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Desde el afic 1927, hasta ahora nos hemos preocupado de estu-
diar si en la terapéutica de la primera infancia podia ingresar la
via intraperitoneal para la inyeccién medicamentosa v si, ademas,
clla estuviese al aleance de la préctica corriente.

En la Seccién Internado de Lactantes de la Catedra de Cliniea
{nfantil, hemos practicado este método controlando v vigilando mi-
nuciosamente la evolucién de eada caso.

Nuestra investigacion ha sido efectuada con el suero glucosado
isoténico, medicacién de urgencia muy util en los casos de gran des-
hidratacién, sindrome grave, que acusa la mayoria de los enfermi-
tos que ingresan a la Seccién, con trastornos nutritivos serios.

Por la misma via hemos inyectado suero ‘‘Ringer’’, sangre,
urotropina, pero nuestra mayor experiencia se refiere al suero gln-
cosado,

En la primera infancia, frente al enadro de la gran deshidra-
tacién, ya fuera por un trastorno del metabolismo del agua, o por
las pérdidas grandes de liquido (vémitos y diarreas), sin la repo-
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sicion consiguiente, la inyeccion de liquido por via subcutduea o el
¢nema gota a gota eran en la practica corriente el recurso oblicado
con los resultados mediocres que conocemos.

No es posible inyeetar por la via subcutanea a un lactante, can-
tidades tGtiles de suero, por las razones conoeidas: escasa superficie
de absoreion, imposibilidad de repetir las inyecciones en el mismo
lugar, ademds de ser incomodas y dolorosas.

La via intraperitoneal salva estos obstaculos principales cum-
pliende ademés las siguientes buenas condiciones :

Sencillez de la téenica;
Facilidad y rapidez de la inyeceeion;
Tolerancia perfecta de la serosa y ausencia de schock ;

Posibilidad de la 1epeticion y absoreién muy apida, lo quv

permite inyectar en una sola dosis una cantidad cineo veees mayor
de suero que por cualquier otra via, y con mucho menos peligro.

Mas abajo resumiremos 81 historias clinicas, de otros tantos
nifios que han estado internados en la Seceidn : corresponden casi
en su totalidad a nifios en alimentacién artificial que ingresaron en
muy grave estado, como podra apreciarse por la decumentacion per-
tinente.

Son muchos los fallecidos; ellos nos han servido para compro-
bar en la necropsia, que el suero glucosado inyectado en la cavidad
peritoneal, no habia producido lesion alguna macroscopica aun en
Jlos casos de inyecciones repetidas durante varios dias seguidos; el

o0

cjemplo més tipico se encontrara en el caso N.° 36.

L.a téenica, hemos dicho es sencilla. El lugar de eleceion para
atravesar la pared abdominal y llegar a la cavidad peritoncal co-
rresponde al punto medio de una linea que une la cicatriz umbilical
con la espina ilfaca antero superior izquierda. Se evita asi todo
peligro de punzar el intestino, por las razones bien conocidas. Usa-
mos una aguja de platino, de 5 centimetros de largo y 1 mm. de
espesor, de bisel muy corto.

Introducimos la aguja oblicuamente a la pared abdominal, per-
forando en un primer tiempo la piel y el tejido celular y en un
seeundo tiempo el resto de la pared, quedan asi los dos orificios
en distinto plano eliminando el peligro, del reflujo del liguido in-
yectado.

El recipiente que contiene el suero es uno de los frascos sifones
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comunes, que entibiamos al bafio maria en ¢l momento de la in-
veeeion y la impulsién del liguido se efecttia por una pera de goma.

Toda esta manipulacién y la inyeeeion de 200 c.c. puede efee-
tuarse entre 3 6 4 minutos.

Hemos usade y recomendamos, de acuerdo a la experiencia de
autores norteamericanos que han efectuado minuciosos estudios de
las condiciones fisicoquimicas del suero glucosado de reciente o
vieja preparacion, que, el suero para inyectar sea preparado y este-
rilizado dentro de las 24 horas de su uso. (Nos ha sido siempre su-
ministrado por la farmacia del Hospital de Clinicas, cuyo jefe es
el Dr. Bandoni).

En los 81 casos que comentamos no se ha producido ninguna
manifestacion de infeccion de la cavidad peritoneal (contro! de las
autopsias).

En un solo easo, el N.° 79, a los tres dias de recibir iiyeccio-
nes intraperitoneales, al punzar por cuarta vez, extrajimos varias
ootas de un liguido puriforme. El examen microcopico de varios
frotis nos mostré la presencia de leucocitos polinucleares en per-
fecto estado de conservacion y la ausencia absoluta de gérmenes.

Aun en aquellos casos gravisimos, en que el suero glucosado
fué usado simplemente como medicacion sintomatica, vimos que cl
peso del enfermito se mantuvo o que el deseenso fué muy escaso,
heeho que concuerda con lo manifestado por otros autores que con
anterioridad a mnosotros han preconizado el método.

Emn los casos en que la deshidratacion no constituye un sinto-
ma agregado sino que es, puede decirse la enfermedad misma, asis-
timos a les pocos minutos de inyectados 200 c.c. 6 250 c.c. dei medi-
camento, a una verdadera resurreceion.

En el extracto de las 81 historias clinicas, consignamos los he-
chos mas salientes y ereemos que el lector alcanzard a imaginarse el
cuadro elinico que presentaba el enfermito, de acuerdo al diagnds-
tico formulado, edad, peso, ete.

La alimentacién que figura en el resnmen, es, la administrada
durante su estada en la Seccion.

He aqui nuestras observaciones resumidas y consignando tni-
camente los datos que interesan al presente trabajo.
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N. 1.—L. 8, N.* 9, Haydée M. B., 3 meses

Diagnéstico: Descomposicion, bronconeumonia, abscesos miiltipies, he-
redo lues?

Peso al ingreso: 2.900 grs.; peso al fallecer: 2.500 grs. (o los 20
dias).

Alimentacion natural.

Nimero de inyecciones: 9.

Cantidad méxima inyectada en una vez: 150 c.c.

Cantidad total de suero inyectado: 670 c.c.

Autopsia: Nada de particular en el peritoneo.

N. 2—L. 8, N.” 16, Maria C. T., 7 meses.

Diagndstico: Distrofia, enterocolitis, tuberculosis pulmonar primera
infeceion, miliar.

Peso al ingreso: 4.500 grs.; peso al fallecer: 4.43C (a los 11 dias).

Alimentacién natural y mixta.

Nimero de inyecciones: 8.

Cantidad por inyeccion: 100 c.c.

Total inyectado: 760 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoieo.

N.” 3.—Rafaela B., 3 meses.

Diagnéstico: Bronquitis, hipoalimentacion (gemelo débil congénito).
Peso al ingreso: 2.100 grs.; peso al salir (19 dias): 1.800 grs.
Niimero de inyecciones: 2 (los 2 tltimos dias de su estada).
Cantidad maxima por inyeccion: 75 c.c.

Total inyectado: 145 c.c.

N.° 4—L. 8, N.” 35, Jorge O., 1 mes y 15 dias.

Diagnéstico: Bronconeumonia, dispepsia por infeccién, prematuro
alimentacion artificial exclusiva desde los primeros dias.

Estada en el servicio: 25 dias.

Peso al ingresar: 2.300 grs.; peso al fallecer: 2.200 grs

Las inyecciones los tres tultimos dias.

Numero de inyecciones: 3.

Cantidad maxima por inyeceion: 120 c.c.

Total inyectado: 340 ec.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N." 5—L. 9, N.® 61, Maria E. N., 2 meses.

Diagnéstico: Anemia con esplenomegalia, hipoalimentacién, iies,
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Estada en el servicio: 2 dias.
Alimentacién : natural.
| Peso: 3.000 grs.
Nimero de inyecciones: 1.
Cantidad de suero: 50 c.c.
Autopsia: Nada de anormal en el peritenco.

N.” 6— L. 9, N.” 67, Manuel G., 3 mesc=.

Diagnéstico : Deseomi)osioién, bronconeumonia.

Estada en el servicio: 2 dias.

Alimentacién: natural.

Peso al ingreso: 3.020 grs.; peso al fallecer: 2.850 gors.
Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad de suero: 50 c.c. :

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N°®7—L. 9, N° 70, César A. B., 2 meses y 10 dias.
Diagnéstico: Toxicosis.

Estada en el servicio: 8 dias.

Peso al ingreso: 3.600 grs.; peso al fallecer: 3.580 grs.
Alimentacién : natural.

Niimero de inyecciones: 8

Cantidad méxima por inyeccién: 140 c.c.

Cantidad inyectado: 1.040 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 8~L. 9, N.® 71, Juan José C., 3 meses.
Diagnéstico: Toxicosis.

Estada en el servicio: 3 dias.

Peso al ingreso: 3.950 grs.; peso al fallecer: 3.800 2rs.
Alimentaeién : natural.

Niimero de inyecciones: 2 (en el mismo dia).

Cantidad de suero: 200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el periteneo.

N.* 9—L. 9, N.° 80, Catalina R., 10 meses.

Diagnéstico: Toxicosis.

Fstada en el servicio: 6 dias.

Peso al ingresar: 5.250 grs.; peso al fallecer: 5.100 grs.
Alimentacién: natural.

Niimero de inyecciones: 1.
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Cantidad inyectada: 100 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N.2 10—1. 10, N.°* 4, Carlos A. T., 42 dias.
Diagnostico: Descomposicion, heredo. iies?
Estada en el servicio: 10 horas.

Peso al ingreso: 2.800 grs.

Nimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 100 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N° 11—1L. 10; N.? 6, Pedro I.;, 7 meses.
Diagnéstico: Descemposicion, bronconenmonia.
Estada en el servicio: 5 dias.

Alimentacion : natural.

Peso al ingreso: 3.200; peso ai salir: 3.050.
Niimero de inyecciones: 3.

Cantidad mixima por inyeccion: 100 c.c.
Cantida inyectada: 300.

Tolerancia perfecta del suero.

N.® 12—L. 10, N.* 8, Rafael B., 5 meses.
Diagnéstico: Distrofia.

Peso al ingreso: 2.700 grs.

Alimentacion : natural y mixta después.
Nimero de inyecciones: 27 (una todos los dias).
Peso: 2.750 (estacionado).

Cantidad mixima por inyeccion: 100 c.c.
Cantidad inyectada: 2.800 c.c.

Curado de su distrofia. Tolerancia perfecta.

N2 13—L. 10, N.* 12, Carlos C. L 3 meses.

Diagnostico: Distrofia, enterocolitis.

Alimentacién: Leche dcida (dcido lictico) y Dextro Malto.
Peso al ingreso: 3.550 grs.

Numero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 100 c.c.

Tolerancia perfecta. Nino curado.

N. 14—L. 10, N." 19, Adelina L., (G meses.

Diagnéstico: Distrofia, infeccion.
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Estada en el servicio: 18 dias.

Peso al ingreso: 2.550 grs.

Alimentacién : natural.

Niimerc de inyececiones: 1.

Cantidad inyectada: 100 e.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N 15—L. 10, N.” 20, Ernesto N., 2 meses y 6 diss.
Diagnéstico: Toxicosis a forma meningea.
Alimentaeién : natural.

Peso al ingreso: 3.500 grs.

Niimero de inyecciones: 4.

(Cantidad maxima por inyeccion: 200 e.c.

Cantidad inyectada: 680 e.c.

Tolerancia perfecta del suero. Curaeidn

N. 16—L. 10, N.® 26, Juan L., 18 meses.

Diagnéstico: Broneoneumonia, enterocolitis.
Alimentacién : natnral y papilla de Germinase.

Peso al ingreso: 8.100 grs.; peso al fallecer: S.100 grs.
Niimero de inyecciones: 3.

(Cantidad maxima por inyeccion: 100 c.e.

Cantidad inyectada: 260 c.c.

Antopsia: Nada de anormal en ¢l perifonco.

N° 17.—L. 10, N.° 28, José¢ G. C., 5 meses.
Diagnéstico: Meningitis menigocdecica.
Alimentacién : natural.

Peso al ingreso: 5.500 grs.

Nimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 100 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N.” 18—1L. 10, N.” 34, Roque Z., 12 meses.
Diagnostico: Bronconeumonia.
Alimentacién : artificial.

Peso al ingreso: 7.500 grs.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 100 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.
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N.° 19—L. 11, N.° 93, Francisco G.. S meses.
Diagnéstico: Toxicosis.

Alimentacion : natural.

Peso al ingreso: 6.000 grs.

Nimero de inyecciones: 2.

Cantidad maxima por inyeeccién: 200 c.c.
Cantidad inyectada: 400 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N.* 20.—L. 11, N.* 97, Angélica B., 2 15 meses.
Diagnostico: Toxicosis.

Alimentacion: natural.

Nimerc de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 130 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 21—L. 11, N.° 98, Olga B. G., 10 meses.
Diagnéstico: Toxicosis.

Alimentacién : natural.

Pesc al ingreso: 6.200 grs.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 200 c.c.

Tolerancia perfecta. Curacién.

N.” 22.—L. 11, N.* 99, Haydée G., 10 meses.
Diagnéstico: Toxicosis, infeceidn.

Estada en el servicio: 6 dias.

Peso al ingreso: 6.400 grs.; peso al [allecer: 6.100 ars.

Alimentaciéon: natural.

Niimero de inyecciones: 5.

Cantidad méxima por inyeceién: 150 c.c.
Cantidad inyectada: 750 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N 23 —L. 11, N.® 106, Lian M., 6 meses.
Diagnéstico: Toxicosis.

Alimentacién : natural :

Peso al ingreso: 2.200 grs.

Numero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 1500 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritnneo.
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N 24—L. 12, N.* 3., Aida F., 10 mescs.

Diagnéstico: Distrofia, estados dispépticos por alimentacion artifi-

Alimentacion: natural; después mixta.

Pesc al ingreso: 4.350 grs.

Niimero de inyecciones: 16.

Cantidad maxima por inyeccién: 150 c.c.

Cantidad inyectada: 1550 c.c.

Con motivo de un gran descenso de peso recibié 10 inyecciones

9 dias.

Tolerancia perfecta al suero. Curacion.

N 25—L. 12, N.* 12, Angel M., 6 mescs.

Diagnosticos Distrofia alimenticia de mediana intensidad.
Alimentacion : natural, luego mixta y artificial concentrada.
Peso al ingreso: 3.600 grs.

Niimero de inyecciones: 9 (6 en dias sucesivos).

Cantidad maxima por inyeccién: 100 c.c.

Cantidad inyectada: 900 c.c.

Tolerancia perfecta al suero. Curacidn.

N.* 26—L. 12, N.° 15, Judith F., 6 meses.
Diagnéstico: Dispepsia, estado toxico.
Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 4.450 grs.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 100 ec.c.

Tolerancia perfecta. Curacidn.

N, 27—-L. 12, N.° 19, Arturo O. F., 2 afios.

en

Diagnéstico: Adenitis tuberculosa del cuello, pirpura, miliar gene-

ralizada, periearditis con gran derrame.

Alimentacion : artificial.
Peso al ingreso: 8.100 grs.
Niimero de inyeceién: 2.
Cantidad inyectada: 170 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo atribuible al suero.

N.* 28—L. 12, N.° 21, Angel R., 12 meses.

Diagnéstico: Atrepsia, enterocolitis, bronconeumonia.



Peso al ingreso: 4.000.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 180 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el periioneo.

N. 35—L. 12, N.* 32, Elsa E., 5 meses.

Diagnostico: Toxicosis.

Dieta hidrica y alimentacion: natural.

Peso al ingreso: +.300.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 100 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N 34—L. 12, N.° 34, Enrique F., 3 meses y 13 dias.

Diagnéstico: Estado dispéptico, bronconeumonia.
Alimentaecién: natural.

Peso al ingreso: 4.300 grs. que se mantienc durante la
Niimero de inyecciones: 4.

Cantilad maxima por inyeccion: 150 c.c.

Cantidad inyectada: 480 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N." 35—L. 12, N.* 35, Héctor M. B., 20 meses.

Diagnostico: Anemia grave (seudoleucémica).

enftermedad.

Peso al ingreso: 12.800 grs. desciende a 12.000 ers. en dos dias, se

detiene con la inyeceién de suero.

Nimero de inyecciones: 2.
Cantidad mixima por inyeceién: 200 c.c.
cantidad inyectada: 300 c.c.

N. 36—L. 12, N.* 39, Blanca C., 5 meses.

Diagnéstico: Meningoencefalitis postgripal? Xeroftalmia tréfica, ca-

quexia lenta, bronconeumonia.

Peso al ingreso: 4.800 grs.

Alimentacién natural. Durante los primeros meses recibié casi dia-

ron los sintomas de bronconeumonia.

Numero de inyececiones: 52.

Cantidad méxima por inyeccién: 250 c.c.

riamente una inyeccién de suero. Luego se suspendié durante tres meses

v medio, para volverse a inyectar los tiltimos cuatro dias, cuando aparecie-
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Cantidad inyectada: 8.500 c.c.

Antopsia: Nada de anormal en el perifoneo.

N. 37.—L. 12, N.® 40, Roberto J. D., 2 meses y 23 dias.

Diagnostico: Debilidad congénita, heredo Iiies, alimentacion art.fi-
cial precoz. :

Alimentacién: natural.

Peso al ingreso: 2.500 grs.

Las inyecciones las recibe al tercer dia, y los 4 tltimos dias. Estuvo
internado 12 dias siendo retirado por voluntad de la familia, falleciendo
dos dias después, no recibiendo ninguna clase de alimento.

El descenso de peso se detuvo cuando se le inyectd suero, el que tolerd
perfectamente.

Niumero de inyecciones: 5.

Cantidad mixima por inyeccion: 100 c.c.

Cantidad inyectada: 500 c.c.

N. 38—L. 12, N.” 42, Oscar P. E., 4 meses y 14 dias.

Diagnéstico: Dispepsia alimenticia, estado téxico con gran deshidra-
tacion y descenso de peso, esclerema.

Alimentacién: natural.

Peso al ingreso 4.700 grs.; peso al fallecer: 4.850 ors.

Numero de inyecciones: 2.

Cantidad médxima por inyecciéon: 250 c.c.

Cantidad inyectada: 450 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el periteneo.

N.° 39.—L. 12, N." 44, Esther L., 2 meses y 8 dias

Diagnostico: Debilidad congénita en un mellizo y hronconeunionia.
Alimentacién: natural. -

Peso al ingreso: 1.900 grs., luego estacionado.

Nimero de inyecciones: 5.

Cantidad méaxima por inyeceiéon: 100 e=

Cantidad inyectada: 480 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el periloneo.

N. 40.—L. 12, N." 45, José S., 7 meses.

Diagnéstico: Adenopatia traqueobrénquica tuberculosa.
Alimentacion : artificial.

Peso al ingreso: 4.800 grs.

Nimero de inyecciones: 2.
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Cantidad maxima por inyeceion: 100 c.o.
Cantidad inyectada: 200 c.c
Tolerancia perfecta.

N. 41—L. 13, N.* 57, Juan S., 18 meses.
Diagnostico: Neumonia, estado dispéptiro,
Alimentacion : artificial.

Peso al ingreso: 10.500 grs.

Nimerc de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 150 c.c.

Tolerancia perfecta. Nifo curado.

N. 42—L. 13, N.” 68, Leonor M., 1 mzs y 24 dias.
Diatesis exudativa (eczema generalizade), broaconeumeonia.
Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 3.400 grs.

Nimero de inyecciones: 1.

Cantidad inyectada: 200 e.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N. 43.—L. 13, N.” 88, Damian A. G., 13 meses.
Diagnoéstico: Bronconeumonia, enterocolitis.
Alimentacion : artifieial.

Peso al ingreso: 7.500 grs.

Niimero de inyececiones: 5.

Cantidad maxima por inyeccion: 150 c.c.
Cantidad inyectada: 560.

Evolucién posterior buena, tolerancia perfecta al suero.

N.° 44.—1. 13, N.* 89, Margarita A., 10 L5 meses.

Diagnéstico: Pleuresia purulenta neumocéccica, tratamiento con la-
ajes e inyecciones intrapleurales de optoquina.

Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 7.000 grs.

Niimero de inyececiones: 2.

Cantidad maxima por inyeccion: 100 c.c.

Cantidad total inyectada: 200 c.c.

Tolerancia perfecta del suero.

N.” 45—L. 13, N.* 91, José Luis S.,, 2 aiios.

Diagnéstico: Distrofia, bronconeumonia, enterceolitis,
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Alimentaciéon : natural.

Peso al ingreso: 5.600 grs.; peso al fallceer: 5.700 grs. (Ter.

Ntumero de inyecciones: 3.
Cantidad mdxima por inyeccion: 200 c.c.
Cantidad total inyectada: 500 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneco.

N.® 46.—1. 13, N.° 92., Washington RR., 7 meses.
Diagnéstico: Descomposicién, bronconeumonia.

Alimentacion : natural.

.

dia).

Peso al ingreso: 3.100 grs.; peso al fallecer: 5.200 (Tercer dia).

Niimero de inyecciones: 2.
Cantidad maxima por inyeccion: 200 c.c.
Cantidad total inyectada: 350 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N.® 47 —L. 13, N.° 93, Miguel A. R., 10 meses.

Diagnéstico: Escarlatina, congestién pulmonar, estado dispéptico.

Alimentacién : natural.

Peso al ingreso: 5.860 grs. Fallece a las 24 horas.
Niumero de inyecciones: 2.

Cantidad total inyectada: 450 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritenco.

N.® 48.—L. 13, N.®* 96, Juana G., 4 meses.

Diagnéstico: Toxicosis a forma meningea (fallece a los S horas).

Niimero de inyecciones: 1.
Cantidad total inyectada: 200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N.® 49—I. 13, N.® 97, Victoria L., 7 meses.
Diagndstico: Toxicosis, bronconenmonia.

Alimentacién: mixta y natural exclusiva.

Peso al ingreso: 5.300 grs.; peso al fallecer: 4.500 gvs.
Estada en el servicio: 22 dias.

Niimero de inyecciones: 4.

Cantidad maxima por inyeccion: 150 c.c.

Cantidad total inyectada: 450 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el perifoneo.

N.® 50.—L. 13, N.” 98, Pedro Ramén V., § meses.
)

Diagnéstico: Distrolia, enterocolitis, toxicosis,
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Alimentaecion : mixta.

Peso al ingreso: 5.600 grs.

Nimero de inyecciones: 1 (al final del proceso que duré un mes y
nueve dias).

Cantidad total inyectado: 200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N2 51—T. 13, N.° 99, Pilar C., 4 meses.

Diagnéstico: Toxicosis a forma meningea (vomitos porrdceos). IFalle-
ce antes de las 48 horas de su ingreso.

Peso al ingreso: 3.600 grs.

Niimero de inyecciones: 1.

(‘antidad total inyectada: 200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N2 52—, 13, N.” 105, Dora V., 8 meses.
Diagnéstico: Toxicosis, bronconeumonia, distrotia.
Alimentacion : mixta.

Peso al ingreso: 3.800 grs.

Nimero de inyecciones: 1.

Cantidad total inyectada: 250 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N.” 53—L. 13, N.” 106, Francisco K., 2 meses.
Diagnéstico: Enterocolitis? (deposiciones sanguinolentas).
Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 3.800 grs.

Fallece a las 24 horas de su ingreso.

Nimero de inyecciones: 1.

Cantidad total inyectada: 200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 54—L. 14. N.* 4, Laura D., 1 mes.

Diagnostico: Toxicosis, otitis supurada.

Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 2.800 grs.; peso al fallecer: 2.520 grs. (Sesto dia).
Niimero de inyecciones: 4.

Cantidad méxima por inyeccion: 200 c.c.

Cantidad total inyectada: 400 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.
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N. 55—L. 14, N.“ 6, Juana G., 3 meses.

Diagnostico: Hipoalimentacién desde el nacimiento, alimentacién ar-
tificial precoz, diatesis exudativa, otitis media supurada, descomposicién,

Alimentacion : natural.

Peso al ingreso: 2.800 grs.; peso al fallecer: 2.450 grs.

Numero de inyecciones: 15,

Cantidad méxima por inyeccion: 200 c.c.

Cantidad total inyectada: 1.500 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N." 56.—L. 14, N.* 9, José M. S., 3 mescs.

Diagnéstico: Toxicosis alimenticia, {ratamienic con insalina. suero
glucosado y leche de mujer.

Peso al ingreso: 3.300 grs.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad total inyectada: 200 c.c.

Tolerancia perfecta. Curacién.

N.: 57—L. 14, N.° 1,Rubén A., 1 mes.

Diagnéstico: Debilidad congénita, hipoalimentacién, atrepsis
Alimentacién : natural.

Peso al ingreso: 2.340 grs.; al fallecer: 2,340 ars,

Numero de inyecciones: 2.

Cantidad maxima por inyeccion: 200 c.e.

Cantidad total inyectada:; 300 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el pevitoneo.

N.* 58.—L. 14, N.® 23, Luis A. B.

Diagnéstico: Distrotia grave con diavrea, descomposicién.
Alimentaciéon: mixta; en los tres tltimos dias: natural.
Estada en el servicio: 9 dias.

Peso al ingreso: 4.190 grs.; peso al tallecer: 5.790 grs.
Numero de inyeccion: 7.

Cantidad méaxima por inyeccion: 200 c.c.

Cantidad total inyectada: 1.200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 59—L. 14, N.” 24, Osvaldo P., 26 dias.
Diagnéstico: Debilidad congénita, infecciones miiltiples, heredo hies.
Alimentacién : natural.

Peso al ingreso: 2.350 grs.; peso al failecer 2.190 grs. (Séptimo dia).
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Ntiimero de inyecciones: 4.

Cantidad méxima por inyececién.

Cantidad total inyectada: 550 e.c.
Autopsia: Nada de anormal en el peritenen.

N.® 60.—L. 14, N." 26, Adolfo S., 515 meses.

Diagnéstico: Toxicosis, estados dispépticos anteriores.
Alimentacién : natural.

Peso al ingreso: 5.000 grs.; peso el dia del alta: 4.720 grs,
Niimero de inyecciones: 5.

Cantidad méxima por inyeccién: 250 c.c.

Cantidad total inyectada: 1.250 c.c.

Tolerancia perfecta. Curacidn.

N.® 61—L. 14, N.° 28, Angel Q., 9145 meses.

Diagnéstico: Tuberculosis primera infeccion, evolutiva, tleero caseo-
sa, con vomicas, caverna en pulmén derecho, pulmén izquierdo c¢linica-
mente sano.

Alimentacién: mixta.

Peso al ingreso: 5.980 grs.

Niimero de inyecciones: 4.

Cantidad maxima por inyeceién: 200 c.c.

Cantidad total inyectada: 800 e.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 62—L. 14, N.° 32, José L. C., 5 meses.

Diagnéstico : Toxicosis, enterocolitis, bronconeumontia.

Alimentacién : natural.

Peso al ingreso: 3.460 grs.; peso al fallecer: 3.520 ers. (Cuarto dia)
Niimero de inyecciones: 3.

Cantidad maxima por inyecciones: 200 c.c.

Cantidad total inyectada: 600 c.c.

Antopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 63.—L. 15, N.* 42, Alfredo V., 2 afios.

Diagnéstico: Anemia seudolencémica.

Alimentacién : mixta.

Peso al ingreso 5.000 grs.; 2 dias después al suspender las inyec-io-
aes: 5.100 grs.

Niimero de inyeceiones: 2,
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Cantidad total inyectada: 400 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el perttoneo.

N 64—L. 15, N.° 45, Francisca C., 2 anos.
Diaenéstico: Plenresia purulenta consecutiva a uua Lronechenmnonii
D
prolongada, amaurosis optoquinica, sordera item.
Alimentacién: mixta.
Peso al ingreso: 7.300 grs.; después: 7.000 grs,
Niimero de inyecciones: S.
Cantidad méxima por inyeccion: 259 c.c.
Cantidad total inyectada: 1.700 c.c.

Tolerancia perfecta. Curacién.

N 65—L. 15, N.° 48, Alberto C.,, 14 meses.

Diagnéstico: Neumonia derecha (I6buio medio), plcuresia ypnirulents
Alimentacion: artificial .

Peso al ingreso: 8.650 grs.; fallece el mizmo dia.

Nimero de inyecciones: 1.

Cantidad total inyectada: 250 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritenco.

N. 65.—1L. 15, N.° 50, Sara R. C., 415 meses.
Diagnostico: Bronconeumonia, enterocolitis?
Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 5.000 grs.; peso al lallecer: 5.080
Niimero de inyecciones: <.

Cantidad méaxima por inyeccién: 220 c.c.

Cantidad total inyectada: 820 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N. 57—1L. 15, N.* 53, Leonardo E., 9 meses.
Diagnéstico: Bronconenmonia.

Alimentacion : artificial.

Peso al ingreso: 6.180 grs.

Niimero de inyecciones: 2.

Cantidad méxima por inyeccién: 250 c.c.

Cantidad total inyectada: 500 c.c.

N. 58.—L. 15, N.® 56, Anatolio J., 15 meses.
Diagnéstico: Enterocolitis infecciosa.

Alimentacion : mixta,
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Peso al ingreso: 10.700 grs.
Niumero de inyecciones: 1.
Cantidad total inyectada: 250 c.c.
Tolerancia perfecta del suero.

N. 59.—L. 15, N.° 58, Irma P., 48 di=s.

Diagnéstico: Meningitis meningocéecica tabicada, hipertensién era-
neana.

Alimentaeién : natural.

Peso al ingreso: 3.220 grs.; peso al fallecer, 3.260 grs.

Nimerc de inyecciones: 2.

Cantidad total inyectada: 200 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.

N. 78—L. 15, N.” 62, Mercedes M., 8§ meses,
Diagnéstico: Distrofia grave, otitis.
Alimentaeion : natural.

Peso al ingreso: 4.700 grs.

Niimero de inyecciones: 1.

Cantidad méxima por inyeccién: 200 c.c.

Tolerancia perfecta, mejoria.

N. 71—L. 15, N." 63, José U., 3 meses y 5 dias.

Diagnéstico: Distrofia, bronconeumonia, agenesia del pebeliér del
oido y conducto auricular izquierdo.

Alimentacién : mixta.

Peso al ingreso: 3.000 grs.; 215 meses después, 3.000 grs.

Nimero de inyecciones 5.

Cantidad méxima por inyeccién: 130 c.c.

Cantidad total inyectada: 650 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N. 72—L. 15, N.° (8, Luisa L., 9 meses.

Diagnéstico: Descomposicién, malformacién congénita de corazén.
Alimentacion : mixta.

Peso al ingreso: 3.380.

Niimerc de inyecciones: 2.

Cantidad méxima por inyeccion: 150 c.c.

Cantidad total inyectada: 250 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritoneo.
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N. 78—L. 15, N.* 73, Maria D. D., 9 meses.
Diagnostico: Bronconeumonia a focos diseminados.
Alimentacion : natural.

Peso al ingreso: 7.200 grs.

Fallece a las pocas horas de su ingreso.

Ntmero de inyecciones: 1.

Cantidad total inyectada: 150 e.c.

Autopsia: Nada de anormal en el periteneo.

N. 74—L. 15, N.® 78, Sara L. A., 10 meses.

Diagnéstico: Toxicosis, bronconeumonia.

Alimentaecién: natural.

Peso al ingreso: 5.560 grs.; peso al fallecer: 5.560 ers. (Sexto dia).
Nimerce de inyecciones: 6.

Cantidad méaxima por inyeccion: 200 c.e.

Cantidad total inyectada: 1.100 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritonco.

N. 75—L. 15, N.* 81, José C. C., 4 meses.
Diagnéstico: Enterocolitis.

Alimentaeion : natural.

Peso al ingreso: 4.890 grs.

Fallece a las 15 horas de su ingreso.
Ntiimero de inyecciones: 1.

Cantidad total inyectada: 250 c.c.

Autopsia: Nada de anormal en el peritovec.

N.* 76—L. 15, N.* 83, Ricardo B., 6 meses.
Diagnéstico: Toxicosis ,coqueluche.
Alimentacién : natural.

Pesc al ingreso: 5.200 grs.

Numerce de inyecciones: 2.

(antidad méxima por inyeccion: 150 c.c.
Cantidad total inyectada: 300 c.c.

Tolerancia perfecta. Nino curado.

N.C 77 —L. 15, N.° 84, Juan P., 3 meses.
Diagnéstico: Toxicosis a forma meningen
Alimentacion: natural.

Peso al ingreso: 4.800 grs.

Fallece a las pocas horas de su ingreso.
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Cantidad total inyectada: 1.050 c.c.

Tolerancia perfecta y curacién. (Se evité la toxicosis).

Tales son las observaciones recogidas en el servicio; cenfenares
de inyecciones practicadas por dicha via justifican las siguicntes
conclusiones generales:

1° La via intraperitoneal para la inyeccion medicamentosa,
merece ser incorporada a la practica corriente.

2.9 La tolerancia del peritoneo a la medicacion es perfeeta,
atun a dosis elevadas y repetidas.

3.2 La absorcion es rapida, lo cual permite cuando es necesi-
rio la inyeccién dos veces por dia, y en todos los casos diariamente.

4° Ta infeccion peritoneal debe ser extremadamente rara,
va que no se ha presentado nunca en nuestros casos. Lo mismo pe-
demos decir del schock.

5.2 Constituye la via mas rapida y segura para restituir al
organismo infantil, ¢l liquido perdido.



Notas sobre las anginas en la infancia

por el

Dr. Jaime Damianovich

BEste trabajo esta dividido en dos partes: en la primerva, hago
la mencion de los casos elinicos, en lactantes y nifios mayores, y ¢n
la srounda, las consideraciones generales que de ellos se derivan.

1.* PARTE

Casos clinicos en lactantes

El nifio 0. 1., de 20 meses, en buen estado de desarrvollo, fué
visto por un distinguido colega, porque tenia un poco de fiebre v
tragaba con dificultad; este colega constatd hipertrofia de amigda-
las, istmo de las fauces libre, ¢ indieé una cura ‘‘ad-hoc’’. Dos
dias después, el enfermito empeoré en forma alarmante y la fami-
lia requirid mi presencia, constatando el siguiente:

Iistado actual: Nifio postrado, palido, ojos rodeados de un cer-
co azulado, pupilas dilatadas, boca entreabierta, voz gangosa, res-
piracién ruidosa y diffeil. Bl aliento habia adquirido tal fetidez,
que se notaba desde el vestibulo de la casa, haciendo decir a uno
de la familia, sino estaria *‘gangrenandose aletn organc’. El exa-
men local, mostraba ambas amigdalas tumefactas, tapizadas de
membranas continuas, color blanco sucio, grises otras y sanguino-
lentas; la pared posterior de la faringe, estaba igualmente cubier-
ta de un barniz espeso, adherente, mezela de secrecion saniosa y



— 168 —

membraniforme, que se extendia al velo del paladar. Las fosas na-
sales despedian un liquido espese, sanguinolento y purulento, sin
que fuera posible reconocer la presencia de membranas. Gran in-
farto ganglionar submaxilar y carotideo.

Examen directo del exudado: Abundantes Loeffler y cocos di-
Versos.

Evolucion: Iniciado de inmediato el tratamiento que corres-
pondia, le hice en 24 horas 35.000 U. de suero Behring, por via
intramuscular, ademas de otras medidas coadyuvantes (adrenalina,
cardiazol, suero glucosado isotdmico, oxigeno, ete., ete.). Las mem-
branas comenzaron a desprenderse antes de las 24 horas de la pri-
mera inyeceién y dos dias después, sclo quedaban unas pocas en
la amigdala derecha. Sin embargo, para afianzar la eura y por te-
mor de que permanecieran otras escondidas — orificios posteriores de
las fosas nasales, rinofarinx — hice una nueva de 10.000 [U. Al
mismo tiempo se redoblaron las medidas tendientes a evitar una fa-
lla miocardica y a mantener las fuerzas del enfermo, en esa lucha
contra una intoxicacién masiva. Al quinto dia, la infeccion fué
yvugulada en cuanto al peligro inmediato, previniende a la familia
de la posible aparicion de paralisis o paresias de grupos musculares
v pensando menos en una muerte cardiaca postdiftérica, por la in-
tensidad del tratamiento y la mejoria del pulso y del tono que se
obtuvieron.

Y asi ocurri6. Entre la tercera y cuarta semana, es decir, 23
dias a partir del comienzo, sobrevine una parilisis del velo del pa-
ladar, de los rectos externos de ambos ojos, paresias de los miuseu-
los de la nuca y del cuadriceps derecho, con amiotrofia.

Todas ellas retrocedieron dias después, coincidiendo con una
myeccicn de 10.000 U., estriecnina en bebida y masoterapia. Aleu-
nos vestigios quedaban de las paralisis, euando la eriatura fué ata
cada por un proceso pulmonar que tomaba el lébulo superior v
parte del inferior izquierdos, simulando una neumonia lobar. El
estado general volvié a empeorarse y a los tres dias aparecieron dos
focos en el otro pulmén, acompanandose de sintomas que denotaban
una bronconeumonia, seudolobar izquierda.
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("ONSIDERACIONES SOBRE EL CARO

Debemos consignar en el desarrollo de este proceso, la enfer-
medad inicial y las complicaciones. Tendriamos asi:

1. Difteria maligna, faringea v nasal.
2% Paresias y paralisis postdiftéricas.
3.2 Bronconeumonia secundaria.

1. Difteria maligna—No vacilo en clasificarla asi: a) por
la invasion total y rapida de faringe, amigdalas y velo del paladar,
por un exudado membraniforme; b) por la tumefaceién de ambas
amigdalas; e) por la participacion amplia de los eanelios hasta
deformar el cuello; d) por la repercusiéon sobre el estado general :
¢) por los sintomas de insuficiencia suprarrenal (postracién, hipo-
tension arterial, vémitos); f) por la aparieién de paralisis a pesar
de la seroterapia intensiva; g) por la coexistencia de una difteria
nasal. En efecto: esta ltima localizacion es mis frecuente en las
formas graves que cn las benignas, a la inversa de lo que ocurre
con la propagacion al tubo laringotraqueal; ademés ella de por si
“‘agrava el prondstico y favorece la aparicién de infecciones secun-
darias: bronconeumonia y sepsis’’ (Feer).

Un interrogante queda planteado: ;ha sido una difteria ma-
liena casi d’emblee, o ha seguido a una forma catarral diftérica?
Recordemos que hasta el dia anterior a la aparicién de las membra-
nas, el nifio no parecia estar muy atacado y el colega que lo vié
no encontré nada importante, diciendo a la familia que era una
inflamacién banal que pasarfa. Lo que es evidente, es que ha apa-
recido secundariamente, 0 a una angina catarral roja o a una for-
ma catarral diftérica (caso mas raro). Y a este respecto convienc
estar en guardia: se puede observar que una angina cualquiera, ha
preparado el terreno a una diftérica que se ha injertado a renglén
seguido, con gran sorpresa de la familia que asistié a la cura del
proceso anterior y entra en la incertidumbre de si fué realmente
una curagién o si se traté desde el principio de una difteria que el
médico no supo conocer. Por eso creo que, en ciertos casos, es
prudente advertir de la posible evolucién diftérica, de una angina
cemin (1).

(1) Sobre todo en los portadorves de bhacilos.



2.°  Paresias 1y pardlisis postdiftéricas—He de rveferirme a
cllas, en otra parte de este trabajo.

3.0 Bronconeumonia secundaria—KEscaparia del tema, si me
ceupara de ella.

El nifio (i, de un afio y medio, estd con voémitos desde hace
dos dias y como tiene ficbre, la familia lo earga en cuenta de un
‘‘asiento’ en el estémago y le haee ingerir un purgante, que el
nino vomita. Otra purga que le es dada, corre la misma suerfe y
recién entonces llaman al médico para que cure el “‘empacho’.
Acostumbrado ya, a ver que en tiempos de epidemias gripales, los
niflos tienen voémitos por su mismo estado febril, o mas a menudo
por anginas, rechacé tal empacho antes de ver al enfermo, ascgu-
rando, ante el asombro de la familia, que se trataba de una afec-
cién a la garganta. En efecto: abundantes producciones setudomem-
branosas, a Loeffler, cubrian ambas amigdalas y la pared posterior
de la faringe, acompanandose de una intensa intoxicacion. La cu-
racion tuvo efecto mediante una aetiva y fuerte seroterapia.

Bl 30 de octubre de 1928, veo al nifio de D., de doce meses.
Es un raquitico con manifestaciones diseretas, solo apreciables pa-
ra ¢l médico. Motiva la consulta, un estado febril dependiente d
una angina catarral. Realmente, las amigdalas son un magnifico
campo para infectarse de continuo. Y asi ocurre, pudiendo decir
(que en eineo meses consecutivos, los brotes febriles, se deben siem-
pre a la misma causa.

Previo estudio de la coagulabilidad, no vacilo en aconsejar la
amigdalectomia, a pesar de la oposicion de un especialista, que quie-
re esperar a que el nifo tenga dos anos. Ella se realiza pues, an-
tes de esa edad, con un postoperatorio normal y con un beneficio
tal, que s6lo me consultan de tarde en tarde, por molestias depen-
dientes de su distrofia raquitica.

Una noche de este pasado invierno, fui llamado para asistir a
un lactante de nueve meses, en buen estado de nutricion y a quien
la madre habia tomado la temperatura, notando su elevacion a
39 erados.

Bl examen practicado, me mostrd que su mal estaba en la amie-
dala derceha. Esta se vresentaba hipertrofiada, palida, acribillada
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de pequenios puntos blancos del tamatio de una cabeza de alfiler.
I2l vesto de la garganta normal y el ganglio angulomaxilar, corres-
pondiente a la amigdala, hipertrofiado. Al dia siguiente, la fiebre
bhajo mucho pero quedé con unos quintos, hasta que cuatro dias
después del comienzo, se levanté nuevamente a 39°. El examen mas
prolijo, inclusive uno de orina, no me di¢ mas que la alteracion ya
senalada. Llamdndome la atencion una amigdala tan grande, en
un lactante v la persistencia de los puntos blancos, envié al enfer-
mito a la consulta del Prof. Layera, quien se¢ manifesté de acuerdo,
haciendo también resaltar el tamano de las tonsilas.

Se ha tratado por lo visto, de la angina punteada, descripta
por Moro, en los lactantes, con la tniea variante, del infarto gan
olionar.

Veinte dias después, lo veo en mi consultorio, otra vez pot
fiebre, pero la angina habia tomado la otra amigadala recubrién-
dola en un tereio de su extension, de un exudado pultaceo, facil-
mente desprendible y que termind después de tres dias de fase
acuda.

Si las poussées se repitieran con frecuencia, dando signos de
tener infectadas sus eriptas, pensamos con el Prof. Layera, que
estaria indicada su extirpacion, a pesar de la corta edad del pa-
ciente.

['ma manana veo en el Servicio, un lactante de ano y medio,
que desde haeia varios dias, estaba con ficbre, molestias en la de-
glueion y fetidez en el aliento. El examen de sus fauces, mostraba
en la amigdala derecha, una uleeracion de bordes bien limitados. de
cierta profundidad, recubierta de un exudado erisiceo. Como hu-
biera dificultades para el andlisis bacteriologico y pensando se tra-
tara de una angina de P. Vincent, consulté al Dr. A. Dodds, quien
confirmo6 el diagnéstico. Desde ese momento y todos los dias, hasta
su euracion, le fueron hechos toques con salvarsan, disuelto en gli-
cerina y agua, medicamento que aetud, terminando con el proceso,
a los seis dias de su iniciacion.

Hace tres afos, asistia a una hermosa nina de veinte meses de
edad, que se enfermaba a menudo de la garganta, localizindose
sobre todo en las dos amigdalas. Se trataba siempre de anginas de
tipo pultdceo, aunque alguna vez hizo pensar en su transformacion
diftérica, a pesar de los andlisis negativos. Dada la toxemia con



=l =

que se acompanaba, adverti a la familia de la conveniencia de una
intervencion, previniéndole la posibilidad de aleuna complicacion
desagradable. No aceptaron tal consejo y la sometieron a una mil-
tiple y disparatada tonmificacion, durante un afio, hasta que nota-
ron que orinaba sangre. Kl analisis establecié que se trataba de una
glomerulonefritis en foco, a punto de partida. amigdalino. La ex-
tirpacién de las tonsilas, a criptas tapadas con secrecién caseosa y
fétida, permitié que la nifia siguiera sin més agresiones, hasta el
momento actual.

Entre la gran cantidad de anginas que han pasado bajo nues-
tra vista, en el servicio hospitalario y privado, nunca tuvimos opor-
tunidad de observar un lactante, cuya garganta estuviera irregular-
mente cubierta de elementos vesiculoses, rotos en su gran mayoria,
dejando al descubierto, superficies discoideas, blanquecinas. No exis-
tian en otros sitios, como ser: encias, mejillas, velo del paladar, ete.
Temperatura rectal, 38°.

A primera vista, se estaba llevado a considerarla como una an-
gina herpética, pero seeun Marfan, son éstas, anginas lacunares,
seudovesiculosas.

Se basa en que el herpes es una erupcion de vesiculas agrupa-
das y no aisladas y que estas mismas — en la seudoherpética — no
se ven al estado puro y ni siquiera se ve, en su lugar, el epitelio
de la mucosa faringea, aplastado, plegado, flacido o una erosion
bien neta. Otra cosa seria la verdadera herpes (zona faringohu-
cal y herpes faringobucal recidivante). El primero, unilateral, li-
mitado al dominio del nervio maxilar superior ¢ interesando el
tercio superior de los pilares, tvula, velo, encias y mejillas y res-
petando las amigdalas.

El segundo, también excepcional en el nifio, es andlogo al her-
pes genital reeidivante y presenta caracteres muy semejantes al
anterior,

De todas maneras, esta angina aparece como una variedad mas
o clase de las anginas que se pueden observar en los lactantes.

Parece increible que en pleno Buenos Aires y en la época ae
tual, cuando tanto se zarandea el tema de las amigdalas, haya mé-
dicos que no revisen la garganta de los ninos. Cuando terminaba
este eserito, vi en el consultorio, una nena de quince meses, porque
estaba muy débil a causa de un “‘empacho’’. A los primeros sinto-
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mas de fiebre, llamaron un colega y atn cuando no hubiera tenido
un solo sintoma dispéptico, sin mirarle la garganta, atribuyé al in-
testino la causa de la fiebre y le preseribié la famoesa triada: calo-
mel, ricino y dieta. La madre misma me llamé la atenc.on sobre
las ‘‘cosas raras’’ que tenia en la garganta: secrecién mucopurulen-
ta con amigdalitis eriptica. Absolutamente nada de orden digestivo.
La debilidad era medicamentosa y por la dieta impuesta.

Atiendo en la actualidad a una nifia de diez meses, que apar-
te de su raquitismo, bastante mejorado el dltimo tiempo, sufre de
empujes febriles hasta 39°, en dos oportunidades, vesperal y de
corta duracion. El examen clinico practicado, mostré desde el pri-
mer dia, unos pequefios puntos blancos sobre fondo rojo por delan-
te de las dos amigdalas, en toda la extension de los pilares anterio-
res, correspondientes, verosimilmente, a una angina folicular. Kl
Prof. Layera, y el Dr. Newton, se expresaron en igual sentido, ocu-
rriendo dias en que la rubicundez faringea es mds intensa y los
foliculos mas netamente salientes.

En ausencia de otros datos y comprobaciones para justificar
esa fiebre — orina, reacciones a la tuberculina, rayos —mno es aven-
turado atribuirla a la infeeciéon de su anillo linfatico, revelado
siempre al examen clinico y que en dos oportunidades se ha hecho
mas intensa, dando la elevacién a 39°. Tal seria también, la opi-
nion del Prof. Araoz Alfaro.

Con los ejemplos citados, he querido pasar en revista el cua-
dro y las clases de anginas agudas mis frecuentes que he visto v
veo todos los dias, en lactantes, controladas y diseutidas con mis
compaferos de servicio y, en algunos casos, con el especialista. He
citado, asi, ejemplos de: angina diftérica secundaria maligna, ca-
tarral recidivante y con complicacién glomerular, punteada de Mo-
ro, folicular, eriptica y seudoherpética y chancriforme de Vincent.

Clon frecuencia, muchos de estos tipos, se acompafian de ade-
noiditis, punto sobre el cual volveré dentro de poco

Veamos, ahora, algunos ejemplos interesantes en ninos ma-
yores:

(. A., seis anos, clientela particular.
Fui llamado a verle porque tenia malestar, fiebre e inapeten-
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cia. Constaté una angina catarral, tendiendo a hacerse flegmo-
nosa en la amigdala derecha. Infarto ganglionar aneulomaxilar,
Temperatura rectal, 38,7°. Hipertrofia de ambas amigdalas. Buen
estado general.

Preseribi lo comiin en esos casos y a los dos dias, la situacion
tendia a la normalidad casi completa: apirvexia, amigdalas y farin-
gc bien, desaparicion del ganglio angulomaxilar. Bl nifiv estaba
animado, pedia alimentos y queria levantarse. Asi las cosas, pide
informes telefénicos, al dia siguiente y con gran sorpresa, me in-
forma la madre que, de repente, su hijo se habia empeorado, lle-
nandola de alarma. Me traslado a la casa y constato el cuadro de
una intoxicacion diftérica grave, a punto de partida faringeo y na-
sal. De inmediato apliqué 30.000 U. intramusculares de suero, ¢
indiqué la conveniencia de una consulta. Concurrié el Dr. M. A.
della Paolera, distinguido Jefe de Sala del Hospital Mufiiz, quien
se manifesté de acuerdo con la gravedad de la situacion, califican-
do el caso de difteria secundaria maligna.

Examen del exudado: Loeffler y cocos Gram -+ (Drv. P.
Wright).

Emn esas primeras 24 horas inyectamos 50.000 U. a la par de una
medicacion activa sintomatica (adrenalina, digital, suero glucosa-
do). La difteria cedié pronto, pero entre la segunda y teicera se-
mana, sobrevino una paralisis del velo del paladar v una debi-
lidad miocardica que se traducia por bradicardia, intermitencias
v crisis de angor con lipotimias. De acuerdo con el Dr. Paolera.
hice suero para atacar esas paresias y paralisis y neutralizar la
toxina que anduviera cirenlando y a pesar de los tonicardiacos en
dosis efectivas y continuadas, los trastornos de conduceién mioear-
dica siguieron hasta hacer temer por la vida del paciente, sobre
todo después de un sincope, del que reacciond dificultosamente A
los pocos dias tuvo un sarampion que felizmente transcurrio sin
complicaciones y el nifio entré en franca y rapida convalecencia.

Lo he visto cinco meses después, sin que acusara novedad al-
ouna, desarrollandose normalmente.

Destaco lo siguiente:

1. Difteria maligna a renglén seguido de una angina ca-
tarral.

2.2 Iniciacion d’emblée, cuando la angina catarral habia ter-
minado.
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3.0 Pardlisis del velo del paladar y debilidad miocardica con
ataques sincopales, a pesar de una seroterapia intensiva y en opor-

tunidad (?).

En ¢l mes de febrero de 1929, atendi a la nifia U. B. I., de
ocho afios, que me fué enviada por mi amigo y ecolega Dr. H. Ba-
1108, por una adenopatia traqueobrénquica, que le producia accesos
de tos eogueluchosa. En el curso del tratamiento, fué atacada por
un reumatismo del tipo Bouillaud, que para un colega pareeié un
Poncet, dado el terreno sobre el que se desenvolvia. La agudeza
de los primeros dias, cediéo un poco al tratamiento salicilado y ti-
roideo, pero en vista de que persistia, acompafiandose de tempera-
turas hasta 38°, decidimos con el Dr. Barros, hacerle extirpar mios
muiiones amigdalinos infectados, que le quedaban de una interven-
¢ion anterior. El resultado fué terminante: se acabé el reumatismo
v hasta el momento de eseribir estas lineas, la nina no ha vuelto
a sentir nada. He aqui, pues, un caso de amigdalitis eriptica, n-
focciosa ¢ infectante, operada en ataque de reumatismo sceunda-
rio, febril, con respuesta inmediata y favorable.

El nifio R. B., de seis afios, sufre del corazom y creen que no
tolera bien la altura del lugar donde reside con sus padres (lLa
Paz. Bolivia). BEste es el motivo de la consulta. Tiene realmente
una insuficiencia mitral de origen reumitico, con soplo intcnso sis-
t6lico. Bs ademdas inapetente y sufre con frecuencia de resfrios y
males de-garganta. Efectivamente, sus amigdalas son eripticas, hi-
pertrofiadas y dan salida a secrecién caseosa y fétida. Teniendo un
endocardio lesionado, surgié en seguida la posibilidad que se pudic-
ra sembrar en &, una endocarditis maligna, a punto de partida
amigdalino. Y con ese temor, aconsejé la operacion, previa prepa-
racion del terreno, porque aunqgue su miocardio era normal al clee-
trocardiograma, habia tendencia a las lipotimias y la coagulacion
estaba retardada en siete minutos. Con esas precauciones, ella fué
realizada habilmente por el Dr. Cetrd, segtn el método de Sluder,
sin mis tropiezos que una lipotimia postoperatoria, yugulada de in-
mediato.

A los ocho dias el nifio jugaba con sus hermanitos, renacia cl
apetito y el peso aumentaba en dos kilos. S1 la influencia de la
llanura, descargé su miocardio, aliviandole el trabajo, la extirpa-
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cion de esos focos sépticos, aleiéo un peligro y mejord en o for.ns
deseripta, su estado general.

El Sr. A, tiene 3 hijos de corta edad que siempre se enferma-
ban de la garganta. Los tres eran portadores de las amigdalas ids
erandes que es dado observar.

Ellas pasaron por casi todas las inflamaciones comuncs, inelu-
sive la angina escarlatinosa y conocieron todos los exudados cics-
criptos. El mayor de ellos, tenia también, un sindrome anénico
secundario, a mi modo de ver de origen séptico amigdalino, pues
todas las otras investigaciones, fueron negativas

Bien, a pesar de pruebas tan concluyentes, el padre se Opuso
@ la intervencién, durante mas de un afio, hasta que al fim se de-
cidio. En la misma sesién, el Dr. Cetrd operd a los tres nifios, <e-
gun el método de Sluder y la operacién fué perfeeta.

Durante todo el invierno pasado ha tenido uno de ¢!los, vna
traqueitis solamente, librdandose de las constantes agresiones, que
no les daban treguas.

Anginas pues, mixtas, a repeticion, con amigdalas enormemen-
te hipetrofiadas, infectadas ¢ infectantes y que terminaron con la
ablacion de las mismas.

Como casos de ‘anginas a sintomatologfa géstrica, he aqui los
tres ninos de H. Las primeras veces que cayeron enfcimos, la
madre los traté como indigestados: purga, dieta y cama. Pero cuan-
do se sucedieron las fiebres y los vémitos, solicité mi concurso. Nun-
ca encontré causa digestiva y siempre una angina roja o criptica
En uno de ellos, los vimitos procedieron en un dia, la aparicion
del exndado faringeo, llegando a hacer sospechar en una avendicitis.

Como en los casos anteriores, la extirpacion de amigdalas y ve-
getaciones, acabé con las ‘‘indisgestiones’ y ¢l Gltimo invierno, a
pesar de haberlo pasado en una regién poco salubre, no han tenido
mas que ligeros resfrios.

Se sabe bien que la fiebre alta sola, es capaz de produeir
vomitos y que éstos se deben, también, a causas toxicas, depen-
dientes de las vias digestivas. Pero estos nifos, con haber pasado
otras enfermedades, sin vomitos, los tenian invariablemenie, en ea-
da ataque de angina, haciendo errar el diagndstico en uun examen
ligero. Por otra parte, ya Rosenow, demostrd por primera vez, que
los dientes y las amigdalas infectados por estreptococos, envian
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foxinas por via sanguinea o linfatica, que tienen aceién electiva so-
bre la mucosa géstrica y duodenal. D’Amato, entre nosotros, ha
demostradoe que la lesidn puede hacerse por ingestién del pus amig-
dalino (Dr. J. Layera, Los procesos metatonsilares. ““Rev. de la
Asociaeién Médica Argentina).

Las mellizas y prematuras de S., son dos pequefieces humanas,
que a los diez meses pesaban 3.600 y 3.940 y hoy tienen cuatro
anos. Hacian anginas a forma ecldmptica, obligando en dos opor-
funidades, a practicar la puncién lumbar. Se me dird que no ¢ra
la angina sino la hipertemia, la que producia la convulsion: pcro
es que tenian unas amigdalas tan malas y tanto tejido adenoideo
inflamado, que no sé hasta que punto no intervenian, a la par de
la hipertermia, para erear el estado eclamptico. A convulsiones por
hipertermia, todos hemos asistido alguna vez, pero a ataques de la
duracion e intensidad de éstos, con inminencia de muertc, en una
oportunidad, por hipertermia solamente, no es frecuente qae el mé-
dico asista. Y siempre por adenoiditis y anginas rojas o blancas
pulticeas, es decir, tejido adenoideo. Bien es cierto que el terreno
era especialmente favorable a estas erisis de espasmofilia. El Prof.
Schweizer, cree también que es mecesario un estado constitucional
diatésico, para que puedan haber convulsiones, en una infcceién.

El remedio inmediato contra la causa local, desencadenante,
fué quirargico y después de la operacién, admirablemente tolerada,
10 han vuelto a tener nada de importancia.

Recientemente he asistido a un nifio de tres afios y medio, que
era atacado con frecuencia, de su garganta: anginas foliculaves.
La ultima vez, en agosto pasado, lo vi por la misma causa. Pero
pasaron tres dias con fiebre siempre alta, que no guardaba relacion
con la mejoria de su angina. El resto del organismo era mudo y
parecia estar sano. Y la fiebre no cedia.

Al final del quinto dia, empezé a hacerse sospechoso ¢l vértice
derecho y al sexto dia ya descorria el velo, una neumonii franca.
La angina por su parte, disminuida en su importancia, s2 alejaba
hasta desaparecer. Como los libros mencionan anginas que prece-
den, acompafian y terminan en una neumonia, he querido ilustrar
estas paginas con un ejemplo de esa naturaleza,
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2.4 PARTE

Consideraciones generales

Por angina sc¢ entiende cualquier afeccion o sintoma, earacte-
rizado por sofocacion espasmédica, especialmente una afeceion de
la faringe o de las fauces que presente tal sintoma. L. Cardenal.
“*Diceionario terminologico de Cieneias Médicas™, 1926.

Van pues, incluidas en la denominacion de anginas, todas las
afeceiones que ataquen la faringe, amigdalas, pilaves, velo del na-
ladar y en el nifio, las que especialmente atacan las amiedalas y el
anillo linfatico de Waldeyer y que no siempre producen sofocacion.
Ista zona linfatica estd constituida como se sabe, por formaciones
linfoideas que van de la amigdala faringea a la base de la lengua,
pasando sucesivamente por la amigdala tubaria, por el pilar pos-
terior del velo del paladar y por la amigdala palatina; wuiendo el
semicireulo derecho al izquierdo, se tiene el gran cireulo linfarico
de la faringe. Testut, ‘‘ Anatomia’’, t. IV.

Bien: Veamos ahora lo que dice el maestro Marfan en su
completa monografia sobre diagndstico de las anginas agudas. ** An-
tes del afio, las anginas agudas no s¢ observan casi nunea, tanto las
diftéricas, como las otras’’, mds adelante repite: **Y no es solamente
la difteria la que respeta en los primeros meses, la farinac bucal ;
las otras anginas agudas son tan excepcionales antes del ano, coma
la angina diftérica. En los primeros tiempos de la vida, la amig-
dala estd muy poco desarrollada; estd formada sobre todo por tejido
conjuntivo y casi no tiene elementos linfoides; sus cavidades crip-
ticas estan apenas eshozadas y los vasos son escasos. Tal estructura
explica porque en el primer afio, las anginas agudas de cualquicr
naturaleza son excepeionales’”. No voy a entablar polémica con el
maestro Marfan: con él aprendo y no diseuto. Dejemos @ un lado
la parte histoldgica y anatomopatologica; veamos la parte eliniea,
de diaria observacién en el servicio y en la clinica particular. Par-
te ha sido ya expuesta en lineas anteriores con ejemplos de todas
o casi todas las variedades de anginas que han pasado bajo nuestra
vista ratificadas, en caso de duda, con la opinion del especialista
v con la de mis compaifieros de trabajo. Casi no hay dia, sobre todo
en invierno, que no veamos casos tipicos, indiscutibles, d» anginas



— =

foliculares, con el cuadro agregade de la fiebre, vémitos a veees,
inapetencia y decaimiento. A los dos o tres dias, los foliculos pali-
decen, dejan de ser aparentes, la coloracidn de las fauces se hace
normal y el resto entra a la par, en cauce. ;Qué es eso cntonees?
Sea la angina y todos los otros sintomas, manifestaciones de algiin
estado infeecioso cualquiera, constituya ella toda la enfermedad. el
hecho es que existe, y eso es lo que queriamos demostrar. Exmda-
dos eripticos, pultdceos, diftéricos, anginas foliculares, rcjas cata-
rrales simples, anginas i)seudovesiculosas, amigdalas hipertrofiadas
con secrecion fétida en sus cavidades, he aqui expuesto con toda
realidad la variedad de tipos en anginas de lactantes, que cual-
quiera puede observar.

No hay que dejar de mencionar a la angina retronasal, angina
faringea o adenoiditis (2). Sola o acompafiando a cualquiera de
las anteriores, especialmente a la catarral roja o folicular, da su
cuadro general y local: fiehre a veces alta o de tipo purulento,
anorexia, voz nasal, dolores de oido, dificultad para la respiracion
nasal, seerecion mucopurulenta que fluye por la pared posterior de
la faringe, infarto de los ganglios de la nuca. El médico que no
tenga en su recuerdo la adenoiditis, revisara ligeramente la gar-
ganta y cargara en cuenta de cualquier diagndstico, el pioceso fe-
bril de un nifio, maxime si la fiebre es de larga duracion y la ade-
noiditis producida por una lesion poco evidente (3).

La observacion muestra la mayor frecuencia de las anginas
de la infanecia, en nifios de contextura débil, raquiticos, exudativos,
distréficos,” anémicos y linfaticos. En ellos las recidivas son co-
rrientes y el crecimiento, modificando el terreno, disminuye la can-
tidad de tejido linfoideo, aun euando persista hasta la adviescencia
0 edad madura, esta especial predisposicion. (4).

Quicro tocar lo que se refiere al tratamiento médico y quirdr-
o1¢0.

El primero es archiconocido y no motiva controversias. En la

(2) Recuerdo la opiniéon de Marfan, que considera como signo de heredo
ldes, la existencia de vegetaciones adenoides, por debajo de 2 afos.

(3) La fiebre ganglionar (Filatow, Pfeiffer) parece ser considerada co-
mo secuela de una adenoiditis que pasé desapercibida (Finkelstein y Meyer).

(+) Esto explicaria las complicaciones renales en nifios que han sufrido
la amigdalectomia y que hacen anginas con los restos del tejido linfoideo que
ha quedado.
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fase aguda, hacer lo menos posible: tdpicos ligeros alealinos, evi-
tando frotamientos sobre las partes enfermas, para poner solo en
contacto el medicamento que modifique ¢l medio microbiano. El
azul de metileno en proporcion de un gr. con diez de glicerina y
veinte de agua, o en solucion saturada, se recomienda como bacte-
ricida y calmante. (Gotas o pomadas nasales débiles, de prefeien-
cias gomenoladas del 1 al 5 % con eucaliptol al 1 % ; han sido ineri-
minadas de llevar gérmenes o secrecicnes a ias trompas y a los
senos. (rargarismos con bicarbonato y maguesia, aa y unas gotas
de agua dentrifica, son agradables, baratos y féaciles de preparar.
Compresas de Priessnitz alvededor del cuello, que se renovardn dos
o tres veces diarvias, y fomentos calientes, son también medios cal-
mantes a emplear en las anginas. Los preparados salicilicos para la
fiebre y el dolor, son excelentes. Si en los adultos, una purga pue -
de tener un efecto derivativo de utilidad, en los nifos es dafiosa y
agrega una molestia a otra, sin beneficio alguno. Alimentaeion li-
quida los dos primeros dias, tibia o fria, después el régimen habi-
tual, mitigado, hasta la curacién. Los helados de frutas, en mninos
mayores, son agradables, calmantes y hacen mas llevadera la afec-
cionx,

Las vacunas a neumococos, me han parecido eficaces centra los
exudados pultaceos, al comienzo de la afeceion, pero como se trata
de males de corta duracion, es preferible abstencrse de ellas.

Lo mismo dige de la proteinoterapia, perfectamente tolerada
en la infancia.

Dos palabras sobre seroterapia antidiftérica. Debe ser emplea-
da siempre, en caso de duda y como primera medida, hasta que se
tenga la informacién bacteriolégica? Hubo un tiempo, sobre tado
en ciertos medios, en que era de regla hacerla frente a cualquier
exudado, sin prestarle mayor ateneién. La desaparieion del exu-
dado, certificaba la exactitud de su empleo y la naturaleza del mal.

Naturam morborum curationes ostendunt.

Pero aplicado en estos casos, resulta erroneo. Kl suero, aparte
de su accién espeeifica, tiene otra por ser suero, capaz de actuar
sobre exudados no diftéricos y hacerlos desaparecer, como oceurre
casi siempre y de ahi la falla de su interpretacion.

(Cuando el exudado sea simplemente sospechoso al examen cli-
nico, una primera inyeccién, hasta la prueba bacteriologica, no hara
dafio y permitird tranquilamente la espera. Pero de eso a emplear-
lo sistematicamente en toda angina blanea, es preceder sin crite-
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rio médico. La experiencia ensefia que hay que ser muy cautelosos
en el diagnéstico diferencial, en casos dificiles, por el sélo examen
clinico; recordar sino las anginas mixtas.

Respecto de su empleo en las anginas diftéricas, recuerde la
palabra del maestro J. Comby, mostrandose partidaric de las dosis
pequenias y medianas, a base de una gran experiencia. lLos otros,
los de las dosis masivas, esgrimen argumentos nada despreciabies.
Dos de los casos que cito en estas piginas, pueden ser ilustrativos:
uno recibié 35.000 U. .\" el otro 50.000 en las primeras 24 howas,
para seguir inyectando hasta la terminacién del proceso y sin cm-
bargo, los dos tuvieron complicaciones serias. Fué por tratamiento
insuficiente o porque la toxina se fijé rapidamente en las eélulas
musculares y merviosas, no quedando en circulacién, para ser neu-
tralizada? En estos casos podria ser util el consejo de Lavergne:
“*Si la reaccion de Schick es negativa, hay antitoxina en la sanore,
" sin importar si es activa o pasiva; no hay mis texina civeulanie’’,
se trata del caso habitual en que la paralisis eura sin suero. Si la
reaceidn es positiva, se tiene la certidumbre de que no hay antito-
xina en la sangre y el organismo estd desprovisto de todo medio de
lucha especifica; es posible que haya aun secrecién de toxina por
los hacilos que persisten en la garganta; la evolucién es incierta y
s logico instituir la seroterapia. ‘‘La Presse Médicale’’, N° 19,
marzo 1922,

Las dosis de Schick de 500 U. por kilo de peso, en los easos
oraves, me hubiera llevado a hacer solo 6 a 8.000 U, pers me en-
contré también con que los sostenedores de estas desis pequefias re-
conocen que las complicaciones son mencres *‘utilizando el suerc en
una fecha precoz y en cantidad suficiente™

Tal vez fuera de invoear el enorme poder de adaptacién del
bacilo diftérico, lo que explicaria las grandes dosis de suero gue
a veees son necesarias (Dr. Vergnolle) (5).

Y llego al tratamiento quirtrgico de la hipertrofia dec amfada-
las y vegetaciones.

Cuando se infectan de continuo o encierran en sus cavidales
materias infectantes, posible siembra a distancia, deben ser extiina-
das cualquiera que sea la edad del nino. He hecho operar nifios
menores de dos afios y no tengo que arrepentirme; han tolerado

(9) En asunto tan complejo, no olvidar el factor terreno,
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hien la intervencion y se han curado de sus molestias. Los cascs de
espectacion porque el nifio es “‘muy tierno’’ han enfretenido el
estado infeccioso o preducido una glomérulo nefritis (ver més azri-
ba). El estudio previo del tiempo de coagulacion y de sangria, tal
como hoy se hace, es de buena practica y no he visto inconvenientes
on la operaciéon de nifios subfebriles en los euales la temperatura
era reconocidamente de origen amigdalino.

Se me permitird que opine sobre el procedimiente quirtrgico,
en dos palabras. Hoy por hoy, soy un convencido del Shider para
la mayoria de los casos, habil y correctamente practicade. Muchos
nifios de mi clientela, inclusive tres sobrinos, fueron cperados por
ese método y jamds una hemorragia, ni el menor inconvendiente se
suseitd. Al tercer dia de pie
nada hubiera oeurrido.

y al euarto o quinto, jugandc, como si

Bl vaciamiento de la loge, es tan perfeeto, que los mismos pa-
dres se complacen en ponderar al cirujano que lo practics. Que lo
diga sino una persona de autoridad.”’ Los partidarios del simple
“‘morcellement”’ estdn definitivamente fuera de combate. La vieja
rutina ha sido obligada a ineclinarse delante de un méteds terapéu-
tico l6gico, apoyado sobre las bases solidas de la anatomia quirir-
oica y de la patologia microscopica.

La necesidad de la amigdalectomia total, no puede ser mas dis-
cutida.”’

Después de algunas palabras sobre la enucleacién extracapsu-
lar v ¢l plano de clivage, agrega: “*En cirugia. como en todo. lo
simple es siempre lo mejor. Ahora: de toedos los procedimicntos
actualmente en uso, el método de Sluder, ofrece sin discusion, el
méaximum de simplicidad, rapidez y seguridad. La amigdala es sa-
cada en algunos segundos, cualesquiera que sean sus dimensiones
sus adherencias, su posicién, su pasado patoldgico. Después de la
enueleacion, la celda queda limpia, tan bien como después de la
diseceion mas minuciosa con bisturi o tijeras.

Es en resumen: quirargico, seguro y rapido. ' La amidalecto-
mia total por el método de Sluder. Prof. G. Portmann. *‘La Presse
Médicale™, 23 julio 1930.

En términos generales, no soy partidario de la anestesia gene-
val, sobre todo con este procedimiento, ereyendo que la rapidez de
la operacion exime correr el riesgo de los accidentes, que en alou-
nos casos han sido mortales; un tépico local o nada, permite operar
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con la misma facilidad y los nifios no sufren por ello mis que el
susto consiguiente.

Alguna vez he discutido sobre la operacion en mnifos pequenos
porque se objetaba en la veproduccion del tejido linfoideo extirpade
v en la posibilidad de una nueva intervencién. Pero tal argumento
¢s del todo inconsistente. Si una eriatura estd expuesta a {odos los
riesgos de una infeceion continuada y a todas las molestias de in-
flamaciones repetidas, se extirpa el mal y hasta que se reproduzeca,
si ello tiene lugar, se habra dado una tregua y evitado wu pelicro.
Por otra parte, solo dos de mis clientes operados, han debido sirlc
por segunda vez y en uno de ellos, porque no se hizo la exiirpacién
total. Ademés estd indicado un tratamiento general, de fond), a
base de vida higiénica y tonicos iodados y arsenicales.

El Dr. Prisotto de Freviso, ha deseubierto que uno de los mas
importantes habitantes del treponema, en les nifios heredosifiliticos,
lo constituyen las amigdalas, en donde se puede encontrav la espi-
roqueta, en los primercs meses de la vida. La localizacién de un
oran nuamero de estigmas de sifilis hereditaria, se puede explicar de
esta manera. Los estigmas en la nariz, la hoca y el oido, vepresen-
tarian las lesiones secundarias de los treponemas heredados. ‘‘Siécle
Médieale ™, agosto 15 de 1930.

No quicro cerrar estas lineas, sin referirme a la relacién entre
amigdalas y corea, asunto que hoy preocupa a elinicos y especiaiis-
tas. El Prof. Layera ha hecho un estudio de siete observaciones
de mnifios coréicos, intervenidos de sus amigdalas, con resultados ha-
lagadores, pues en aleunos de ellos los movimientes desavarecieron
al enarto y octavo dia, permitiéndoles la marcha y alimentacién en
buenas condiciones. Hstos nifios no habian mejorado antes con
varios medicamentos que recibieron. ‘‘lLos procesos metatonsilares,
Relato al Séptimo Congreso Interno de la Asociacion Médica Ar
gentina, 29 noviembre 1929

Estas son las pocas palabras y reflexiones, que la observacién
de muchas anginas en la infancia, me sugiere. No he querido hacer
casuistica, sino relatos de casos interesantes y diferentes enfre si,
con los comentarios consiguientes.

El que quiera una amplia informacién sobre la amigdaia nor-
mal y patoléegica, tendra en los trabajos de los Profesores (‘astex.
Layera, Arvauz y otros, una interesante y completa ilustracion.
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Antes de entrar en materia sobre el tema de esta comumni-
cacion, es necesario hacer consideraciones generales sobre la
misma enfermedad, que explicardn en parte las divergencias
de opiniones que han reinado sobre su terapéutica, sobre su
terapéutica fisica y sobre todo, sobre la forma de aplicacion
de los distintos agentes fisicos y la direceion y duracion del
tratamiento.

Infermedad bacteriana habia sido individualizada elinica-
mente por Duchenne; Joffroy, Roger, Charcot, Vulpian, Pie-
rre - Marie habian encontrado las lesiones anatomopaiologicas
caracteristicas teniendo como asiento las eélulas de los euernos
anteriores de la médula; se ereyd en un principio, por el pri-
mitivo estudio hecho por Heine de Stuttgat en 1840, por Bar-
thez en 1850 y Duchenne de Boulogne, que la enfermedad te-
nia caracteres tipicos, a formas bien precisas y como caracte-
ristica anatomopatoligica la ubicacién de las alteraciones en
los cuernos anteriores de la médula; aunque conocida de vieja
data, pues Michel Underwood, de Londres, la menciona en

1784, es recién a principios de este siglo cuando la enfermedad



— [l

deja de ser esporadica para ser epidémica, y no sélo evolucio-
na en su frecuencia sino que cambia su tipo y sus formas;
la epidemia aparece en 1905 en Suecia y Noruega, invade Ale-
mania y en 1909 llega a Francia; es justamente esta epidemia
de 1905 la que permite hacer nuevas observaciones que la ale-
jan del concepto antiguo: enfermedad febril que dura tres o
cuatro dias, con trastornos intestinales, generalmente consti-
pacién pertinaz, segtﬁda de impotencia funcional de los miem-
bros superiores o inferiores, con lesiones ubicadas en los cuer-
nos anteriores; se observan casos con fenémenos meningeos,
formas dolorosas, bulbares, cerebrales, ete. y los estudios ana-
tomopatologicos confirman la existencia de lesiones en las cé-
lulas cerebrales, bulbares, protuberanciales, en las meninges y
de alli se hacen las formas clinicas mas variadas: meningea,
meningomielitica, encefalica, encefalomielitica, bulbav, protu-
beraneial, ete.; es deeir, la afeccion de tipica que era, se hace
atipica y polimorfa, no sélo por el asiento en las distintas re-
giones de la substancias gris que hace ese polimorfismo exa-
gerado, existiendo las combinaciones mas raras como son las
poliomieloencefalobulbitis, sino también varia en su tipo clini-
co desde el nifio que apareee por la mafiana con su impotencia
funcional, constituyendo la llamada forma matinal bien estu-
diada por West, hasta el nifio que hace un cuadro meningeo
tipico y prolongado, que hace pensar en un proceso meningeo
de otra maturaleza y que la presencia generalmente de la cua-
driplegia o monoplegia aclara su etiologfa.

Netter y Levaditi confirman la naturaleza bacteriana de la
afeccién y hacen la parte experimental en el mono reprodu-
ciendo la enfermedad, el apotegma de Koch parcialmente ha

sido llenado.

He aqui, pues, una enfermedad bacteriana, polimorfa y ati-
pica, que espera aun de la bacteriologfa la terapéutica seeura
v eficaz, pues las conclusiones a que se lleea en el Quinto

Congreso de Pediatras de lengua francesa reunido en Lausana,
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en las sesiones del 27 y 28 de septiembre al 1.° de octubre de
1927, las opiniones de Leon Tixier, de Halle, de Forest de
Nancy, de Nobecourt de Paris, son poco alentadoras sobre la
eficacia del suero de Petit y del suero de poliomieliticos cura-
dos; nuestra experiencia al respecto aunque modesta se asocia
a la de los autores antes citados.

Mientras la bacteriologia venga en su ayuda, veamos qué cs
posible reparar de lo reparable, qué es posible recuperar en
su sistema nervioso, alterado por les medios fisicos en una en-
fermedad atipica y polimorfa por excelencia, que nos impide
por esa razon sacar conclusiones o reglas fijas en su conducta
terapéutica y diveceion de tratamiento, pues sus resultados
también deben de ser atipicos y polimorfos, pudiendo afirmar-
se que no existen dos casos de enfermedad de Heine - Medin
iguales.

Se explica en esta forma que el nihilismo y el anazrquismo
terapéutico hayan reinado en la terapia del Heine - Medin y
sigan reinando aun; trataremos nosotros, basados en nuestra
experiencia, de aclarar este mihilismo, que niega toda eficacia
a cualquier tratamiento sea o ne racional y de cualquier na-
turaleza (médico, fisico, quimico, ete.) y ese anarquismo gue
hace se usen todos los tratamientos sin direccién ni orientacion
acional y que hace que los pequenios enfermos vayan del elee-
trarradidlogo al kinesiélogo, de éste al ortopedista y al eiruja-
no, para volver de nuevo al primero.

:Se llenan en su terapéutica fisica las leyes de biologia ge-
neral? Una de ella nos dice: El reposo hace que los organos
funcionen mejor; una segunda ley nos dice: todo érgano gue
no funciona se atrofia. ;HEsta aparvente contradiccion entre
dos leyes biologicas es posible subsanarla y que se coneilien?

Creo que si, si tomamos al atacado de Heine - Medin desde
su comienzo y dividimos su conducta terapéutica de acuerdo
a su evolucion en agudo, subagudo y erdnico.

Pero antes de entrar a la terapéutica fisica en los ires pe-
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riodos de su evolucion, veamos cuiles son los agentes fisicos
que pueden utilizarse y su aceién fisiolégica para poder sacar
conclusiones terapéuticas. Existen a este respecto agentes fi-
sicos modernos y clésicos.

Entre los clasicos es Duchenne el primero que ensara la ex-
citabilidad muscular a las corrientes galvinica v faradica para
establecer el prondstico; respecto a la terapéutica, eres que la
galvanizacién seria util, perc ella dice no es posibic por el
dolor que provoean los elecirodos; Beequerel, Remack, Ziem-
sen estudian la aplicacion de la corriente galvanica, en 1855
Remack aplica la galvanizacion en los nervios y musculos; en
1858 publica su libro sobre galvanoterapia.

Benedikt de Viena, Breener de Leningrado, Schulz en Ale-
mania destruyen el prejuicio que existia sobre la galvanizacion
v demuestran su superioridad de aceién sobre la corriente fa-
radica.

La galvanizacién al estado permanente es utilizada corrien-
temente por Doumer, Gautier, Guilloz, ete.

Albert Weil y Debedat utilizan la corriente galvinica no so-
lo al estado permanente sino al estado variable, en forma de
sacudidas musculares al cierre del negativo, aprovechando la
aceion motora en ese estado.

i Qué accién tiene la galvanizacién sobre el orgamismo ya
sea al estado permanente o al estado variable?

El organismo se comporta al paso de la corriente ealvani-
ca, ecomo una gran cuba de una solucién de cloruro de sodio
en el cual se producen los llamados fenémenos interpolares,
en el que las distintas células lenan el papel de interpolo, ac-
cion que se traduce en un aumento del metabolismo celular,
aumentando la circulacion, la nutricién general y el irofismo.
Las experiencias de Guilloz sobre la aceién de la corviente gal-
vanica han demostrado bien que el recambio circulatorio y la
nutricion general es muy superior en los museulos galvaniza-

dos que en los no galvanizados; es decir, que Guilloz demues-
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tra en sus pruebas experimentales que la accion de la corrien-
te galvanica al estado permanente es una accion tréfica evi-
dente.

(Cuando sobre un nervio se hace pasar la corriente galvani-
ca utilizando electrodos impolarizables, el nervio sufre modi-
ficaciones que se conocen en electrofisiologia con el nombre
de fenémeno de electrotonus y que se traducen en fendmenos
de excitacion en el polo negativo (catelectrotonus) y fendme-
nos sedantes al polo positivo (anelectrotonus) hay pues una
segunda aceién sobre el nervio al paso de la corriente galva-
nica al estado permanente. Al paso de la corriente galvanica
al estado variable se aprovecha la aceion motora de la corrien-
te, provocando sacudidas musculares méas pronunciadas al po-
lo negativo; estas sacudidas o contracciones musculares en for-
ma ritmada hacen que el musculo se hipertrofie por mayor
actividad de la circulacion y por via refleja sobre el neurén
motor periférico; estas conclusiones se afirman a raiz de la
experiencia de Debedat en 1894 publicada en los ‘‘Archives
d’Eléctricité Medical '’ del mismo afo, pagina 69 y en el eual
demuestra que por el musculo excitado pasa cuatro veees ma-
vor cantidad de sangre que en el musculo dejado en reposo
y muestra con el control de la histologia la hipertrofia del
musculo sometido a la galvanizacién ritmada.

Accién tréofica, accién sobre la circulacién, accién sobre la
nutricion, sobre la excitabilidad nerviosa, tal es la accion fi-
siologica de la corriente galvanica al estado permaunente y
al estado variable sobre los centros nerviosos, sobre los nervios

y los musculos.

Es a fines del siglo pasado y comienzos del actual que co-
mienza con la era radiolégica una serie de aplicaciones de los
rayos sobre procesos proliferativos y la sancién del enunciado
de Bergonie - Tribondeau en una de cuyas reglas establece que

la accion de los rayos es tanto mds manifiesta cuanto mayor



— 189

es el peder cariokinético de las células y su accion fibrolitica
sobre el tejido de neoformacion.

La aplicacion de los rayos X tiene una accién fibrolitica
evidente.

Es también a comienzos de este siglo que Bergonie, Bordier,
Labeau y otros utilizan las corrientes de alta freeuencia en su
aceion termdigena o calérica, empleando condensadores y con
¢l nombre de diatermia ¢ termopenetracion estudian sobre cl
crganismo su aceién fisiologica que se traduce en un estimulo
de los vasos motores, exeitandolos y produciendo por sa aceion
una mejor circulacion y calor que penetra en los tejicios pro-
fundamente. Aeccion neurotrifica sobre los vasos moteres y so-
bre la temperatura de los tejidos profundamente colocados, tal
es la accion de la diatermia.

Tenemos, pues, tres agentes fisicos: galvanizacion, ai estado
permanente y variable; rayos X y diatermia que actaan fi-
siolégicamente sobre el organismo produciendo: modificacio-
nes del trofismo, mejor nutricion, modificaciones dcl tono
muscular, mejor cireulacién por excitacion de los vasos moto-
res, accion fibrolitica y si a todo esto agregamos los estimulan-
fes externos: calor, masajes, mecanoterapia, tendremos todo el
arsenal terapéutico, toda la materia o agentes fisicos que po-
demos utilizar para reparar lo reparable y dejar la menor cica-
triz posible ya que la curacién ‘‘per prima’’ mo es lactible;
mientras la bacteriologia no venga con el auxilio eficaz para
estos pequetnios atacados de la enfermedad de Heine - Medin.

¢ Coémo utilizar estos distintos agentes fisicos? ;Como apli-
carlos? ; Desechando los medios cldsicos que tan huenos resul-
tados nos han dado, para utilizar los medios modernes unica-
mente? ; Utilizando los medios cldsicos tinicamente, desechan-
do los modernos?

Ni lo uno, ni lo otro; basado en su accién fisioldgica, utili-
zaremos unos como fibroliticos, cuando el proceso inflamato-

rio intersticial estd en su apogeo y aprovechar la oportunidad
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de su aceion; otros, de aceién mas constante y prolongada
sobre el trofismo.

¢ Qué debemos combatir? Primero, el proceso inflamatorio,
ayudando a su reabsorcion y dejar el menor residuo cicatri-
cial; segundo, el trofismo en general, combatiendo !a atrolia
simple y la atrofia degenerativa y estimulando el erceimiento
Osco y el estado muscular.

; Qué agentes fisicos pueden llenar el primer objeto, es de-
c¢ir, actuar sobre el proceso inflamatorio?

Los rayos X y la diatermia tienen en este periodo su indi-
cacion precisa. Se ha dado en dividir todo el proceso de la
evolucion de la enfermedad de Heine - Medin en cuatr) perio-
dos: 1.°, periodo de invasion; 2.°, periodo de aparicion de las
paralisis; 3.°, periodo de regresién, y 4.°, periode de las pa-
ralisis definitivas. Es precisamente inmediatamente después
del perfodo de invasién y no bien aparecen las manifestaciones
paraliticas que debe usarse la aceién de los rayos X en el
periodo de edema o inflamacion medular, para evitar la pro-
liferacion del tejido conjuntivo intersticial que trata de en-
volver a las células nerviosas mnobles, poco o muy atacadas,
para invadirlas y destruirlas por un proceso de neurofagia,
al mismo tiempo que se produce una proliferacién del tejido
conjuntivo de la neuroglia. De alli que Raymond cs el pri-
mero que utiliza la radioterapia en el tratamiento de dos ca-
sos de siringomielia; Lereboullet preconiza su uso en la en-
fermedad de Heine - Medin; Ghiraldueei, en Roma, hace en
1909 consideraciones generales, hasta que Bordier de livon, en
1921, publica en la “‘Revue Medicale Francaise’ el procedi-
miento, dando reglas precisas para su téenica y presentando
una estadistica muy halagadora, asocia a la radioterapia la
diatermia en los micmbros afectados. La téenica de Bordier
consiste en abordar la médula por la parte que ofrece menos
resistencia al paso de los rayos (las liminas vertebrales), ha-

ciendo aplicaciones de rayos duros (8 a 9 del radioeremaometro
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de Benoist ), con localizador de plomo rectangular pasz prote-
ger la parte opuesta y siempre que el diametro del tubo loca-
lizador mo sea superior a la mitad de la distancia foco-piel, de
acuerdo con las leyes generales de radioterapia, rayos filtrados
para evitar su accion sobre los tegumentos externos. 5 unida-
des H; se repite estas dosis tres veces con intervalo de una
semamna a un mes.

El nueve procedimiento de la radioterapia de Bordier tuvo
como consecuencia abrir un interrogante ‘; Las médulas jove-
nes no serian perjudicadas por la aceion de los rayos? Las ex-
periencias de Sicard y Bauer scbre médulas jovenes, ¢l enun-
ciado de Bergonie Tribondeau y las experiencias més recien-
tes de Bordier sobre las médulas y cerebros en concjos con
dosis intensisimas seguidos de estudios anatemopatolGzicos e
histologicos son concluyentes al respecto; las células nerviosas
sin poder cariokinético alguno, no se modifican. Bordier aso-
cia a la radioterapia, la diatermia, aprovechando su aceién so-
bre los vasos motores y la temperatura en los miembros ataca-
dos. Czerni y Thomas en Alemania, Duhem en Francia, prac-
tican la diatermia medular para tratar de reabsorber ¢l foco
existente. Bordier atribuye a tres factores el resultado a obtc-
nerse: 1.° la precocidad del tratamiento; 2.° la virulencia que
implica-también el genio epidémico, y 3.° la dosis de rayos ab-
sorbida.

La publicacion de Bordier fué seguida por otras publicacio-
nes sobre todo de la escuela italiana; L. Turano en 1924, pu-
blica en *‘La Pediatra’, un articulo sobre la radioterapia, cn
la enfermedad de Heine - Medin, en que hace consideraciones
sobre varios casos tratados con éxito. Marco Bereamini de
Mdodena, publica en 1923 un articulo en que trac la estadistica
de 16 casos tratados, 4 con resultados muy buenos, 8 buenos,
2 medioeres, 2 insuficientes por abandono; la escuela de Udi-
ne, publica en la “‘Rivista Radiolégica Italiana un trabajo en

el que sobre 84 casos tratados, ha habido 64 curaciones,
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Estas publicaciones con resultados tan halagadores, han te-
nido la virtud de motivar consideraciones, generales, como
sobre toda terapéutica que se use en la enfermedad de Heine -
Medin, asi Bergonié en el Congreso de Burdeos de 1923, pre-
gunta al igual que otros neurdloges si los resultados obtenidos
son debidos al tratamiento o a que ese tratamiento nsado tan
precozmente se le atribuye los éxitos siendo ello produeto tini-

camente de la regresion espontanea de la enfermedad.

Nosotros desde las primeras publicaciones de Bordier hemos
usade el procedimiento de preferencia, la diatermia medular,
pues la ereemos méas racional, evitando el enfriamiento de las
extremidades con abrigos, bafios calientes locales dos o tres
veces por dia a 38°, 40° y 45° al igual que los preconizados
por Souques y J. Heitz; en la ultima epidemia desde Octubre
de 1929 hasta abril de 1930, es decir en el periodo de T meses
hemos tratado 47 casos, de los cuales 10 abandonaron el tra-
tamiento. Los resultados son variables como puede verse en
los cuadros estadisticos adjuntos, van desde el éxito ruidoso
hasta el fracaso absoluto , ;ello es imputable a la mala téenica?

en uno y otro caso ha sido la misma la empleada.

Tropezamos con un grave inconveniente, los enfermos nos
llegan en el 2.° y 3er. periodo de la enfermedad, es decir en
el de la aparicion de las pardlisis o de la regresion, ignoramos
la forma clinica de iniciacion, pues en los 7 anos que usanos
¢l procedimiento siempre hemos podide observar que en las
cuadriplegias que responden a una forma meningea, los re-
sultados son altamente halagadores. Sea por una u ofra causa
siempre existirdn resultados contradictorios por la misma na-
turaleza de la enfermedad; pero creemos firmemente que s
un procedimiento que debe usarse ante la desesperacion de la
impotencia terapéutica bacteriolégica y sobre todo porque las
leyes fisiologicas de la accién de la radioterapia y de la dia
termia lo establecen seriamente.

Pasado ¢l mes de iniciacion de la enfermedad, efectuada la
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radioterapia y la diatermia, c¢reo que la primera indicacion
esta llenada; es necesario hacer la secgunda parte, combatir el
trofismo por la participacién del gran simpatico, las atrofias
degenerativas, y simple por inmovilidad, el erecimiento dseo
v ¢l estado de contraceién muscular; para ello en este periodo
tiene su indicacién precisa la galvanizaciéon al estado perma-
nente y variable, que combate la atrofia degenerativa, ei masa-
je normal que combate la atrofia simple y estimula al igual
que la mecanoterapia el erecimiento 6seo. Vemos pues que en
el 1.2 y 2.° periodo cumplimos con la primera ley bioldgica,
dejamos al misculo en reposo y le aseguramos una mejor cir-
culacion que es el objeto de esta ley en los demdas dérganos:
menos trabajo, mejor circulacion ; en el tercer periodo provo-
camos contracciones musculares ya que por el acto volitivo no
es posible conseguirlo, cumplimos con la 2.* ley hiolgica evi-
tando la atrofia por falta de funcionamiento.

Entramos al cuarto periodo o periodo erénico que sigue in-
mediatamente a los periodos de iniciacién de las paralisis y de
regresion o periodo subagudo. Hste cuarto periodo o de las
paralisis definitivas, ;cudando comienza? Los autores la hacen
comenzar cuando comienzan las atrofias, pero también opinan
que estas atrofias comienzan a los dos meses de iniciado el
proceso, pero a veces es mucho més precoz, no hay pues una
época precisa para hacerlo empezar, tampoco hay una época
precisa para hacerlo terminar; empiricamente la hacemos co-
menzar a los dos meses de iniciado el proceso; ;los fenomenos
paraliticos que presenta el atacado de Heine - Medin a los dos
meses de iniciado el proceso después de su periodo de regre-
sion, después de ser tratado con la radioterapia, la diatermia
v la galvanizacion son definitivos?

Ello implica una consecuencia ;qué prondstico se hace so-

bre estos miseculos atacados?

Unicamente una prolija exploracion de la contraccion muscu-

lar a dos clases de corriente de ondas de cronaxia distinta, la
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| [ inferior ~i6n del muslo sobre la pelvis y ex- +o anterior; extensor comun; pero-

2 l tensién de la pierna. Poea amplitud neos y gemelos.
| | on los movimientos del pie.

Antonio B. ... | 2 a. \ 28 8 » » !‘Cua(lriplegi:x Mejorado. Bl miembro inferior derecho Miembro superior derecho: no existen
[ 1 [ practica todos los movimientos. Mo- reacciones de degeneracién. Miembro
| f | vimientos muy limitados en su brazo superior izquierdo: R. D. C, deltoi-
‘ ‘ | izquierdo. En el miembro inferior de- des. Miembro inferior derecho: R. C.

[ recho hay movimientos muy limitados D., recto amterior; R. D. P., tibial
‘ de extensién v abduceion y extension anterior. Miembro inferior izquierdo:
\ | de los dedos, y en el izquierdo exis- R. D. C., recto antevior y tibial an-
‘ ’ ‘ ten movimientos més amplios de fle- terior.
i | ; xién, extensién y abduceion. No hay
i | | estéatica.
NOVIEMBRE DE 1929

Miguel A, . ... 1a | 13 | 5 nov. | Monoplegia | Movimientos de tlexion de la pierna so- | R. D. €., vecto antervior.

| | w l inferior bre la pelvis y extension muy difi-
! ‘ cultados.

José¢ E....... .. 1 23, 18 | 6 » =» Paraplegia Practica todos los movimientos. No existen reacciones de degeneracion.
! inferior

Angel (‘l 1a 20 | 9 » o ‘ Paraplegia | Miembro inferior devecho: dificultad | Miembro inferior derecho: mo existen
| [ | | inferior en la aceion de los misculos anterio- renceiones de degeneracién. Miembro
| : res del mismo. Miembro inferior iz- inferivr izquierdo: veaceion de dege-

‘ quierdo: movimientos de flexion y | neracion completa en tibial anterior,

|

| | extensién de la picina; abolicion de extensor comun, pPeroneos y aemelos.
|

|

todos los del pie. i



Haydeé de M.

Argentina Z. ... |

Eduardo D.. ...

!
\

Radl A. G. .. .. ‘
Delma V....... |
Josefa I ......
Jorge L... ... !
|
Arnaldo R. .... l

Antonio B, ... .

29 ’ 18 » mov. | Cuadriplegiu

6

(0

r
|
|
?

}

Parapleg. inf.

Paraplegia
inferior

Parapleg. inf.

Monoplegia
inferior

Paraplegia
inferior

Paraplegia
inferior

araplegia
inferior

1

Miembros supervioves: abolidos los mo-
vimientos de elevacion del miembro
v de flexion del antelnazo sobre el
brazo; movimientos de flexion de las
manos y dedos  muy dificultados,
Miembros inferiores: muy limitados
los movimientos de extension del pie.

MICTEMBRE DE

1929
No continta el tratamiento,

No ejecuta ningin movimiento con su
miembro infervior derecho. Existen so-
lamente movimientos de extension v
abduceion en su pie izquierdo.

No continta el tratamiento.
[nterrumpe el {ratamiento.

Existen s6lo movimientos de abduceeion

v flexion del pie.

Practica todos los movimientos, aunque
muy dificultados.

Miembro infervier derecho: imposibili-
dad en los movimientos de flexion y
extension; movimientos muy limitados
de flexion, extension y abduceion del
pie. Dificultados los movimientos en
el miembro inferior izquierdo.

existen
dedos.

Miembro inferior derecho: no
mas que movimientos cn
Miembro inferior izquierdo: no exis-

| ten movimientos de flexién de la

| pierna ni del pie, los

los

Todos demids

\ movimientos muy poco amplios.

Miembros superiores: R. D. €., deltoi-
des y biceps; R. D. P, flexor comin.
Miembros inferiores: R. D. P, tibial
anterior,

Miembro inferior devecho: R. D. (., to-
dos los misenlos. Miembro inferior
izquierdo: R. D. C., recto anterior;
R. D. P., gemelos.

R. D. (., recto anterior, tibial ante-

rior y extensor comin,

R. D. P., reeto anterior, tibial anterior,
extensor comun, peroneos y gemelos.

Miembro inferior devecho: R. D. C., rec-
to anteriory R. D. P., extensor co-
min, peronco v gemelos. Miembro
inferior izquierdo: R. D. P., recto an-
terior, tibial anterior, extensor comin,
peroncos v gemelos.

Miembro inferior derecho: R. D. C,
recto antervior, tibial anterior, exten-
sor del dedo gordo, peroneos y geme-
los; R. D. P., extensor comun. Miem-
bro inferior izquierdo: R. D. P to-
dos los muasenlos,



)
Nomb 3 E Miembros . - I
ombre Edad & niciacion Al Estado después del tratamiento Electrodiagndstico
=
Antonio M . 1a. 13 9 » dic. | Monoplegia | Imposibilidad de eclevar y flexionar el R. D. C., deltoides y biceps.
p_ 5 ; e R ;: . ’ B
superior miembro. Kxisten los demis movi- .
mientos en antebrazo y mano. I
‘
Horacio de R..| 4 a. 13 30 » nov. | Parapleg. inf.i (nterrumpe el tratamiento. —_—
Alde B........| 1 a. 13 8 » dic. ‘ Monoplegia | Sin mejoria. Abolicién de los movimien- | R. D. C., todos los muscluos.
inferior | tos.
Pedro 1...... .- | 13 a. 13 5 » > | Monoplegia !:\])()li(,‘il,’)ﬂ de los movimientos de flexion | R. D. C., recto anterior, tibial anterior
| inferior | del muslo sobre la pelvis y extension v gemelos; R. D. P., extensor comun
| de la pierna. Abolicién de los moyi- ¥ PEroneos.
| mientos de flexién del pie. Movimien-
| tos de extensién y abduecion conser-
ados en el pie.
Jorge M....... | 9a. 23 30 » nov.  Cuadriplegia | Mejorado. Recobran sus movimientos | Miembros superiores: mo existen reac-
los miembros superiores. Miembro in- | ciones de degeneracion. Miembro in-
| ferior izquierdo: limitacién de los | terior derecho: R. D. C., recto ante-
movimientos de flexion y extensién vior. Miembro inferior izquicrdo: R.
del miembro; todos los demis y los D. P., todos los misculos.
del miembro inferior izquicrdo, reco-
brados.
Dardo M. . ... .l 4 a. 27 19 dic. Monoplegia = IIxisten movimientos muy limitados de Inexcitabilidad del tibial anterior; R.
inferior flexién del muslo sobre la pelvis y D. (., extensor comun, peroneos y ge-
extension de la pierna. Ausencia de melos; R. D. P., vecto anterior.
i todos los otros movimientos.
BvarA .. 0. 16 4. 30 | 15 » > Paraplegia | Sin mejoria. No existen movimientos. Miembro inferior derecho: R. D. C. to-
| inferior | dos los musculos. Miembro inferior
izquierdo: inexcitabilidad del recto
anterior; R. D, C., tibial anterior,

extensor comdn, peroneos y gemelos.




Roberto B.....

Norberto A .. ..

Inocencia T....
Diego G.......
Humberto B. .

Horacio R. . ...

2 a.

m.

W =
-] o o

|8
=

11 m.

30

30

o
o

dic.

ener.

Monoplegia
inferior

Paraplegia
inferior

Monopl. inf.
Cuadriplegia

Parapleg. inf.

Monoplegia
inferior

Cuadriplegia

Ausencia de movimientos de flexion del
pie. Todos los demés conservados. Me-
Jjorado.

Ausencia de movimientos en su miemhbro
derecho. Ausencia de los movimientos
de flexién y extensién de la pierna iz-
quierda. Todos los demfds movimien-
tos conservados en su miembro infe-
rior izquierdo.

NNERO DE 193

Abandona el tratamiento.
Interrumpe el tratamiento.

Sin mejoria. Ausencia de movimientos.

Hay movimientos de flexion de la pier-
na sobre la pelvis y extension de la
pierna sobre el muslo. Escasos mo-
vimientos de flexion, extensién y ab-
duccién del pie. Hay estatica y man-
cha. Mejorada.

Muy mejorado. Recobra todos sus mo-
vimientos. Algunos limitados.

K. D. P., gemelos; R. D. P., recto an-
terior.

Miembro inferior dervecho: R. D. C., to-
dos los muasenlos. Miembro infevior
izquierdo: R. D. C., 1ecto antevior;
R. D. P., tibial anterior.

Miembro inferior derecho: R. D. €., to-
dos los musceulos, Miembro inferior
izquierdo: R. D. P., gemelos; R. 1.
Y, recto anterior, tibial anterior, ex-

tensor comin y peroneos.

R. D. P., tibial anterior, extensor co-
min, peroneos v gemelos.

Miembros superiores: no existen reac-
ciones de degeneracién. Miembro in-
ferior derecho: R. D. P., tibial ante-

rior y gemelos. Miembro inferior iz-

quierdo: no existen reacciones de de-
generacion.
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- 8 : : Miembros
Nombre Edad £ Iniciacion e ;
= 80 . afectados
-1
Luis®P.. . ... .. | 4 a. 7 1 febr. daraplegia
‘ inferior
‘
‘
|
|
Maria E. F.... | 2a 10 1 - Monoplegia
inferior
e \ - :
Francisca A ... | 1 a. 10 25 cner. Paraplegia
| inferior
- . | .
Jalio Si. - <. .. ‘ 2 a. T 26 Cuadriplegia
|
1
Federico Ch. ... | 9 a. 12 24 » Cuadriplegia
Marcos E. .. ... 2 a, 17 11 feb. Monoplegia
superior
\
» 'l | ‘ G . g
Delia M. D....| 1 a. )4 12 Parapleg. inf.

IFEBRERO DE

Estado después del tratamiento

Klectrodiagndstico

1930

Recobra sus movimientos el miembro iz-
quierdo; muy limitados los de la pier-

na. Movimientos muy limitados de fle- |

xion y extensién de la pierna. Inmo-
vilidad de los musculos de la pierna
derecha.

Recobra todos los movimientos. Muy me-
Jorada.

Recobra todos los movimientos, Muy me-
jorada.

Recobran sus movimientos los miembros
inferiores. Miembro superior derecho:
incapacidad de movimiento de eleva-
ci6n y flexion del hrazo. Miembro
superior derecho, inmaévil. Mejorado.

Miembro superior derecho: eseasos mo-
vimientos. Miembro superior izguier-
do: idem. Ambos miembros inferio-
res se mantienen en su estado de pa-
ralisis completa. Sin mejoria,

Ausencia de log movimientog de flexion
v elevacién del hrazo.
limitados log movimientos del antebra-
70,

Muy escasos y

Tnterrumpe el tratamiento.

Miembro inferior devecho: R. D. C., ti-
bial anterior, extensor comin, pero-
neos vy gemelos: R. D. P., recto an-
terior. Miembro inferior izquierdo:
K. D. P., tibial anterior, extensor eo-
min, perouneos v gemelos.

No existen reacciones de degeneracidn.
No existen reacciones de degeneraciom.

Miembro superior, derecho: R. D. €
deltoides y hiceps. Miembro superior
izquierdo: R. D. €., deltoides, biceps,
flexor comn y extensor comin. En
ambos miemhros superiores no existen
reaceiones de degeneracion.

Miembros superiores: R. D. P, todos
los  musculos, Miembros inferiores:
R. D. C., todos los musculos.

R. D. (., deltoides, hiceps; R. D Bo,
flexor comin, extensor comun.



Alejandra L.

Resolina A. . ...

Manuel B......

Mario F..
Alberto 1. .. «. .

Rodolfo R.....

Eliseo B.......

Amilecar M. . . ..

Blisa@ Vi . oe

Ildefonso L. ...

Celia A. L.....

o

(&)

a.

a.

28

11

10

6

16

20

feb.

mar.

v

abr.

Cuadriplegia

Monopl. inf.

Monoplegia
inferior

Monopl. inf.

Monoplegia
inferior

Mpnop_legm
inferior

Monoplegia
inferior

Paraplegia
inferior

Monoplegia
inferior

Paraplegia
inferior
Cruzada
M. ESITE

y M. L. D.

Recobra sus movimientos, muy limitados
en los miembros inferiores. Muy me-
Jorada.

MARZO DE 1930

Interrumpe el tratamiento.

Persiste su estado de pardilisis com-

pleta.

Interrumpe el tratamiento.

No hay mejoria.

Escasos movimentos de flexion y ex-
tensién de la pierma. Los miusculos
de la pierna persisten en su estado
de paralisis.

ABRIL DE 1930

No hay mejoria.

Recobra sus mavimientos el miembro de-

recho. Persiste en estado de parilisis
su miemhbro izquierdo.

Persiste en su estado de pardlisis com-

pleta.

Muy mejorado.

Muy mejorada.

Miembros superiores: no existen reaccio-
nes de degeneracién. Miembros infe-
riores: R, D. P., todos log miscuios.

R. D. €, todos los musculos.

Inexcitabilidad del tibial anterior; R.
D. €., recto anterior, extensor comiin,
peroneos y gemelos.

R. D. €. tibial
min, peroneos
recto anterior,

anterior, extensor co-
v gemelos; R. D, P,

R. D. C., recto
man, peroneos

anterior, extensor co-

y gemelos .

Miembro inferior derecho: mno existen
reacciones de degeneracién. Miembro
inferior izquierdo: R. D. C., recto an-
terior, tibial antevior; R. D. P.  ex-
tensor comun, peroneos y gemelos.

R. D. C., recto anterior, tibial anterior,
extensor comun, peroneos y gemelos.

R. D. P., en tibial anterior y reeto an-
terior de ambos lados.

R. D. C., en deltoides y recto anterior:
R. D. C., en biceps, tibial anterior y
extensor ¢omun.
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positivo, lo que constituye la inversion polar o aparece con-
juntamente lo que indica la igualdad polar, en ambos casos
se diee que existe la reaceién de Erb y tiene importancia cuan-
do apareee en punto excitomotor.

A la forma brusca y rapida que ecs la forma normai de res-
puesta econ un periodo de energia creciente y otro decreciente
que constituye la eurva normal del miograma, los musculos
atacados responden en forma lenta y arrastrada perdiendo la
relacién que existe entre el excitante y la duracién de tiempo
de exeitacién, esta alteracién en la forma de contraccion se
conoce con ¢l nombre de reaceion de Remack o reaceion pere-
zosa, teniendo una pequeiia variante que es la reaceion galvano
tonica de Huet y Bourgignon.

Las alteraciones en la migracion pueden traducirse en mi-
oraciones de corta longitud que constituyen la reaceién longi-
tudinal de Daumer-Remack o migraciones largas de longitud
que constituye la reaccion a distancia de Ghilarducel.

Iistas distintas alteraciones de la eontraccion museular que
se refieren a las dos clases de corviente de onda de cronaxia
distintas, una corta —corriente faradica— otra larga —co-
rriente galvanica— y que se traducen en alteraciones de can-
tidad se agrupan de distintas maneras de las alteraciones mds
simples a las mas pronunciadas como puede verse en el suadro
adjunto y constituyen los cuatro distintos grados del sin-

.

drome de reaceion de degeneracion :
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Cuadro de los distintos grados del sindrome de reaceion de degeneracion

Alteraciones
. | Grados de reac-
A la corrte. - e e o
s A la corriente galyénica cion de degene-
farddica 2
% racion
De cantidad | De cantidad De calidad
| 3
Hipo Hipo Normal No hay reaccion
o Hiper o Hiper de degeneracion
Hipo Hipo Reaccion de Erb Reaccion de de-
o Hiper o Hiper » » Remack generacion  par-
> > Duchenne cial
» » Ghilarducei
Inexcitabi- Hipo Reaccion de Erb | Reaccion de de-
lidad o Hiper i > » Remack | @eneracién com-
| » > Ghilarducei pleta
Inexcitabi- | Inexcitabi- i — | Inexcitabilidad
lidad lidad | | & ambas corrien.

Del 1.0 al 4.2 erado traducen eada uno el erado de contrac-
¢iom muscular v de alteracién del sistema nervioso periférico.

(Deuteroncuronmotor v nervio).

Iixplorados los museules, encuadrados dentro del cuadro an-
teriormente citado en los distintos gradoes del sindrome de reac-
¢cion de degeneracion ; ; podemos ser categoricos en sus conclu-
siones a los dos meses de iniciado el proceso? Creo gque no.
an solo electrodiagndstico nada dice en una enfermedad tan
atipica en su evolucién, nos darda una idea general sobre ¢l
estade de los musculos; nos permitira sacar conclusiones teva-
péuticas para conducir la direccién del tratamiento que en
este periodo debe ser como en el anterior de galvanizacion al
estado permanente y al estado varviable; las conclusiones de la
exploracién eléetrica nos permitivd utilizar el estado variable
de la corriente galvdnica en forma de contraceién muscular so-
hre los musculos que esa exploracién nos indica estin ds ata-

cados para evitar la hiperkinesia de los sanos 0 menos atacados.
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; Cuanto tiempo debe durar esta terapéutica que actia sobre
¢l trofismo, sobre la nutricién, sobre la circulacion, sobre la
contraceién muscular, en nifios pequeios en pleno pericdo de
desarrollo y de erecimiento?

En los nifios sanos los encareados de su educacién fisica lo
hacen durar todo el perfodo de la nifiez, hasta la pubertad y
mas alld como un cstimulo general. ; Por qué ne aplicar el mis-
mo eriterio en los mifios atacados que no pueden busear en cl
acto volitivo su estimulo nermal y deben recurrir a estimulos
terapéuticos ?

Sucesivas exploraciones de la contraccion muscular, perio-
dicamente efectuados, comparados entre si, en igualdad de
condiciones experimentales: la misma bobina, el mismo reds-
tato, los mismos electrodos; siempre juzegdndolos con relacion
al tiempo transcurrido desde la iniciacion del proceso, nos per-
mitirdan sacar conclusiones terapéuticas utilizando la galvano-
terapia que ya tiene adquirida por su larga actuacion y su
cficacia, su titulo de nchleza, auxiliada con masajes, mecano-
terapia y kinesiterapia.

No obstante la persistencia a la exploracion eléetrica y los
resultados de los electrodiagndsticos a repeticion, con periodos
estacionarios, las sorpresas son posibles y observamos mejorias
después de largo tiempo de la iniciacion del proceso, muy a mie-
nude cuando nuevos 6rganos entran en funciones. No creemos
que pueda sefialarse época o periodos de la vida en que categori-
camente debemos abandonar el tratamiento fisico definitivamen-
te, pues ello serfa mis un artificio. Las Gltimas epidemias nos
han permitido observar en la evolucién posterior de la enfer-
medad de Heine - Medin una benignidad mayor, ;ello es debi-
do a que ¢l nihilismo terapéutico ha desaparecido o cucnta con
poces partidarios? o jes debido a la naturaleza del genio epi-
démico?

Toda conclusién categorica respecto a la diveceion del tra-

tamicnto en este periodo debe ser regido por el eclectismo te-
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rapéutico, variara seegtn la forma clinica de la iniciacion, se-
efin la importancia y la calidad del musculo o museculos ataca-
dos, ya sean de aceién primaria principal o secundaria, segtin
el erado de reaccion de degeneracion v su persistencia que tra-
duce el estado funcional del miusculo; vemos pues que cada
caso de la enfermedad de Heine - Medin es un caso de estudio
cuyas conclusiones dependeran en cada caso de factores mul-
tiples, pues las restituciones a distancia son posibles debido a
que los metameros medulares no sélo dan inervacion a cada
musculo sino a variog, razén por la cual puede llegarse a sor-
presas imprevistas; si a ello agregamos los fendmenos traficos
de distinta intensidad que varian segin la época de la apari-
cion de la enfermedad, segtin la participacién en el proceso cn
mayor o menor escala del gran simpéatico ; nos sera faecil pensar
que el eclectismo debe ser la regla para la direceién y dura-
cién del tratamiento en este periodo llamado impropramente

de las paralisis definitivas.



CRONICA

MEMORIA DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
CORRESPONDIENTE AIJ. BIENIO 1929-1931

Senores ¢onsocios :

Cumpliendo con un precepto estatutario, la Comision Diree-
fiva gue termina su mandato viene a daros cuenta, por mi inter-
medio, de la marcha de la institucion durante el bienio 1929 - 1931,

La Sociedad Argentina de Pediatria ha desarrollado, durante
ese periodo, con la actividad de siempre, sus propdésitos de cultura
cientifica gracias a la colaboracion que sus asociados se designaron
prestarles invariablemente.

Siendo, como es, la mds alta expresion de la pediatria areen-
fina, a su seno han sido llevadas y en él se han debatido cuestiones
del mayor interés, sea por el estudio de temas especiales que rela-
tores oficiales pusieron totalmente al dia con el agregado de las su-
cestiones derivadas de su experiencia personal, sea por la comuni-
cacién de casos que caracteres particulares desviaban de los hechos
de observacion comun.

La presencia de una calificada delegacion uruguaya, presidida
por el eminente maestro Morquio, y de una importancia numerica
muy superior a las que hemos tenido el honor de recibir hasta hoy,
di6 margen, en abril del afio préximo pasado, a la realizacion de
tres sesiones extraordinarias en cuyo transcurso fueron tratados

‘temas de particular importancia. Como se sabe, el tema oficial uru-

guayo fué ““El B. C, G. en el Uruguay’ a cargo de los Dres, Bau-
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74, Brignolle y Moreau y el argentino, el de ** Eticlogia del eritema
nudoeso’’, desarrollado por ¢l Dr. Cibils Aguirre. Excuso recordar
la singular competencia que ambos fueron tratados por sis respec-
tivos relatores.

En el misme ano, la honrosa visita del maestro frances Jules
(fomby v del. Prof. Eugenio Cienfueges, titular de pediatria e
Santiago de Chile, motivé su recepeion oficial por esta Sociedad. en
cuyva ocasion ambos dicron a conceer sus vistas personales SOhTC
“‘tratamiento de la difteria’ v **acidosis en la mfancia’™. 1especti-
vamente,

Paso por alto los diverscs agasajos merccidamente tributados
por esta Nociedad en las personas de sus ilustres huépedes, exten-
sivos a las escuelas que con tanta dignidad representan.

Por otra parte, nuestra institueién ha entablado cordiales rela-
ciones con su similar Chilena, intercambidndese sus respectivas re-
vistas, lo mismo que con la del Perd, seetn podrd apreciarse por
las notas publicadas en ¢l N.» 6, septiembre 1930, de los Archivos
Argentinos de Pcdiatria.

Tanto en 1929 como en el 30, la Comisién Divectiva creyo opor-
func tratar temas especiales, v en cumplimiento de esta finalidad
sefiald, en el primero de esos anos, el de ““invacinacion intestinal
del lactante™, v en el seeundo, los de ‘‘difteria del lactante™ v
*encefalitis agudas de la infancia™’. Campleme agradecer en nom-
bre de la Sociedad a los relatores oficiales, Profs. Pedro de Elizalde
v Manuel Ruiz Moreno y Dres. Mauricio oJ. Bergnolle y Aqui'es
(+aveiso, su nueva y valiosa contribueién a la labor cientifica de esta
institueion.

En total, durante ¢l periedo correspondiente a la €. D. sa
liente, fueron realizadas 24 sesiones que se descomponen asi: 9 ordi-
narias v una especial en 1929; 8 ordinarias, 4 extraordinarias v
una especial en 1930; todas las que forman, con la de hoy, las 24
sesiones meneionadas.

Desaparvecidos en diciembre de 1929 los “ Archivos L. A. de
Pediatria™’, que durante varios lustros fueren oreano comin a las

1

sociedades especializadas uruguaya y argentina, la C. D. s¢ ocupo

de inmediato de reemplazarlos con una revista propia, y es asl
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como, a partir de abril del afio proximo pasado, aparecen con toda
puntualidad los Archivos Argentinos de Pediatria, cuya diree
¢ion ejerce la Dra. Marfa Teresa Valiino con la dedicacion y efi-
cacia que todos conocemos.

Por gestiones de la C. D. ante la ** Asociacién Médiea Argenti-
na'’, ésta ha cedide un lecal suficiente con destino execlusivo a la
biblioteca de nuestra sociedad. El detalle de las revistas y mono-
orafias con que cuenta ha sido publicado, por orden alfabético. en
¢l namero de febrevo del corrviente ano de los Archivos Argentinos
de Peduatria.

(Confeceionada por ¢l Sr. José A. Trillo ¢contintia publicandose
la **Bibliografia Pediatrica Argentina’’, como- habra podido verse
en los dltimos nameros de nuestra revista.

Han sido completadas varias coleceiones de revistas v renova-
das las suseripeiones a otras que habian dejado de reeibirse; mate-
rial que, desde luego, queda a entera disposicion de les senores

SCC108.

El sefior Tesorero, Dr. Carles S. Cometto, ha tenido a bien
realizar el balance que transcribo a continuacion, el que arroja un
saldo a favor de la sociedad de $ 4.001.27, saldo al que deberd
agregarse ¢l importe de las cuctas a recaudar en el afio en curso
correspondientes a los 124 socios que forman actualmente la insti-
tueion : °

Ano 1929 - 1930

Entradasi st . e o i o ahs s $ T.447.05
SRl AN =l W S 8- 2 e b
Sl P L. $  5.125.93

Entradast o a2 e el o S 7595593
AT R et o) g S L .,  3.994.66

Sl I B R s $ 4.001.27



- 208 —

En la suma de $ 2 4.001.27 entran los 300 pesos correspon-
dientes a los intereses de $ @ 3.000.—, puesto a premio por el sc-
fior Tesorero, beneficio obtenido por el haber social, gracias a la dili-
oencia e invariable buena voluntad del mismo sefior Tesorero.

Acaba de ser pagada la cantidad de $ % 1.500.—, acordada
por nuestra sociedad a la * Asociacion Médica Argentina’ para coad-
vuvar a los gastos que demande la orgamizacion de las **Jornadas
Médicas’’ a realizarse en esta capital, en agosto venidero, con la
presencia, entre otras personalidades cientificas extranjeras, el
Prof. Nobéeourt. Del saldo existente debe deducirse la cantidad de
$ mc 300.— a pagarse a los sefiores Frascoli y Bindi, en este mes,
como retribueion anual por la impresion y distribucién de la revista
oficial y la de $ ™7 150.— adeudada al sefior Trillo por confeceion
de la ‘*Bibliogratia Pediatrica Argentina’’ aparceida en los altimos
nameros de los Archivos Argentinos de Pediatria.

Seflores consocios :

La C. D. saliente, siguiendo honrosas tradiciones, ha puesto su
mis decidido empefio y su mejor buena voluntad en conservar y acre-
cer ¢l patrimonio cientifico y moral legado por sus predecesoras.

Al terminar su mandato, formula sineeros votos por la marcha
ascendente de nuestra sociedad que desde hace cuatro lustros trabaja
sin cesar por la difusién y el progreso de la pediatria argentina.

Florencio Bazdn Alfredo Casaubon

Secretario General Presidente

NOTA DE LA ASOCIACION MEDICA ARGENTINA

Buenos Aires, abril 8§ de 1931,
Seqor Presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria,
Dy, ALFREDO CASAUBON.
De nuestra consideracion:

Acuso recibo de su atenta feeha 18 de diciembre ppdo., asi como también
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de la del Seiior Tesorero, Dr. Cailos S. Cometto de fecha abril 1.e, en la cual
esa Sociedad nos envia su contribucion para sufragar los gastos de la venida
del Prof. Nobécourt a las Jornadas Médicas de Buenos Aires a realizarse en
el proximo mes de agosto.

Adjunto el recibo de Tesoreria, al mismo tiempo que les expressmos nues-
tro agradecimiento por su tan valiosa contribucion.

Saludamos al Senor Presidente con nuestra consideracién mis distinguida.

M. R. Caster, Presidente. — .. V. Di Ci6, Secretario General.

COMISION DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD ARGENTINA
DE PEDIATRIA

La Sociedad Argentina de Pediatria en la Asamblea verificada el dia 12
del actual eligié la siguiente Comisién Directiva para el hienio 1931 - — 19

Presidente: Dr. Juan P. CGarrahan; Vicepresidente: Dr. Florencio Bazin;
Tesorero: Dr. Carlos Cometto; Secretario General: Di. José Maria Macera ;
Secretario de Actas: Dr. Pascual Cervini; Voeales: Dres. Radl Cibils Aguirre
¥ Mario del Carril; Director de Publicaciones y Biblioteca: Dra, Maria Teresa
Vallino.



Sociedad Argentina de Pediatria

Primera sesion cientifica ordinaria

Bajo la presidencia del Dr. Casaubon, siendo las 21.30 horas se inicia la
sosion, tratindose lo signiente:

Leetura y aprobacion del acta anterior.

Lectura de una nota de la Asociocion Médica Argentina acusande vecibo de
la suma de dinero que la Comisién aprobé para sufragar los gastos que acarred
5 2 |

¢l viaje del profesor Nobecourt, agradece al mismo tiempo nuestra contribueion.

Cardiopatia congénita, ritmo nodal movible

Dres. F. Sclweizer, I. de Filippi y S. Battro. — Presentan los autores un
nifio de 9 afios que al aio le aparece cianosis que persiste hasta lioy, inten-
sificdindose dia a dia. Al examen del corazén existe fidmito, se oye sonlo
mitral y soplo sistélico pulmonar. Poco tiempo despucs padece taquicardia
paroxistica, 200 pulsaciones por minutos. Un clectro cardiograma revela tra-
tarse de un ritmo nodal movible. Se extienden luego los autores en consi-

deracion del ovden elinico y patoligico.

Lectura de la memoria de la Scciedad y eleccion de la nueva C. D.

Dr. Alfredo Casaubon.— Lee la memoria de la Sociedad Avgentina de Pe-
diatria correspondiente al bicnio 1920 - 1921, Al final fué calurosamente

aplaudido.

Se pasa a cuarto intermedio y se procede a elegit & miembros para cons:
tituir la Comisién Directiva correspondiente al bienio 1931 - 1935, Previa elec-
¢ién de dos miembros de la asamblea que lo fueron los Dres. Damianovich
Bettinotti se procedié al escrutinio que dié el siguiente 1esultado:

Presidente: Dr. Juan P. Garrahan; Vicepresidente: Dr. Flovencio Bazin:
Mesorero: Dr. Carlos Cometto; Neerotario General: Dr. Jos¢ Maria Macera;
Seeretario de Actas: Dy, Pascual Cervini; Voeales: Dies. Radl Cibils Aguirr
v Mario del Carril; Biblotecario: Dra. Maria Teresa Vallino.

Con lo que terming el acto.
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JUAN GUISEZ.—Las estenosis graves del eséfago, en los nines pequesos

““La Presse Médicale’', 14 de marzo de 1931.

Afeecion mas frecuente de lo gue se cree y hoy mis fiicilments diagros
ticable con el uso del esofagoscopio.

Congénita en algunos casos, se hace el diagndstico por la endoscopia en
que ia presencia de una verdadera valvula, mas o menos desarvollada, indiea
la reliquia de un tabicamiento embrionario del eséfago.

En otros casos el origen congénito es menos neto, constatindose una es-
pecie de hipertrofia del esfinter frenocardiaco haciendo saliencia en el es6fageo
hasta obliterarlo, bien visible al esofagoscopio y debida dicha saliencia a la
hipertrofia de las fibras musculares que rodean al eséfago al atravesar el
diafragma; es un proceso andlogo al de la estenosis del piloro en el lac-
tante.

A estas dos formas corresponden dos variedades clinicas. En la primera,
que es netamente congénita, las alteraciones aparecen desde los primeros me-
ses después del nacimiento; en el segundo caso, es un poco mis tavde cuando
se ensaya pasar de la alimentacién liquida a la semisdlida, potajes, hari:as,
ete, es que aparecen las primeias regurgitaciones y los vomitos.

Como sintoma constante los vémitos que aparecen una media lLora es-
pués de haber ccmido, presentdndosc por periodos, con intervalos de ecalma,
hasta que se hace presente la disfagia, en que el 1echazo de lo que se ingicre
se hace inmediatamente, sea liquido o sélido. Se piensa en vémitos ghstricos
¥y como persisten e trata de hacer el lavaje de estémago y el pasaje difieil
de la sonda, erienta y obliga a hacer la radiogiafia que dard el diagndstico.

EI estrechamiento ocupa a menudo un cierto largo del eséfago, dos ctms.
y mis, hecho ficil de constatar a los rayos y al eateterismo. Precuente que
la bujia que dilata hace sentir dos sobresaltos sucesivos; el inferior situado
al atravesar el diafragma o el primitivo vy que debido a lesiones inflamato-
rias, por detenciones alimenticias, hace formar esa espeeie de eanal esoffigico.

Las estenosis cicotriciales trawmdticas son ravas (ingestion lejia, y otros
cdusticos) vy mdis raro adn la consecutiva a un cuerpo ¢xtraiio (ue permanezesn
largo tiempo en el eséfago; sovre 3000 enfermos examinados por diche acei-
dente, s6lo en 12 casos se encontrd la estenosis.

Se treta de una afeceidn grave; hoy con el uso de la endoscopia el pro-
niostico mejora. Este tratamiento en un primer ticmpo busea el orvificio es-
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condido en un repliegue de la mucosa y se cateteriza con una filitorme que
quedari en permanencia varias horas; esta bujia hard realmente el camino
para las dilataciones sucesivas que se efectuarin mis ficilmente.

Asi entonees, cada vez que en un nino aparecen vomitos de causa inexpli-
cable y que se renuevan por periodos y sobre todo si sobrevienen poco tiempo
después de la ingestion del alimento, que es expulsado sin mayor alteracion,
debe pensarse en la estenosis esofiigica y hacer la radiografia que aclaraid

M. Corlin.

AIMES A, ESTOR H. y TODOROVITCH B.—Auscacia ccngénita del g-an
pectoral. **Revue d'Orthopédie et de 1'appareil moteur'’, 1931, N.* 1, pi.
gina G4,

La ausencia congénita de los pectorales dicen los autores, no es una
anomalia muscular excepeional, sino al contravio parece ser la mis frecuente
de las malformaciones musculares congénitas. Wendel Labia veunido 172 casos.

El caso que deseriben los autores estd de acuerdo en easi la totalidad de
sus caracteres con las descripeiones clisicas: ausencia completa de los miseu-
los pectorales (a veees se limita a algunos fasciculos); unilateralidad de la
afeccién; no presenta en eambio perturbaciones tréficas de la piel y anexos
pero si menor desarrollo del hrazo, antebrazo y mano del lado corvvespondiente
a la ausencia de los pectorales.

La patogenia es mal conocida; el cardcter hereditario de la afeeciin se-
nalado por algunos autores no existe en este caso; para otros autores se fra-
taria de una malformacién patoldgica o bien una distrofia musculai desarvo-
llada en el curso de la vida intrauterina y que terminaria con la desaparieion
completa del museulo,

La ausencia congénita de los misculos pectorales no acarrea nirgun tras-
tormo funcional; la terapéutica es por lo tanto nula por lo cual esra malfo:
macién tiene mds interés para el anatomista que para el eirujano.

Oscar R. Mardttoli.

SORREL E. y BUFNOIR P.—Tves casos de osteocondritis del hombro. *‘Re
vue d’Orthopédie™, 1931, N.° 1, pag. SG.

Los autorves exponen tres observaciones recogidas en el Hospital Maritimo
de Beick; se trata de tres casos de una afeceion de la extremidad superior del
hiimero que por sus cavacteres clinicos y radiolégicos pueden ser asimilados
a la osteocondritis femoral y a toda una serie de ostcopatias (apofisitis) so
bre euya naturaleza no se estd aun de acuerdo.

En los tres easos, nifos de cuatro y medio, dos y medio y siefc aios de
edad respectivamente el diagndstico primitivo habia sido el de osteoartvitis

tuberculosa y en los tres casos dicen los autores la tuberculosis pudo ser eli-
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minada. En efecto, la clinica no estaba de acuerdo con una baeilosiz articninr
que haya determinado lesiones radicgrifieas tan importantes. No habia mAs
que escaso empastamiento del hiombro sin infiltiacién de los tejidos; poca
atrofia muscular; no existia absceso y la evolucién se verificaba en el sentido
de la integridad funcional en dos easos y con poea limitacién en el tercero.

En dos casos intervinieron quirdrgicamente hallando simplement: rarefuc-

cidn Gsea, sin cavernas ni secuestiros,
El aspecto radiogrifico es semejante al de la ostecocondritis de Ta eade

cabeza detormada, aplastada, fragmentada e imagen atigrada, pommelé el
cuello. '

Lista localizacion de la osteocondritis no habia adn sido deseripta dicen
los autores, lo_cual evidencia inexactitud cn sus bisquedas bibliogrificas,
pues el 11 de marzo de 1927, Phitip Sewin presents al ““ The Chicago Ortho-
pacdie Club' un caso de osteocondritis deformante Jjuvenil del hombro, que
fué publicado en el ““Journal Bones and Joint Surgery '’ (pag. 456, ano
1927). Nos parcce légica la similitud que establecen los autores con las otras
osteocondritis, epifisitis y apofisitis, vasto conjunto de sindromes anatomoeli-
nicos que enriquecicron en los dltimos afos la patologia 6sca y cuyo conoci-
miento debe divulgarse para evitar la confusion que muchas veces se hace de
Cstos procesos con otras entidades, especialmente con las lesiones bacilosas
osteoarticulares.

Analizan ligeramente la patogenia de la osteocondritis refiriéndose en
especial a los conceptos de Leviche y Policaid que atribuyen a una banal rare-
faceién dsea de origen vasomotor, pero restando  desconocida la eausa que
produce log trastornos vasomotores; en ese sentido se han ineriminado al trau-
matismo, a perturbaciones endderinas, a infecciomes diseretas (osteomiclitis
atenuadas), ete.

Concluyen diciendo que sus observaciones ensanchando el cuadro de estos

procesos patoldgicos no le suministran arcumentos para precisar la patogenia.

Oscar LK. Maisttoli.

M. COHEN, MOREAU y J. MURDOCH.—La disostosis hipojisiavia (cnferme-
dad de Schiiller, sindrome de Christian), rantomatosa de los Tesos del
crdneo. *“Revie d'Orthopédic ot de Chirurgie = 1’Appareil Moteur’ .
t. XVII, N.° 6, pig. 7T14.

Los auntores han tenido la oportunidad de observar un caso de esta enler-
medad bastante rara y compleja, por lo enal presentaron una breve comun’ea-
cion a la Sociedad rancaise d’Orthopddie.

Solo se han publicado 26 casos, de disistosis hipofisiavia, ataca preferen-
temente a los nifios (predomina entre los nifios de 3 a 6 afios) existiendo pre-
dileccion por el sexo maseulino; no es familiar ni hereditaria.

Bl cuadro clinico en su forma completa presenta una triada sintomitien
caracteristica: 1.0 osteoporosis lacunar, a predominio eraneano; 2. exoftalimia
y 4.0 diabetes insipida.

La osteoporosis lacunar en la biveda crancana produce zonas de decalei-

gt o
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ficacion redondeada que luego se fusionan entre si llegando a ser irvegulaves,
policielicos y de grandes dimensiones. A la palpacién de la héveda sc¢ tiene la
censacion de una membrana depresible transmitiendo los latidos cerchrales:
la hase del erdneo se encuentra ignalmente decaleificada por zonas.

Los huesos de la cara, maxilares, los alerones iliwcos y mis raramente las
vértebrag, las costillag, el ecmoplato y el himero sen atacados, pero mas far-
diamente.

La exoftalmia es ordinaviamente bilateral y aleanza propureicnes consi-
derables.

La diabetes insipida se presenta bajo la forma conocida y acompanada
de polidipsia considerable.

Como sintomas inconstantes se pueden agregar el retardo del crecimiento
y el sindrome adiposogenital de Froelich. Bl sindrome se instala paulatina y
progresivamente; requiere valios afios paia completar su sintomatologia. [Tna
vez constituido se observa una acenfuaciéon de los sintomas primitivos.

Termina a veces por la curacién espontinea (cuatro casos) pero es niAs
frecuente la agravacion progresiva, la caquexia se instala y la terminacion se

strados sl

produce a menudo con fenémenos pulmonares (siete decesos son regi
cen la literatura).

Respecto a la etiopatogenia nada concreto se sabe y con relacién al tra-
tamiento afirman que los extractos hipofisiarios tienen una accion pasajera
y que solamente la radioterapia local proveca la recaleificacion y la curac.on
de las lagunas Gseas.

Oscar R. Mardttoli.

N. KUGELMAN y R. BERG.—Osificacion. Formacion del callo y caleifica-

cién.. ““Amer. J. of Dis. of Chil."’, fehrero 1931, 41 : 236.

Estudian los autores el proceso intimo de la osificacion como hecho fisio-
légico, para comentar después el de las firactmias, asi como las condiciones
que se requieren para la buena consolidacién, y en que civeunstancias se pro-
ducen los callos fibrosos y las neartrosis.

Experimentan sobre conejos a los que provocan fiacturas, dosificando en
forma seriada los componentes sanguineos mas impoitantes para el caso: Cal-
¢io, fosforo, fibrina, albiminas y globulinas.

Inyectan en el sitio de la fractura una solueion de tripsing, a un grqo
de animales, y a otro, fibrindgeno (extracto de tejidos).

Las conclusiones fundamentales son las siguientes: KEn la sangre, el cal-

cio tiende a aumentar, y ¢l fésforo a descender, en el curso de la reparacion

dsea. Cuando mis ripida es la ealeificacion, tanto mas marcadas son las modi-
fieaciones del caleio y féstoro de la sangie.

La inyeccion de una solucién alealing de tripsina en el lugar de la frac-
tura, produce la disolucién fibrosa, retardando en forma evidente la unién de
les huesos, en comparaeion con los animales ¢ ntroles.

Li inyeccion de filnindgeno de tejidos, en ¢l lugar de la fractura, esti-




