Aguirre

Sarcoma osteobldstico de la regién pancredtica

por los doctores

R, Cibils Aguirre, R, Brachetto Brian y E. J. Saubidet

Dado lo absolutamente excepeional de constataciones aundlogas,
en la literatura mundial y en el vasto archivo del Instituto de Ana-
tomia Patolégica, dirigido por el Dr. Llambias, a quien agradecemos
su ayuda tan cficiente en éste como en otros trabajos, crcemes de
real interés la siguiente observacion:

Juan V..., de 13 anos de edad, argentino. I"echa de la primera entira-
da, el 7 de junio de 1929.

Diagndstico: Osteosarcoma de  extremidad inferior del lémur iz-
quierdo.

Autecedentes herveditarios: Padres, sanos. Cinco hijos vivos y tres
abortos.

datecedentes personales: Dice que nunca tuvo enfermedades de nin-
Quna especie.

Enfermedad actual: Hace seis meses recibe un traumatismo cn la
pierna izquierda con el mango de una azada. A los tres meses se le va
hinchando paulatinamente la pierna y se queja de dolores. Se le hace tra-
tamiento antireumatismal. Continuando el agrandamiento de la tumoracion

y el dolor aumenta. No ha habido hipertemia.

Estado actuwal: Nino en buen estado de nutricion con desarrollo en rve-
lacion a su edad. Piel blanca sin ninguna alteracion. Tejido céluln adiposo
conservado. Sistema linfético ganglionar: micropoliadenopatia inguinal
ligeramente dolorosa sobre todo en la ingle izquierda.

Sistema dseo y articular: se encuentra una tumoracion en la extremi-

dad inferior izquierdo del fémur, donde la piel es de coloracién natural, «on
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ligera red venosa; a la presion, es dolorosa en todos los contornos y en
toda su extension, algo dolorida la epifisis superior de la tibia. La arti-
culacion fémoro tibial izquierda se encuentra limitada en sus movimientos
de flexién a un dngulo de 90°, pero libre como las otras articulaciones. No
se encuentra otra cosa en su sistema 6seo y articular.

Abdomen, nada de particular. No se palpa higado ni bazo.

Radiografia: Sombra en nido de abeja caracteristica del osteosarcoma.

Tratamiento: Ampuilacion de muslo en tercio medio, quedando este
muiién muy mal acolchado. Usé luego un aparato protésico, retirdndose

de este servicio en muy huen estado.

Reingresa a este servicio el dia 25 de noviembre de 1929.—15 aias an-
fes se pone con tinte amarillo limén, con orina color caoba y las materias
fecales decoloradas al principio para tomar el color masilla, decaimiento
general, falta de apetito y vomitos. Dolor en hombro izquierdo.

Corazon y arterias: pulso 100. Mx., 9. Mn., 6. Higado francamente
aumentado de volumen. Borde inferior se palpa y percute a 2 traveses de
dedo por debajo del reborde costal. La superficie hepética es deiorosa y
absolutamente lisa. Lengua, saburral.

Diciembre 17: La ictericia ha tomado un color verde oliva franco. Hay
mds decaimiento. Se queja de dolores en epigastrio e hipocondrio derecho.
Se pronuncia la caquexia. El higado aumentado de volumen, se percute :
fres fraveses de dedo, por debajo del reborde costal, siendo la palpacion
por el dolor que acusa, imposible. Mide en la linea media 16 c¢ms., en la
linea mamilar 19 ems., y en la axila 20 ems., llegando hasta e reborde
costal del lado opuesto sobre la linea mamilar. Se palpa la vesicula biliar
sumamente agrandada. Se observa una red venosa subcutinea hastante
marcada en el hipocondrio derecho. No hay aseitis. Llamandonos la aten-
cion la superficie absolutamente lisa del higado, donde la palpacién méas
prolija no permite constatar la mas leve deformacién nodular; e! cuadro
gravisimo de ictericia por retencién, rebelde a todos los tratamientos: el
fracaso de los sondajes duodenales que hay que abandonar por imposibi-
lidad material del pasaje de la sonda; la evoluciéon de 22 dias bajo nues-
tfra observacion, en que el nifio se eaquectiza mis y mds, a pesar del ante-
cedente aplastadoramente sugestivo del osteosarcoma del fémur, operado
cinco y medio meses antes y basindonos en la ausencia absoluta de né-
dulo alguno, en la superficie hepdtica, dudamos del diagnéstico de metas-
tasis hepatica, con que es internado y resolvemos pedir a los cirujanos una
laparatomia exploradora que ratifique o rectifique nuestras dudas diagnos-
ticas, Fué realmente paradégico, que los elinicos tuviéramos que nsistir
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con vehemencia ante los cirujanos para obtener la intervencion, creyendo
en un cancer secundario de higado y por lo tanto en la inutilidad de agué-
lla. Pero gentilmente el Dr. Samuel Bosch, accedié a nuestro pedido y
si no podimos salvar al enfermo, tuvimos en cambio la suerte de poder
ratificar nuestra opinién clinica: no existia metdstasis hepatica alguna y
el sindrome coledociano se explicaba netamente ante la constatacion de un

tumor doblemente excepcional por su naturaleza y por su ubicacion.

Operacion: Anestesia local. Inecision, laparatomia supraumbilical pa-
ramediana derecha. Abierto el peritoneo se comprueba un higado grande,
de coloracién normal, superficie lisa, consistencia uniforme normal, no ha-
biendo por lo tanto ningiin elemento de juicio para pensar en la existen-
cia de ninguna tumoracién hepitica, se continia la exploracion compro-
biandose una enorme distencion de la vesicula biliar que tiene el tamano
de una naranja, cuyas paredes tensas son de coloracién normal, no presen-
tando signos de proceso inflamatorio alguno. Y en este momento de la
interveneién se piensa en la existencia de una tumoracion pancreatica, por
lo que se va a explorar dicha gliandula, comprobandose por el tacto la
existencia de una tumoracion situada en la cabeza de la misma de super-
ficie lisa de consistencia dura, sin adherencias con los érganos vecinos. Con
estos elementos de juicio y en la idea de estar frente a un tumor de cabe-
za de pancreas que da un sindrome coledociano, se hace una colecistosto-
mia por el procedimiento habitual dejando un tubo de drenaje por el gue
comienza a salir bilis negra barrosa en abundante cantidad.

Postoperatorio: La intervencion ha sido poco {raumatizante, el en-
fermo se mantiene mds o menos en el mismo estado grave en que fué lle-
vado a la mesa, el drenaje de bilis es insuficiente a pesar de que se com-
prueba la buena permeabilidad del tubo. El enfermo no aclara su colora-
¢ion ictérica falleciendo al sexto dia de la intervencion.

Necropsia: Se comprueba el abocamiento de la vesicula a la piel que
ha hecho su adherencia habitual, higado, estémago e intestino normal, ca-
heza de pancreas ocupada por una tumoracion. Se extirpa en un block la
vesicula con sus canales secretores parte de duodeno y pancreas. Con la
pieza en la mano se comprueba la existencia de la tumoracion citada que
resulta ser Gsea, con todos los caracteres de tamano, aspecto y corte de

una cabeza de un fémur de adulto.

Descripeion  anatomopatologica de la pieza de necropsia.—-Instituto
Telémaco Susini. Divector: Prof. J. Llambias.

Estudio macroscipico: (Véase la fig. 1).

Estémago y piloro, normales,
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Duodeno: toda la segunda porcién se encuentra propulsada hicia ade-
lante y afuera, debido a la presencia de un tumor extraintestinal, stiiuada en
¢l espacio pancredticoduodenal. La palpacién permite apreciar un tumor
muy duro, que no se deja deprimir, redondeado, del volumen de wna man-
darina. Abierto el duodeno, a lo largo de la cara anteroexterna, maniobra
que se realiza con cierta dificultad debido a la reduecion de su luz a una

hendidura, se ve que toda la pared posterointerna se encuentra levantada

Figura 1

Sonda introducida en el colédoco

A., Antro gastrico. B., Piloro. €., Corte transversal del duodeno, pasando a
tres y medio ems. por encima de la ampolla de Vater, muestra la presencia de
un tumor, con el aspecto de hueso esponjoso y de oftros pequeiios nédulos de
igual cardcter a lo largo del eolédoco, (D). B., Vesicula biliar, muy distendida.
F., Colédoco, notablemente dilatado. G., Tejido celular peripancreatico,
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por un tumor duro, redondeado, e independiente de la mucosa. La parte
de pared duodenal levantada por el tumor abarca una extensiéon de cuatro
y medio cms. en el sentido longitudinal, inicidndose este accidente a dos y
medio e¢ms del piloro. La mucosa desliza sobre el tumor, sin adherirle.

Las secciones transversales totales del duodeno a ese nivel, mnestran
ia presencia de un tumor, enyo diimetro, a la alfura del ecuador alcznza
a cinco por tres y medio ems., porque no es perfectamente esférico, sino
achatado de adelante hacia atrds. El corte del tumor tiene todo ci aspecto
de tejido 6seo esponjoso, impregnado de color verde, lo mismo gue todo
el resto del organismo.

Se puede ver como el tumor linda por un lade con el duodeno y el
colédoco, y por el otro con el péncreas. El colédoco, comprimido y dila-
tado en toda su extensién, mide uno y medio ¢ms. de didmetro.

Ademas de este nédulo, hay otros dos mas pequenios, del tamano de
an garbanzo, situados a lo largo del colédoco en la porcién retroduodenal.

La vesicula, enormemente dilatada, mide trece por c¢inco y medio, cer-

ca del fondo y a nivel del cuello, el ancho es de 2 y medio cms.

Istudio microscipico: Inclusion 10564, Cortes tenidos con hemato-
xilinaeosina, van Gieson y hematoxilina fostotinsgtica de Mallory.

Los cortes muestran la existencia de miltiples cavidades vasculares
(fig. 2) de luz circular o alargada segiin la direccion de los mismos con
relacién al vaso. Algunos contienen escasos glébulos rojos, otros nada. Las
paredes estin formadas por células dispuestas en varias capas: las mds
internas adoptan una forma endotelioide, las otras son fusiformes, las mds
externas, algo globulosas, muestran un exoplasma fibrilar (figs. 3 y 4).

A medida que nos alejamos de la pared vascular, las células modifi-
can su forma, tienden a hacerse triangulaves, estrelladas y, finalmente, re-
dondeadas. Estas tltimas aparecen ecircundadas por un gran espacio in-
coloro. La substancia fibrilar intercelular, hasta ahora muy escasa, au-
menta en ciertos puntos de una manera muy apreciable (figs. 4, 7) v
los espacios claros que contienen las células dan al conjunto un aspecto
muy tipico (estado precalcireo).

Més hacia afuera (figs. 2 y 5) encontramos unas tormaciunes, que
tienen el aspecto de rosetas, a contornos irregulares, que suelen unirse en
la periferia. Si estudiamos estas estructuras, vemos que estin formadas
por trabéculas, las cuales muestran en la zona externa un aspecto fibrilar
poco neto, con tendencia a hacerse homogéneo y a reaccion acidéfila (eosi-
na). En el resto las trabéculas pierden toda estructura fibrilar, se hacen

groseramente compactas, aumentan de espesor, son irregularves y fuerte-
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Figura 2
Aspecto de conjunto a pequeiio aumento.—(Coloracién con Van Gieson).

1, 1° y 17, cavidades vasculares. 2 y 2’, tejido mesenquimatoso perivascular.
a

3 y 3’, trabéculas osificadas.
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Figura 3

La zona encuadrada, de la figura 2, a mayor aumento—(Coloracion con
Van Gieson).

1, Cavidad vascular. — 2, Pared de la misma donde los elementos al principio
fusiformes, son redondeados (3) a medida que se alejan. — 4, Proliferacién
de substancia intercelular fibrilar, rodeando osteoblastos. — 5 y 57, trabéculas

caleificadas.
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Fioura 4

La zona encuadrada de la figura 3, a mayor aumento.—(Coloracién con
Van Gieson).

1, Cavidad vaseular, en cuya pared puede verse como las células mis internas

son fusiformes y se hacen redondeadas (3), a medida que nos alejamos d» la

cavidad. — 4 y 5, grupo de células redondeadas (futuros osteoblastos) junto

a los cuales hay hiperplasia intercelular de fibrillas, 6 y 7, (formacién de
preosina).
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Figura 5
Zona de trabéeculas caleificadas.—(Coloracién con hematoxilinacosina)
I, 17 y 17, Osteohlastos. — 2, Cavidad osteoplastica, sin osteoblasto. 3
) , , I

y 37, trabdculas caleificadas.
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mente acidéfilas. Las reacciones histoquimicas muestran que estin carga-
las de sales ealedreas. Se entrecruzan formando una red cuyos alveolos
estan ocupados por células redondeadas, a nicleo Labitualmente excéntrico
v cuyo exoplasma se dispone en una corona de delgados filamentos o en
una fina red vacuolar baséfila. Tsta célula (osteoblasto) sélo ocupa una

parte de la cavidad de la trabécula caleificada. (1ig. 5).

CO.\':’\'IDERA CIONES HISTOLGGICAS

Bl estudio microseépico nos muestra las distintas condiciones
bioldgicas que presiden y conducen a la formaecion libre de hueso
(osificacion directa).

1° La existencia de grandes cavidades vasculares, en el seno
de un tejido mesenquimatoso;

9° Tn este tejido mesenquimatoso, la diferenciacién de algu-
nos de sus clementos, en células redondeadas, a nicleo excéntrico,
que mis tarde toman los caracteres de los osteoblastos ;

3° Rodeando estas células, la presencia de grandes alveolos,
en los cuales las tinciones no ponen en evidencia estructura alguna.

4° La produccién, sobre todo en ciertos puntos, de abundante
substaneia fibrilar intercelular, que tiende a disponerse en trabécu-
las (multiplicacion de fibrillas en el seno de un tejido muy rico en
jugo intercelular) ;

5° Bstas trabéculas se ealcifican encerrando en sus cavidades
a un osteoblasto caracteristico;

6.° La atipia proliferativa estd ciertamente expresada por la
falta de formacion de verdaderas laminillas dseas, limitandose el
proceso a la génesis de trabéeulas primitivamente fibrilares, luego
con pérdida del aspecto fibrilar y finalmente, calcificadas.

No habiendo podido hacer el estudio anatémico de la pieza de
reseecion femoral, por razones muy ajenas a nuestra voluntad, nos
vemos imposibilitados de establecer estrictamente las relaciones de
orden histolégico que han existido entre uno y otro tumor. La evi-
dencia de la clinica nos obliga a admitir que los tumores alojados
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en el espacio pancreaticoduodenal son metastésicos al del miembro.
Seria, en efecto, pueril, forzar la interpretacién de otra manera, ad-
mitiendo, sea la posibilidad de una metaplasia dsea del tejido con-
Juntivo del espacio pancreaticoducdenal o de una formacion hetero-
tépica, tanto méas que no hemos encontrado ningtn areumento cli-
nico anatémico, para establecer cualquiera de estos orieenes.

La autopsia practicada en forma incompleta demostrd la ine-
xistencia de metdstasis en el higado.

Lias metastasis viscerales de los sarcomas osteobldsticos de los
miembros, es poco frecuente y la bibliografia que hemos consultado
con respecto a nuestro easo, no nos ha mostrado nada andlogo es
decir, de metastasis paraviscerales en el abdomen, consecutivas a un
csteosarcoma de los miembros.

Queda por considerar la via seguida por la metastasis hasta su
localizacién. ;Estos ndédulos tumorales no seran metéstasis en las
cadenas ganglionares que siguen las arcadas arteriales panereatico-
duodenales, anterior o posterior? La metéstasis, conducida hasta la
cadena abdominoadrtica, debe seguir luego un camino retrigrado,
por las cadenas mesentérica superior y pancreiticoduodenales. Rste
hecho nada tiene de excepeional. El camino retrdgrado seeuido por
las metdstasis en las vias linfaticas ha sido ya verifieado muchas
VECES.

Menos probable aparece la via venosa, no obstante ser la que
mas {recuentemente sigue ¢l sarcoma en su generalizacién. La me-
tastasis llegada por la cava inferior debe cntrar a contracorriente
en la vena hepatica (colateral de la arteria) y de alli, siempre a con-
tracorriente, por intermedio de las arcadas venosas panereaticoduo-
denales 2 su localizacién. :



Hospital Salaberry

Quiste del ovario a pediculo torcido

por los doctores

Jos¢ Marta Macera
Jefe de sala y Docente libre de Clinica Pediatrica

B. Messina y M. de la Fare

Médicos adredados

Rosa V., 11 afos, argentina, Sala X.

Quiste dermoideo de ovario a pediculo toreido.

Aunteeedentes hereditarios: Madre y padre vivos y sanos, 9 hermanos

vivos v sanos, no hubo abortos ni gemelares.

Autecedenies personates: Naecida a término, parto normal, alimenta-
ci6n a pecho hasta los 8 meses, en adelante mixta. Sarampién a los 3 anos,
tos ferina a los 9 anos. Negando toda otra enfermedad propia de la in-
fancia.

Enfermedad actual: Hace tres dias que nota dolores en bajo vientre
gue no la imposibilitaban concurrir al colegio. Anoche bruscamente tiene
un dolor intenso en la regién inguinoabdominal izquierdo acompanado de
vomitos alimenticios, luego biliosos, dolores de tipo continuo. Esios dolo-
1es se generalizaron a todo el abdomen, no evacué su intestino ni s vejiga.
Pasa la noche con este cuadro y la madre le hace fomentaciones frias.
Como notara la aparicion de una tumoracién en bajo vientre, deciden
iraerla por la manana a este Hospital donde se levanta el siguiente estado
actnal.

Estado actual : Facies de ansiedad, palida, lengua algo seca y aburral.
Pulso 110 al minuto; temperatura rectal 37.3°.
?

Cabeza y cuello, nada de particular. Aparato respiratorio, normal.
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Aparato circulatorio, no hay soplos tonos, normales. Aparato genital,
la enferma no ha menstruado.

Himen, normal con perforacién central. Abdomen, a la inspeccion tu-
mor del tamafo de un huevo de avestruz sin movimientos visibles, que no
se desplaza con los movimientos respiratorios qué es doloroso esponta-
neamente. Ll abdomen en sus cuadrantes inferiores inmdvil, a la palpa-
¢ion defensa cn el bajo vientre, dolor exquisito al movilizar la tumoracion,
imposibilitando hacer cualquier maniobra de desplazamiento, no ticie des-
plazamiento con los movimientos respiratorios. El tumor no sufre modifi-
‘aciones en el cambio de posicion de la enferma. A la percusion matitez a
nivel del tumor, se sonda la vejiga y se retiran 100 c.c. de orina normal; se
hace diagnéstico por la iniciacién y por la aparicién brusca del tumor y su
crecimiento rdapido de quiste de ovario a pediculo torcido o de un hema-
tosalpinx y se practica una puncion exploradora retirando un liquido he-

matico.

Operacidn: Operador: Di. M. de la Tlarve. Ayudante: Dr. R. S. Gra-
viotto. Anestesia general.

Laparotomia mediana infraumbilical. Aparece un tumor de color borra
de vino, abollonado, del tamaiio de una cabeza de feto que se exterioriza
facilmente y se constata que el tumor tiecne un pediculo con una contorsién
de 360 grados, se extirpa y se peritoniza el mufién. Cierre de la pared por

planos. Postoperatorio, normal. Dada de alta a los diez dias.

Estudio histopatoligico realizado por el Di. Mariano Di Fiore

FExamen macroscapico: Macroscopicamente se presenta como un tumor
solido, globuloso alargado, de 13 e¢ms. de largo por 8 cems. de ancho y
7 cms. de espesor. Su superficie es abollonada y de consistencia diferente
segiin las zonas: firmes unas, francamente renitentes otras.

Il corte, practicado segiin su eje mayor, nos presenta una superficie
subdividida en un gran nimero de campos poligonales, separados unos de
otros por tabiques conjuntivos. Cada uno de estos campos presentan aspec-
tos diferentes, encontrandose algunas porciones con inundaciones hemo-
rragicas.

Se observan, fijadas en los tejidos, algunos pelos cortos, delgados y
en eseaso numero.

El corte no revela la existencia de ninguna cavidad quistica como se

observa en los quistes dermoideos tipicos. (Teratomas quisticos Aschoft).



Tampoco se observan formaciones individualizables macrose6picamen-

te, a excepeién de pelos mencionados mas arriba.

Examen microscopico: Las distintas partes estudiadas histologicamen-
te nos confirma la heterogeneidad del aspecto macroscépico de la pieza.

En efecto, los mas variados tejidos intervienen en su constitucion.

Dxteriormente y sirviéndole al tumor de eapsula, se encuentra un te-
jido conjuntivo rico en haces conjuntivos superpuestos regulamente en
algunas poreiones y en .otras disponiéndose en distintas direcciones. Abun-
dantes vasos sanguincos (venas en su mayor nimero) se encuentran en
esta eapa. En algunos cortes se observa que esta capsula conjuntiva estd

limitada interiormente por una capa de células planas de tipo eadotelial

Aicrofotografia N.° 1.—Vista de conjunto de una porcién del tumor. Se ven
algunos de los diferentes érganos y tejidos mencionados en el texto.

que limitan una eavidad alargada y estrecha toda ella revestida por ¢l mismo
tipo de células.

De la capsula parten tabiques conjuntivos de idéntico aspecto a ella
misma.

Disponiéndose en el interior de las cavidades delimitadas por estos
tabiques se encuentran diferentes tejidos y eshozos de érganos que se dis-
ponen sin orden alguno.

Se encuentran poreiones representadas por tejidos conjuntivo joven

rico en células y en substaneia intercelular, donde se ven abundantes vasos
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capilares en formacion, cortados en distintas direcciones. Este tejido ocu-
pa los lébulos del tumor que tienen una consistencia renitente.

En su proximidad se encuentra tejido epitelial estratificado plano, con

Microfotografia N.° 2—Un campo del preparado anterior visto con mayor
aumento. (tejido 6seo, cartilaginoso y conjuntivo).

~—Otra porcién del tumor donde predomina
el tejido nervioso

Microfotografia N." .
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capa cornea superficial (tipo de la epidermis), doblada profundamente por
un dermis. En parte este epitelio se presenta con caracteres normales y
bien desarrollados, pero en otras zonas se observan alteraciones diversas de
sus elementos ceiulares y también zonas en que se nos presentan con los
caracteres de la epidermis fetal.

En el dermis se encuentran cortes de glindulas sudoriparas v escasos
toliculos pilosos no bien desarrollados.

En ofro campo se observa el corte de un tubo amplio semejante al
es6fago con su mucosa y capa muscular.

También se encuentran cortes de tubos que semejan cortes de intes-

Microfotografia N.° 4#—En este campo se observa un tejido que recuerda al
6rgano del esmalte. (tejido adamantoideo).

tino delgado con vellosidades revestidas por epitelio eilindrico con chapa
v escasas células muciparas.

Se ven porciones de epitelio estratificado cilindrico ciliado (tipo de
epitelio traqueal) y estrechas cavidades revestidas por epitelio plano (ca-
vidades serosas).

Porciones de tejidos cartilaginoso y 6seo se encuentran en distintas
ZOnas.

Existen sitios con rica infiltracion linfatica y otras en que aparecen
verdaderos foliculos linfiticos.

Ademas se observan otros eshozos de o6rganos no bien diferenciados,
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en un periodo embrionarioc de su desarrollo. (6rganos nerviosos, organos

del esmalte, etc.).

En resumen, se trata de un tumor compuesto, mixto por su consti-
tucion, en el que intervienen derivados de las tres hojas blastooérmicas
(tumor mixto tridérmico) y que corresponde a los que Aschoff denomina
teratoma sélido; tumor mixto de ovario que se presenta con muclio menor

frecuencia que el llamado quiste dermoideo.

COMENTARIO

Kstamos ante un caso cuyo diagnostico clinico fué hecho por
la sintomatologia de tumor de quiste de ovario, tumor mediano su-
prapubico a percusion mate, de aparicion brusca y de erecimiento
rapido que motiva un cuadro agudo producido por vémitos, dolores
v defensa que descartaba la posibilidad de una hematometria o de
una retensién vesical, quedaba como tnico elemento para diagndstico
firme la existencia de quiste de ovario a pediculo torcido, o de un
hematosalpinx cuya aclaracion séio lo da la laparatomia. Hace inte-
resante la presentacion de esta observacion el hecho de ser rara-
mente constatado en la infaneia, sobre todo el haberse comprobado
que es de naturaleza dermoideo. En un trabajo presentado reecien-
temente en la Sociedad Argentina de Pediatria por los Dres. M.
Serfaty y O. R. Marottoli y publicado en los ‘‘ Archivos Argentinos
de Petriatria’, N.° III, a raiz de un quiste de ovario en una nina
de la misma edad que nuestra enferma, hacen interesantes comentarios
sobre diagndstice diferencial entre los tumores de abdomen con quis-
te de ovario y establecen la escasisima casuistica nacional, no asi en
las extranjeras donde dicen pasan de un centenar los casos obser-
vados. Los mismos autores mencionan la estadistica de Howard
Kelly, quienes han llegado a recopilar 126 casos de tumores de ova-
rio en el nino, de los cuales 55 son quistes simples, 24 tumoves soli-
dos y 47 tumores dermoideos.

A su vez citan la estadistica de Reuben de New York, quien
en el curso de 18 afos establecié la existencia de 8T casos de quistes
de ovario de los cuales 80 eran dermoideos en ninas cuya edad, osei-
laban de 6 meses a 11 anos.

Se deduce de estas estadisticas que el poreentaje de quistes der-
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moideos de ovarios son muchos mas frecuentes en la infancia que
en la edad adulta en una proporeién mas o menos de uno a cuatro.

Los autores extranjeros mencionan como una modalidad clinica
en la infancia.

La ausencia de trastornos funcionales y sélo la existencia del
elemento, tumor hecho que se ha constatado en la praetica, (caso
de Harry Norman) Sahil y otros.

La bibliografia . nacional, de acuerdo con los autores men-
cionados, es sumamente limitada, existiendo sélo dos casos inciuidos,
¢l de los Dres. Serfaty y Marottoli.

Nuestra observacién tiene la particularidad de haber sido a
vediculo toreido ceasionando el euadro agudo que motivé la inter-
veneion de urgencia. (El pedieculo una vez extraido el quiste se
constatd, tenfa una longitud de S centimetros, lo cual explica el
porqué de la torsiom).
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Analisis de Revistas

RAVAULT.—E! eczema, Reaccion secundarie de sensibilizacion. ** La Presse Meé-

dicale’’; 27 diciembre de 1930.

Comienza el autor refiriéndose a las conclusiones llegadas en el dltimo
Congreso de Dermatologia realizado en agosto del corriente atio, que considera
el eczema c¢omo una reaccion cutdmea cn 1elacion con alteraciones de sensihili-
zacion; reemplazandose asi la antigua teoria de origen parasitario (Unna) y
la mds moderna relacionindola a la didtesis.

Se ocupa después de anafilaxia y a continuacion explica como concibe esta
reaceion cutinea.

Describe el aspecto objetivo del eczema (lesiones dermo epidérmicas, erite-
mo vesiculosas, sccas al comienzo, himedas después, ete.), su evolucién pos
‘“poussées’’ sucesivas y concuerda en que las lesiones histolégicas son las mis
mas para las diferentes formas e igualmente de acuerdo en la mecesidad de un
terreno  especial, a menudo hereditario, ya esto ultimo no tan generalmente
aceptado.

Contforme Ravaut con todo el mundo en que el eczema resulta de un con-
flicto al nivel de la epidermis entre un antigeno y un anticuerpo, pero le agre-
ga la intervencién de una substancia que crea este estado humoral especial a
ciertos sujetos y que él llama sensibilizina. Si el antigeno es el cuerpo vul-
nerante y la sensibilizina la substancia circulante en los humores y tejidos de
los sensibilizados, al combinarse ambas, forman la clasogenina, substanecia que
engendrard el eczema. Antigeno y sensibilizina inactivos aisladamente, se hacen
nocivos al combinarse.

Resume los distintos antigenos y pasa al estudio de la sensibilizina subs-
tancia que produce esa fragilidad humoral, permitiendo dislocarse y combinarse
¢ veces, bruscamente con el antigeno. Es sobre todo por los efectos, que se
nota su existencia; ella puede ser trasmitida hereditariamente y manifestarse
desde el primer contacto con un antigeno nocivo (es la idiosinerasia); ya la
sensibilizina se forma poco a poco, se acumula hasta el dia en que estallan
las alteraciones caracteristicas (sensibilizacién, anafilaxia); ya su presencia es
pasajera y el antigeno no es nocivo méas que en este momento; ya no desapa-
rece de los tumores y obliga al organismo a reaccionar cada vez que se pone
en contacto con el antigeno nocivo, Asi se e¢rea poco a poco una verdadera did-
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tesis de sensibilizacién caracterizada por esta fragilidad de humores y tejidos,
esta actitud a disociarse y entrar mis fécilmente en combinacién con el an-
tigeno.

Después de este eshozo de biologia entra al estudio clinico del eczema, re-
comendando eomo absolutamente necesario estudiar la enfermedad, pero en

S Comienzo.

Para mayor claridad distingue un primer grupo, el mis simple: un anti-
geno (microbios, pardsitos, substancias quimicas, ete.) actia mas o menos vio-
lentamente sobre el tegumento externo y erea una lesién propia, que cura; pero
en otros enfermos al contrario persisten las lesiones, sufriendo ‘‘poussées’” su-
cesivas y aparecido entonces en su periferia o vecindad las manifestaciones
caracteristicas del eczema. Ese antigeno, a menudo inactivo, encontré en estos
predispuestos la sensibilizina con la que se combina al nivel mismo de la lesion
primitiva. En los primeros con tratamiento simple y local suficiente; en cam-
bio en los otros en que una lesion banal se transforma en el lugar, en un
cezema sceundario, por ol terreno especial del sujeto, el tratamiento se dirigird
a maodificar dicho terreno por un tratamiento interno.

Segundo tipo de eczema: Aparcce la lesién inicial pero en el eurso de su
evolueién y cenalguiera sea el antigeno proveecador puede aparecer a distancia
v marcando una segunda etapa, lesiones eczemativas a tipo eruptivo, casi siem-
pre simétricas (eczematides de Darier) y que Ravaut relaciona a manifestacio-
nes alérgicas; en todos estos enfermos tratados directa y Gnicamente, la lesion
primera y actuando solne el {eiveno e ven desaparveccr las lesiones secundarias,
prueba de que ambas responden al mismo crigen.

Teicer tipo: Apavecen las lesiones eczemativas, esponténeamente, brusea-
mente, evolucionan por ‘‘poussées’’, atacando siempre simétricamente diversas
1egiones (a menudo la misma en eada enfermo), recidivan en el mismo punto

vy

v 1eviste ‘‘d’emblée’’, el aspecto clinico e histologico del eczema. A la
inversa de los casos precedentes cuando ce busea el origen no aparece ninguna
cansa externa a la cual poder relacionar (cezemas diatésicos), Ravaut ubics
¢l foco inicial en el seno del organismo (en estado infeccioso, parasitario, tubo
digestivo, ete.) y de ahi proviene el antigeno que sobre un terreno sensibili-

zado va a provocar el eczema, como en los casos anterioves.

Tratamiento: Se sabe que antigeno y sensibilizina aislados son inactivos,
es suficiente destruir o anular la aceién de uno de ellos para detener la enfer-
medad. Si el antigeno es eonocido evitarlo, suprimirlo o destruirlo (vacunacion,
seroterapia, ete.).

El punto importante es saber despistar la lesién primera y distinguirla bien
de la secundaria; a menudo se las confunden y se ven durar indefinidamente
cczemas secundarios, porque se habian desconocido o descuidado la lesién
mieial.

Para impedir la produceién de la sensibilizina o nautralizar sus efectos se
pesquizarin las causas generales infecciosas anteriores y principalmente las dos
grandes infeeciones crénicas, tuberculosis y sifilis que son productoras de ese
terreno.

Para atennar los efectos de la clasogenina (combinacién nociva de anti-
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geno y sensibilizina en los humores o tejidos) hay medios paliatives, pues actian
sobre los efectos y no sobre las causas; los unos modifican el estado humoral
creando schoks reducidos que parecen mneutralizar pequenas dosis de sensibilizina
(autohemoterapia, peptora, hiposulfito, ete.). Otros atentan la accién que
los schoks producen en el sistema nervioso (adrenalina, morfina, hipnopticos).
Otros actian sobre le conflicto lceal (tratamientos externos, bafios, radiote-
rapia, ete.).

Pero recordar que solo los métodos que actien directamente sobre el anti-
geno y sobre todo el terveno, pueden cer definitivamente eficaces.

M. Corlin.

J. COMBY.—Tratamiento de la escarlatina por la antitorina. ** Archives de Mé-
decine des Enfants''. Febrero 1931.

Después de historiar los mds importantes experimentos llega el autor a la
antitoxina escarlatinosa cuya accién eficaz tiende a aceptarse y su uso a difun-
dirse, pues tiene una ventaja inapreciable sobie el suero de convaleciente, cni-
pleado de tiempo atris en la fieil adquisieion.

Se detiene en las observaciones persenales del Dr. Rolleston, de Londres,
quien desde 1926 ensaya el nuevo tratamiento, usando sueros mis purifieados
y mis activos que los empleados al comienzo en que los fendmenos séricos apa-
recian frecuentemente y la accién antitéxiea no se manifestaba tan claramente
como con el uso de estos dltimos sueros mas purificados. Su opinion es favora-
ble, pero a usar la antitoxina solo en los easos que muestren algin signo de
gravedad.

Sobre 4.000 escarlatinosos, sélo en 450 casos graves uso la antitoxina, de
estos en unos 214 el beneficio fué inmediato y dramdtico; en un segundo grupo
de 200 casos, gran mejoria y en un tercer grupo de 3G casos, algunos fueron
mortales y en otros ningtin beneficio. Usé via intramuseular, nunca se formo
abceso local; la endovenosa en algunos muy graves, trae grandes chuchos y
fiebre en el 60 % de los casos.

La repeticion de la inyeccién es mucho menos necesaria que en la difteria,
sobre 450 casos, s6lo en 21 hizo segunda inyeccién y en 3 easos, tres inyecciones.

Dosis empleadas 30 a 40 c.c. sin consideracién a la edad, comprendiendo en
esta serie entre 1 y 50 aiios. Las reacciones séricas (erupeién urticaviana local,
sin fiebre mi reaccién general) aparecieron menos graves y en un 44 % de los
450 casos.

Preferible usar la antitoxina lo antes posible, pero es un error creer en su
falta de aceién al usarla después de varios dias de enfermedad; en muchos de
los casos el tratamiento recién se hizo al tercero, cuarto y Lasta el sexto dia, con
buen resultado. En los casos con tendencia a la ulceracion, muy eficaz.

Hace resaltar el Dr. Rolleston, como otros autores, que el valor prineipal de
la seroterapia antiescarlatinosa reside en su poder de alivar los sintomas toxi
cos de la faz aguda, no teniendo mds que una accién débil o nula para prevenir
y curar las complicaciones y concluye aconsejando su empleo.

M. Corlin.
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M. LABBE.—Evolucion de la diabetis infantil, bajo influencia del tratamiento
por el régimen ¢ insulina. *‘ Archives de Médecine des Enfants’’. Febrero
1931.

Al prondstico sombrio que antes se hacia de la diabetis infantil (la duraeién
media vida era de dos anos), ha dado lugar con el uso de la insulina a una
modificacion eompleta en la evolueién y prondstico; con su uso se consigue hacer
desaparecer los sintomas de la enfermedad, se facilita el desarrollo fisico e in-
telectual normal, al aumentar la capacidad de utilizacién de los hidratos de car-
hono y restablecer el metabolismo proteico y de las grasas. Pero régimen e insu-
lina deben ser continuado toda la vida.

La aceion de la diabetis sobre el crecimiento y la pubertad, merece ser es-
tudiada. La enfermedad en el nifio trae una detencién del crecimiento, adelga-
zamiento y retardo de la pubertad, quedan hipotréficos; pero autores como No-
becourt piensan que la detencién del erecimiento es anterior a la diabetis y
que existen varias categorias en estos diabéticos: unos que tienen un crecimiento
vy pubertad regular (un 45 %), los otros presentan una hipotrofia estatural y
retardo o ausencia pubertad (45 %) y un 10 % hipertrificos. Labbé en sus
observaciones encuentra estos tipos, pero la proporeién de hipotréficos es menor
¥ los con mayor talla de la normal en mayor grado del 10 %.

Otros autores también hacen resaltar la aceleracion del desarrollo Gseo antes
de la aparicion de la diabetis y su detencién con la presencia de ésta.

El autor insiste en que la insulina disminuye notablemente la evolucién de
la diabetis, la detiene a veces, mejora la capacidad de utilizacién hidrocarbonado
en algunos easos, pero no restituye el poder insulinico y por consecuencia no
cura la diabetis.

Los argumentos sacados de estudios histologicos tendiendo a probar la rege-
neracion de los islotes de Langerhans y la vestitucién de la funeién panecreditica
no lo convencen. En consecuencia considera Labbé que a pesar de la compensa-
cidn fisiologica de la fumcién pancredtica interna y el retorno a la salud, el
tratamiento por la insulina disminuye la evolucién de la diabetis, pero no impide
se agrave poco a poco y lentamente y su secrecién insulinica ya muy reducida
llega fatalmente a la supresién completa, aleanzando asi a una diabetis total.

En los numerosos casos de diabetis graves tratados desde 1924, le han de-
mostrado que dosis de 60 a 80 unidades por dia suficientes ain en las muy
graves, para mantener la vida y la salud.

Hace resaltar después el autor que todas las infecciones aparecidas en un
' de aci-

3

diabético, aun las ligeras, son suceptibles de determinar una ‘‘poussée
dosis y que en las diabetis graves eunando las infecciones son severas ellas pue-
den traer una crisis de acidosis bastante intensa para llevar al coma.

El trabajo intelectual intenso combinado con la sedentaridad puefk\n agravar
la diabetis y disminuir la capacidad de utilizacién para los H. C.

El ejercicio fisico no exagerado parece ser favorable, pero si llega al ‘‘sur-
menage’’ es tan perjudicial como las infecciones.

Una particularidad en la diabetis infantil, es la ausencia de complicaciones
(oculares, nerviosas, cutineas, ete.) tan frecuentes en el adulto. Esto responde,
en parte, a que muchas de estas complicaciones no estin unidas directamente a



— 138 —

la diabetis, es decir, al estado hiperglueémico o de acidosis, sino a enfermedades
agregadas a la diabetis o teniendo un orvigen comin, ejemplo: las neuralgias o
neuritis favorecidas por el estado hiperglicémico, pero respondiendo, lo mas a
menudo, a un estado de intoxicacion etilica que acompaiia la sobrealimentacion.

En regla general la diabetis de los nifios es una diabetis pura, en que suele
resaltar las alteraciones del cardcter, tendencia a la tiisteza y sobre todo a la
excitacion y colera.

Bl principio de la enfermedad es generalmente ripido; las formas a prin-
cipio lento, durando afios no entran en la categoria de diabetis verdadera.

La etiologia es atn menos conocida que en el adulto; la gran ecausa de la
diabetis sin desnutricién del adulto, la sobrealimentacién prolongada, falta gene-
ralmente en los nifios, que no hacen mds que diabetis con desnutricion azoada.
La herencia puede invocarse en algunos casos. La sifilis no parece jugar rol
alguno. La influencia de las alteraciones endocrinas, no tienen ningin rol. Las
infecciones que algunos autores tienen en cuenta, para Labbé no tienen mayor
influencia.

El tratamiento tiene por base: la dietética que queda como tratamiento de
fondo y la insulina que debe siempre acompaiiar al régimen alimenticio. Aln en
aquellas que al principio podia ser fécilmente combatida por el régimen solo,
deben ser sujetas lo antes posible a la aceién de la insulina.

El tratamiento de la diabetis infantil debe siempre ser mixto.

Termina el autor haciendo resaltar la capital importancia de la internacion
de los diabéticos, en institutos de la nutricién, alli con regimenes caleuiados en
relacién con las capacidades y necesidades del enfermo, la observacion diaria y
rigurosa, amén de las ensenanzas de investigacion glucosa y deido diacético en
sus orinas, hacen que el enfermo sepa vigilarlo y cuidarse él mismo, objeto pri-
mordial.

M. Corlin.

W. P. BLOUNT.—Condrodisplasia. **Am. Journal D. Ch.'', 1930, 40, 327.
|

A propésito de un caso de esta afeccién, designada también con el nom-
bre de ‘‘enfermedad de Ollier’’ por ser el cirujano francés quien en 1900 pu-
Llicé la primera observacion, se hace un breve comentario sobre su discutida
etiologia y patogenia y se intenta buscarle ubicacién dentro del cuadro de
los trastornos hereditarios del desarrollo Gseo, bien estudiados en el trabajo
de Stocks (1925).

Se trata de una nifia de cinco afios que ya a los dos y medio presentaha
incurvacion del antebrazo izquierdo y de ambos miembros inferiorves. Ningin
antecedente hereditario ni personal de importancia. Bl examen raliogrifico
del esqueleto, apaite de la existencia de un ligero raguitismo, revela las si-
guientes alteraciones: el radio izquierdo es mis corto que el derecho y su ex-
tremo distal estd ensanchado y con lagunas de opacidad disminuida; en las
epifisis femorales y tibiales existen también islotes irregulaves de cartilago
que intermumpen la sombra Gsea; la pelvis y algunas falanges estin también

invadidas por el proceso.



— 139 —

Nada se sabe en definitiva sobre etiologia y patogenia y dada la indole de
la afeccién no se concibe ningtun tratamiento.

Las fracturas a nivel de los encondromas curan rdpidamente y no hay
contraindicacién para la osteotomia si fuese necesaria para corregir una defor-
midad.

J. J. Murtagh.

FERGUS R., FURGUSON Y MACDONALD CRITCHLEY.—Estudio clinico
de la newrosifilis congénita. II, Tabes congénita y tabopardlisis y pardlisis
general. “*Brit. J. Child. Dis.’’, 1930, 27 - (extracto en ‘‘Am, J. D. Ch.””").

1.0 Ocho casos de tabes congénita. Edad media de iniciacién 17 anos
(minima 10, maxima 24). Los primeros sintomas, disminucién de la visién y
parestesias. Fueron ravos los dolores fulgurantes y la ataxia.

Ulteriormente, cefaleas, fotofobia y diplopia. Como anormalidades tipicas,
midriasis (4 casos), estrabismo (4 casos) y nistagmus (3 casos). Atrofia dpti-
ca freceunte. Ausencia o disminucién marcada de los reflejos tendinosos. Salvo
una ligera torpeza mental no existiendo grandes trastornos psiquicos. Altera-
ciones tréficas y esfinterianas, raras. No hubo casos de *‘erisis’’.

2.2 Dece casos de taboparilisis, intermediarios entre el tabes y la para-

lisis general,

3.2 Diez y seis casos de parilisis general congénita. Su diagndstico se
apoyé en los sintomas neuroldgicos, psiquicos, serolégicos y en las comproba-
ciones anatémicas. Estos cuatro criterios de diagnéstico no se encuentran siem-
pre todos presentes.

Edad media de iniciacién 13 afos (minima 6, maxima 16). Retrograda-
cién mental e infantilismo.

Iniciacion generalmente gradual. El defecto mental varia en cantidad de
la simple puerilidad hasta la demencia completa con desorientacién, confu-
sion y pérdida del control de los esfinteres. Pueden aparecer alucinaciones e
ilusiones, pero son més raras que en el adulto.

Los trastornos de la palabra son extremadamente frecuentes y graves.
I'ueron observados a menudo temblor de las manos, cara, lengua, labios, y a
veces de las piemnas y de la mandibula, anomalias pupilares, atrofia Gptica,
contracturas de los miembros y sintomas vesicales precoces.

J. J. Murtagh.

L. LEMEZ.—Reacciones de Wassermann seudopositivas en los primeros dias
de wida. **Zeitschr. J. Kinderh.’’, 1929, 48, 97 (cextracto em ‘‘Am. J.
D. Ch?’).

En 271 recién nacidos, la 1eaccién de Wassermann fué practicada 708 ve-
ces en la sangre del cordén y del talén; la reaccion de precipitacion de Sachs-
Georgi, 311 veces, la de floculacion de Meinicke 388 y la de Miiller 344.

En la mayoria de los casos la sangre fué examinada por lo menos al 3Jer.
dia de vida, en muchos casos al 4.° y s6lo algunas veces al 2.°,
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La reaccion de Wassermann de la sangre del talén, fué positiva en 18 %
de los casos.

El mayor porcentaje de reacciones de Wassermann positivas ocurrié en
las primeras horas de vida, en el 1., 2., 40 y 8. dias. Las reacciones fueron
casi siempre negativas del 3.° al 5.° dia y deben ser consideradas por lo tanto
como no especificas.

La principal causa de estas reacciones de Wassermann seudo positivas pa-
rece ser un aumento de inestabilidad del suero. Esta mayor inestabilidad puede
depender a su vez, o bien, como opina Duzar de una ripida disminucion de la
globulina, o, como quiere Mayerhofer de la accién de toxinas proteinicas del
embarazo y placentarias.

Tanto los nifos excentos de sifilis como los que la tienen, pueden presen-
tar reacciones de Wassermann no especificas durante las dos primeras semanas
de vida. .

Por lo tanto, los recién nacidos de madres sifiliticas, aparentemente
sanos, que hayan presentado una reaccién de Wassermann positiva pasajera,
deben ser considerados excentos de sifilis mientras permanezcan clinicamente
sanos y den una reaccion de Wassermann negativa.

La inseguridad de la reaccién de Wassermann en la sifilis congénita, de-
pende precisamente del hecho de aparecer primeramente reacciones no especi-
ficas y luego reacciones especificas.

Dado el gran nimero de reacciones no especificas, no se puede confiar en
la reaccién de Wassermann para el diagnéstico de sifilis congénita durante los
primeros ocho dias de vida, pero, durante la segunda semana, en cambio, una
reaccion de Wassermann positiva es siempre sospechosa.

La prueba de Sachs-Georgi dié muchisimo menos reacciones no especificas
(0.6 %).

La prueba de floculacién de Meinicke di6 1.7 % de resultados no especi-
ficos.

La reaccion de Miiller di6 27 % de reacciones positivas. No se encontrd
una relacién estrecha entre la reaccién de Wassermann y la reaccién de Miller,
la cual, dado el alto porcentaje de resultados no especificos no puede ser ufi-
lizada para el diagndstico de heredo sifilis.

En resumen, en los primeros 8 dias de vida la reaceién de Sach-Georgi ¥
la reaccion de Meinicke son relativamente seguras; debe abandonarse, en cam-
bio, la reaccién de Wassermann en este periodo.

No existe relacién causal entre la sifilis congénita y el hidrocele, desde
que un tercio de los recién nacidos pueden presentar un hidrocele no especifico
que seria debido, segiin Meyerhofer a reacciones alérgicas del embarazo.

La esplenomegalia, durante los primeros 14 dias de vida no es ni tipica
ni segura como estigma de heredo sifilis, dado que, recién nacidos francamente
sifiliticos no siempre, y atn rara vez la presentan; y por otra parte, en los
tres cuartos de los recién nacidos excentos de sifilis se encuentra un bazo agran-
dado como resultado de una leucopenia alérgica.

Muchos recién nacidos sanos tienen rinitis en las primeras horas de vida,
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como consecuencia del uso profilictico de los preparados argénticos: la mu-
cosa nasal reacciona con una inflamacién catarral. El reconocimiento de esta
rinitis argéntica es importante para el diagnéstico diferencial con el coriza
sifilitico. De Ja misma manera que la reaccion de Wassermann seudo positiva,
el infarto de los ganglios periféricos, la esplenomegalia, y el hidrocele, la
rinitis argéntica se puede considerar como un signo seudosifilitico.

J. J. Murtagh,

G. C. BENTIVOGLIO.—Como s¢ puede administrar a lactantes atn pequenos

leche de vaca muy débilmente diluida. ‘‘Le Nowrrisson'’, 1931, 19, pag. 22.

El aufor pasa revista a las ventajas e inconvenientes de la dilucién de la
leche. Estas derivan de su insuficiencia alimenticias.

Afin cuando ¢l agregado de sus hidratos de carbono la lleve a un valor
calérico semejenate al de la leche entera, constituird siempre un régimen ca-
renciado por la disminucién de grasa (17.5Y%, en vez de 30Y%,) y de lacto-
albimina (2.2 Y% en vez de 6Y%,). La disminucién del lactoalbimina es impor-
tante por su alto porcentaje en cistina, uno de los aminodeidos mis importantes
para el crecimiento.

Es necesario, pues, buscar otra solucién que la dilucién y agregado de
H. de C. y atn de grasas, para hacer tolerable la leche de vaca. El tnico me-
dio seria conferir a la leche entera las ventajas proporcionadas por la dilu
cién sin recurrir a ella.

La principal razén tedrica que cbliga a la dilucién, es —seglin B.— la
piesencia en la leche de vaca de una caseina heteréloga, en proporcién cui-
druple que en la leche de mujeres (30 y 7Y, respectivamente). Ahora bien: la
hipitesis que la caseina de la leche de vaca sea por si misma peligrosa o toxi-
ca para el lactante porque es, una proteina heteréloga, ha perdido su valor. La
fisiologia ha demostrado que la hidrolisis digestiva priva a las substancias
protéicas de su caracter especifico y hace por consiguiente inofensivos los tlti-
mos productos en la digestién (aminoficidos). Desde el punto de vista pura-
mente cuantitativo el exceso de albimina no puede considerarse como nocivo
dado que el lactante recibe durante los primeros dius de vida una leche mater-
na particnlarmente 1ica en substancias azoadas (mis del 20 %); y por otra
parte, Finkelstein ha demostrado la tolerancia considerable atGn frente a la
caseina de la leche de vaca.

Lo que realmente constituye una diferencia fundamental es que la caseina
de la leche de vaca forma en el estémago del lactante un codgulo mis grueso,
nmenos poroso y menos friable.

Ahora bien: La simple dilucién ya altera in vitro el aspecto fisico del
codgulo: el codgulo formado por la leche diluida es mds fino, mis poroso,
mis friable, Esto demuestra que el agua de dilucién ejerce su funcién ya en
el primer tiempo del ciclo digestivo y directamente sobre las modalidades pro-
pias del proceso de coagulacion. En el estado actual de nuestros conocimientos
parece justificado concebir esta influencia segin la concepeién fisicoquimica
derivada del estudio de los coloridos. Se pueden explicar los efectos de la
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adicion de agua o de decocciones mucilaginosas por la accion que estos ejercen
sobre el estado coloidal del liquido, determinando una gran dispersion de las
micelas de caseina (como se constata al examen microscipico). Ahora bien:
segiin las leyes de la quimica coloidal esta mayor dispersion modifica la forma
de coagulaciéon de la caseina, que se haria en copos mis pequenos y menos
compactos. 2

Segin los ‘“coloidistas’’, la diferencia del codgulo de la leche de vaca
cntera del de la leche de mujer, ceiia debida a la presencia en ésta de la lacto-
albiimina, contenida en proporciones mucho mayores, que actuaria como coloide
‘Cprotector’’,

Por lo tanto, la adicion de un coloide *‘protector’’, cualquiera que sea,
(albimina soluble, gelatina; goma ardbiga, ete.), para modificar el estado co-
loidal de la caseina estaria indicada parva saber si la leche entera pudiera ser,
asi modificada, tan bien digerida como la leche diluida.

Bl autor emplea una solucién de goma ardbiga al 10 % en agua hervida
a la que agrega para neutralizar la acidez 10 % de agua de cal. Esta solucion

¢ adicionada en cantidades que varian entre 15 y 25 grs. a una cantidad cre-
ciente de leche entera, en forma tal que desde los primeros dias de vida la
leche es dada ya diluida sélo a los %, al 2.° mes a los 4/5 y al 5. mes a los
5/6. Se agrega azicar al 4-5 % del volumen total de la mezela.

Acompaiia el grafico de la curva de peso de algunos lactantes tratados en
esa forma con buen resultado.

Puede objetarse al trabajo del pediatra romano:

1.0 Que no considera en ningin momento la importancia que tiene el
mayor tenor en sales alcalinas de la leche de vaca comparada con la leche de
mujer. Cuando la leche de vaca llega al estémago del lactante, estas sales
neutralizan el #cido clorhidrico del jugo géstrico en un grado mucho mayor
que lo que lo hace la leche humana. El resultado es un descenso de la acidez
odstrica, (o con mayor propiedad un aumento del pH) mds alli del punto de
eficiencia para la digestién de las grasas y de las proteinas.

Por la adicién de un #dcido a la leche de vaeca, sin embargo, su exceso de
sales puede ser meutralizado y la digestibilidad de esta leche hacerse semejante
a la de la mujer (Me. Kim, Marviott y Davidson, Schiff y Mosse, efe.).

2.0 El autor, al agregar la goma ardbiga lo hace por medio de una solu-
cién acuosa de la cual incorpora 15 a 25 grs. por biberén. Es ya una dilucién,
pequena si se quiere, pero digna de tenerse en cuenta. No serd suficiente ese
agregado de agua, atn independientemente de la goma que vehiculiza, para mo-
dificar las condiciones coloidales del coiagulo? Cabe recordar aqui que algu-
nos pediatras se limitan a ese mismo agregado de 20 c.e. de agua para diluir
la leche durante toda la duracién de la lactancia. D ’Heucqueville, por ejem-
plo, en su Ponponitre de Boulogne - sur - Seine, agrega solo esa cantidad de
agua ain para nifos en el primer mes de vida, y a medida que las necesidades
de alimento son mayores, aumenta la cantidad de leche, pero conserva siempre
los 20 gramos de agua, haciendo por lo tanto la concentracién cada vez mayor.
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T.os resultados son excelentes (‘‘L’Elevage en commun des nourrissons’’. A.
Maloine, Paris, 1922).

3. La pequefia cantidad de agua de cal agregada a la solucién gomosa
(2 grs. por biberén), es un factor extraiio que puede hacer varviar los resul-
1ados.

4.° Tinalmente, los ecasos presentados son peeos, faltan estadisticas
v comparaciones con casos testigos. Sabido es que en materia de alimentacién
infantil es tan importante el faetor individual que s6lo de una amplia expe-
liencia se pueden sacar conclusiones mis o menos definitivas.

El trabajo del Dr, Bentivoglio es interesante porque llama la atencién so-
Lre las condiciones de la fermacion del codgulo de caseina en el estémago del

lactante.
J. J. Murtagh.



