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La observacion de una nifa de 7 afios con manifestaciones de
purpura y una profunda epistaxis Gue nos obligd a hacerle practicar
na espleneetomia con urgencia, nos da-metivo para este comentario
destinade al estudie de esta enfermedad en la infaneia, a las indica
ciones del tratamiento quirdirgico como preconizara Kazuelson en
1917, 0 a la ligadura de la arteria esplénica Gltimamente adoptads
por muchos eirujanos a raiz de la publicacion de Lenairve.

Existe actualmente a propésito de clasificacion de parpuras una
relativa anarquia, justificada en parte, dada la ignorancia que rei-
na ¢n su etiopategenia.

Para la clasificacion de las plrpuras unos se basan solo en Ia
hematelogia, otros en la anatomia patolégica, v los més en la clinica
que es en la actualidad, la que d4 una mejor orientacion.

En el capitulo dedicado a ptrpuras por Widal, al referirse a
purpuras erénicas trae la clasificacién siguiente: 1° parpura crdniea
(Hayem) ; 2 hemogénica de Weil (que no se chserva en la in-
faneia, pues es propio de la pubertad en la mujer; menorragias, he-
morragias del parto ete.)

3° trombopenia esencial de Franck; 4¢

y

parpura tromboeitolitica esplendgena de Kaznelson y 5°) trombo-
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astenia hemorragica hereditaria de Glanzman. Le Sourd y IPagniez
consideran prematuro el guerer agrupar bajo una misma denomi-
nacion todas estas formas actualmente dispersas.

La Escuela Alemana, (Stransky y Baar), bajo ¢l nembre ver-
daderamente cientifico, es decir, capaz de expresar por si solo tode ¢l
alcance vario y a veces contradictorio de sus fermas, — pues el de
la Escucla Alemana tiene un significade mas historico que cientifi-
¢o, — nos parece prudente denominarla Parpura Crénica Primitiva.

SINTOMATOLOGIA : Se trata de niflos de més de cuatro anos (1,
que presentan, expontdneamente o en ocasién de traumatismos in-
significantes, manifestaciones hemorragicas a nivel de su piel, ya
sean petequias, vibices o equimosis. A nivel de la piel étas hemo-
rragia aparecen cen coloracion roja, evolucionando, luego, de acuer-
do a las modificaciones de la hemoglobina, hacia el verde y final
mente, hacia el amarillo. Ellas se localizan con preferencia en los
miembros y cara anterior del abdomen, muy rara vez a nivei de las
mejillas; su abundancia varia entre unas cuantas equimosis v la
ocupacion de gran parte de la piel, por las mismas, en sabana.

Es comiin que acompafiando a las lesiones de piel se produzcan
hemorragias a nivel de las mucosas (conjuntiva, nasal, encias, mu-
cosa gastrointestinal, ete.). Hs mas raro observar Unicamentie ma-
nifestaciones hemorragicas a nivel de las mucosas, sin lesiones di
piel. Pero es digno de hacer constar que, sin embargo, sucede.
[Is conocido cl caso citado por Rosenow de un enfermo que presen-
taba hemoptisis y que fué considerado, en un prineipio, tuberculeso.
En realidad padecia una parpura crénica primitiva. Citado por cf
mismo autor es el easo bien expresivo del enfermo afectado por una
hematuria intensa, la cual, en el sentido indicado, di6 lugar a erro
res diagnosticos.

Hemos tenido oportunidad de observar una nina de nueve anos,
que desde hacia des presentaba en sus antecedentes hematemesis y
melenas repetidas una o dos veces por ano. En ocasion de una he-
matemesis profusa, fuimos llamados a asistirla. Presentaba al exa-
men objetivo intensa anemia posthemorrvdgica y una moderada hi-
petrofia del bazo. Tratada urgentemente con transfusicnes de
sangre, la hematemesis cesa. Pensamos en un cuadro de tleera o
poliposis del estémago, afecciones extremadamente raras en la in-

(1) Existen algunas observaciones de la época de la lactancia.
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fancia. Practicado el examen radiologico del estémago, no revela
ninguna alteracion. Un examen de sangre completo, nos revela la
verdadera naturaleza de su hematemesis traducida por una plaque-
topenia, tiempo de hemorragia retardado, irrectractibilidad del cod
gulo, ete. Se propene la esplenectomia como unico medio ac obte-
ner la curacion de la enferma. Pero el padre se opone. La enferma
se retira del Servicio. Posteriormente nos llega la noticia de su
muerte. .

Las hemorragias pueden produecirse a nivel de la subserosa pe-
ritoneal, produciéndose, entences, cuadres abdominales confundibles.
a veees, con tleeras de estomago, del duodeno, apendicitis, eic. Asi
en el enfermo estudiado por el Dr. Mirizzi, en Cérdoba (presenta-
do a la Sociedad de Cirugia de Buenos Aires en 1930), habia pre-
sentado erisis abdominales que simularon la apendicitis. En la in-
fervencion se observaron numerosas petequias en la subserosa peri
toneal, las que explicarian la produccién de las crisis abdominales.
Los autores alemanes e ingleses publican observacicnes de parpura
eronica primitiva que han dado lugar a graves hemorragias cere-
brales y meningeas.

El Prof. Orrico repetia en sus clases la observacion de ana ni-
nia de su elientela que presentd hemorragias y equimosis duranic
mucho tiempo y un dia tuvo un cuadro grave de convulsiones to-
nicas y clénicas tnicamente atribuibles a la produccién de foccs
nemorrdgicos certicales; la nifia curé y se desarrollé despuss per-
fectamente.

La mayoria de las veces, ¢l enfermo no se queja de molestias
subjetivas, pero con frecuencia se observa un ligero decaimiento,
inapetencia y ligera palidez, la que se acentta después de las gran-
des hemorragias.

La enfermedad dura meses y afios, traspasando muchas veces
la época infantil. Gran ntmero de los que figuran en la literatura
médica durante los ltimos afios, operades (esplencetomia), acusan
sus primeras manifestaciones purptricas en la época de la infancia
(cinco a doce afios).

Es de hacer notar que estos enfermos son siempre apiréticos,
salvo en los casos de hemorragias o en ocasiones de mederadas in-
feceiones en las que aparece reaceién térmiea.

La enfermedad evoluciona por poussées y tienc una marcha
crémica, con duracién de meses y afios.

Al examen de los distintos aparatos es posible encontrar aun-
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que en la minoria de los eascs, una csplencmegalia. Puede asimismu
desarrollarse ulteriormente.

Hemaronogia—Moederada disminucion de glébulos rojes, que
puede exagerarse como econsceuencia de las grandes hemerragias:
moderada leucocitesis que se exalta en los perfodos que siguen a los
hemorragias, concordando con una relativa tegenerzeidn roja que
se manifiesta por una reticuloeitosis de 27 % a 30 % y algunos noi-
moblastos con mielocitos. Cuando las hemorragias se prelongan du
rante mucho tiempo, el examen de sangre se medifica fundamen-
talmente en relacién cen el antericrmente deseripte. Revela la fo-
tiga o astenia de la médula, solicitada constantemente, a causa de
la repeticién de las hemorragias, para reparar las pérdidas de ele-
mentos formes periféricos (glébulos rojos y polinucleares). Asi se
nota que cuando empieza la astenia de la médula, disminuye el ni-
mere de leucocitos, se observa lewcepenia, disminucién de polinuelea-
res, es decir, una férmnla hematolégica cempletamente inveriida.

Observamos disminucién de plaquetas, que del namero norma!
(300.000), puede descender a 40.000, 20.000 y menos, y casos cn
los que han desaparecido totalmente. Las plaguetas se cavactert-
zan por su pequeiie tamaiio, y por la circunstancia de estar eonsti-
tuidas mas por cromémero que por hialomero.

El tiempo de hemorragia de tres minutes, que cs le normal, in-
vestigado por la téenica de Dukes, se prolonga a doce minutos, quin-
ce y aveees horas. Generalmente hay una cierta correlacion entre
la disminucion de plaquetas y el tiempe de hemorragia, pero esto no
es absoluto.

En lo que se refiere al tiempo de coagulacién, ne suele haber
orandes alteracicnes, al revés de le que pasasen la hemofilia. En
la parpura el codgulo es siempre irretrdctil, atin pasadas las 24
horas.

Es también positiva la prueba del laze (Rumpel-Leede) que con-
siste en la compresion del brazo por una venda, durante dos o tres
minutos, lo que produce la aparicion consecutiva en la parte ante-
rior de la piel del antebrazo de un puntilleo hemordgico. Lo misme
sucede con el sieno de Koch (percusién a nivel del mango del es-
ternon) y con el de Hess (inyeeeién intradérmica de una solucion
lisiologica ).

ANaromia paToLGGICA.—Macroscopica: Al examen externo dei
drgano, es diffeil constatar dato alguno que oriente en el diazandsti
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co. Bl eclor es generalmente rojo, a veees rojo ciandtico; puédese
enconfrar, a veees, debajo de la edpsula, un aspecto hemorragico.

A simple vista puede verse ya transparentar, por debajo de la
capsula, numerosos foliculos linfiticos aumentados no sclo en s«u
numero, sino también en su tamafio.

Al corte, nétase un cclorido mds pronunciado que el Gue pre
senfa su superfieie, resaltando sobre su fondo roje, el aspeeto blan-
queeino de la hiperplasia folicular. Se acompafia de un diserete
aumento del tejido concetivo.

Microscopica: Frotis de bazo, ¢ldbulos rojes numeroses, eritro-
citos basofilos, escasos polinuclearcs cosinéfilos, hemocitoblasios muy
eseasos, plasmazellen abundantes, plaquetas muy numerosas, todas
de pequenisimas dimensioncs, o veees aisladas ¢ agrupadas en
zoceleas.

(Células del sistema reticulecendotelial : Muchas en actividad ma-
crofigica (se encuentran algumnas cnglobando plaquetas) ; numero-
<isimos clementos linfocitarios.

Cortes: Capsula a veces ligeramente enerosada en todo su con
to1mno, engrosamiente uniforme; hiperplasia e hipertrofia de los fo-
licules malpighianos. Pucden encontrarse foliculos de tamafio normal.

En los foliculos grandes, la capa linfocitaria estd reducida a
una débil linea circular que envuelve un eentro claro.

El eentro germinativo estd constituido por células claras volu
minosas de protoplasma elaro, que es abundante y de contornos irre
aulares.

Arterias foliculares: Se presentan con sus paredes engrosadas.
presentando zomas cireunscriptas de fibrosis y hialinosis, que se
manifietan e interesan las tres tanicas, pero sobve todo la adventi-
la, que se presenta en la mayoria de los casos rodeada de un man
cuito conjuntivo cuyo espesor es manifiesto.

Al examen de la pulpa se puede notar una hiperplasia de los
clementos reticuloendoteliales; el estroma de los cordones se pre-
senta normal.

Los senos pueden o no encontrarse dilatados.

El cstroma folicular es normal e¢n la mayoria de los foliculos,
distribuidos en formas de largas mallas; en algunos otros adquicre
a veees el aspeeto fibroadénico.

Las fibras que han adquiride cstructura coldgena, se separan
0 desprenden del manguito - conjuntivo que hace cuerpo cen la ad-



Microfotografia N.° 1: Obsérvese el exagerado desarrollo del foliculo o su
centro germinativo. En uno de sus lados los tipicos clementos linfoeitarios
estin constituides ¢6lo por una delgada lamina de eleranztc

Microfotografia N.° 2: En la que se aprecia claramente hacia arriba y a la
dervecha un grueso actimulo linfeeitario quo contrasta clavamente con las células
situadas en el centro
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Microfolografia N.o 3: Elementos a protoplasma claro con niicleo mis hien
leptocromiitico ¥ que se insintan invadiendo la delgadisima cortina linfocitaria
hacia arriba y a la izquierda

Microfotograjiia N.* 4: Arteria central de un foliculo; tanicas ligeramente en-
grosadas. Zonas de hialinosis; engrosamiento del endotelio basal



Microfotografia N.* 5: Ohsérvese civeundando la poreion ceutral, la existencia
e mumerosisimos eritrocitos que en ciertas zonas (arriba) semejan verdaderas
lagunas sanguineas

Microfotografia N.° 6: Campo de sangre periférica, extraida minutos ontes de
la esplenectomia, Llama la atencion el pequeiiisimo tamaio de las plaquetas
y su morfologia con predominio de eromomero



Mierofotografic N.° 7: Campo de sangre perifériea, extraid:
de la esplenectomia. Obsérvese la plaqueta gigante con predeminio de hialomero.
i
L

(en el centic).

una hora des ]nil‘-

Microfotografia N. 8: Frotis de bazo. Elementos linfoides. Predominio (e
células a protoplasma muy elaro y nieleo leptocromitico. A la izquierda grueso
nicleo del tipo megacariocitico
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venticia de la arteria folicular, alrededor de la cual forman un re-
ticulo a mallas estrechas constituido por trabéculas conectivas, tor-
tuosas, de disereto espesor.

Entre los elementos celulares propios de les cordones, estdn
contenidos numerosos hematies, alguncs pelinucleares cosindfilos,
numerosas plaquetas, la mayor parte de pequefio tamafio.

Los senos a veces estan dilatados y con un contenido en el que
c¢ observan globulos rojos y células de aspecto menociteides.

El endotelio sinusal se presenta hipertrofico, adquiriendo, e
aleuncs puntos, un tipo etbico.

Fin algunos senos, se nota la caida parcial o total del revesti-
miento- endetelial, observandose este fenémeno, sobre todo en Ins
senos mas dilatados y de enorme contenido sanguineo.

Sc agrupan a veces en namero de seis a ocho, para dar lugar a
la formacion de verdaderas lagunas sanguineas por fusion de los
senos que han perdido su pared de separacion.

El contenido de la laguna sanguinea, estd compuesto de eldbu
los rojos, células monocitoideas y endoteliales.

Higado: Estasis capilar, hipertrofia de las eélulas de Kiipfer
que hacen prominencia en la luz de los vasos.

En algunas hay procesos de eritrofagocitosis.

Los cordones hepaticos han perdido su disposicion habitual, es-
tando a veces estrechados ; las células parenquimatosas sen de mayor
tamafio que las normales y algunas de ellas binucleadas.

En los espacios periportobiliares, se observa a veces una infil-
tracion parvicelular con manifiesta reaceiéon conjuntiva.

ErioLogia.—La etiologia es en si deseonocida. En una de nues-
iras observacicnes antericrmente citadas (la de la hematcinesis
bazo grande) el Wassermann era positivo.

Algunos la atribuyen también a la tuberculosis (forma de Ben-
saude) ; otres creen que se trate de infecciones que producen una
perturbacion en el equilibrio hematico.

El factor conmstitucional debe desempeniar con toda seguridad
una manifiesta influencia en la produccion de la afeccion.

ParocuNia,—A pesar del gran ntmero de trabajos dedicados
especialmente a la investigacién del mecanismo de produccion de las
purpuras en general y especialmente de la purpura trombopéniea,
no se encuentra atn dilueidada la cuestion.
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Bs necesario aceptar hoy para la produecion de la parpura
trombopénica, alteraciones a nivel de los eapilares de la piel y mu-
cosas y una alteracion del fisiologismo del sistema megacariocitico
que, como se sabe (Wright) sen los productores de los trombocitos.

La circunstancia del comun crigen de los capilares y de los
primitivos elementos de la sangre, derivados ambos del mesénquima,
puede, quizas, explicar en parte la produccion de las hemorragias a
nivel de los capilares por la misma aceion de la noxa sobre ciemen-
tos sanguineos (plaguetas) y elementos endoteliales (capilares), va
cpa con predeminie en unc o en otro sentido.

(fasi todas las observaciones de puarpura erénica revelan, en su
examen hematoldgico, una gran plaquetopenia.

In aleunos raros casos, las plaquetas no se encuentran dismi-
nuidas o lo estan muy poco (tromboastenia de Glanzman).

Hoy dia, casi todes les autcres explican la disminucion de
plaguetas por una exageracion de la funeién tiombocitolitica del
bazo (desempenada, como sabemos en primer término, por las cé-
lulas de los senos venosos), la que daria lugar a una gran destruc-
cion de plaquetas en la mayoria de los casos, ¢ en el de la parpura
fremboasténica a una inhibicion de la calidad de las mismas.

Podria también explicarse ¢l mecanismo trombopénico por una
inhibicion megacariocitica, es decir, con la Escuela Italiana, una
megacariotoxicosis, a punto de partida esplénico.

Se deduce de la observaeion clinica y de los estudios anatémi-
cos que _o] bazo ejerce normalmente aleuna funcion reguladora so-
bre la reparacion y mantenimiente de la inteeridad de las paredes.
capilares, en la misma forma que actiia, por ejemplo, sobre la regu-
lacién megacarioeitica o también sobre la mielcide.

Segtin nuestra manera de pensar y coneretando, podriamos de-
¢ir: Que la parpura crénica primitiva obedeee a una hiperplasia dei
sistema reticuloendotelial del bazo que exagera su funcién plaque-
tolitica y por ende estimula la médula, obligandola a la hiperpre-
duceién megacariceitica, comprobada ya por trabajos de la Hseueia
Ttaliana.

El mecanismo de la accidn sobre los capilarcs que casi siem
pre se encuentran alterados, habria que explicarla por una accion
cjereida directamente por el sistema reticuloendotelial del bazo hi
perplasiado sobre los mismcs, o indirectamente, por las substanecias
toxicas elaboradas por la exagerada destruccion de plaquetas.

Para explicar la patogenia de los casos que no euran c¢on la es-
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plencetomia o que recidivan poce después de la misma, es meneste
recordar las alteraciomes anatomopatologicas que se desarrvolian en
segundo lugar al nivel de ctro érgano (el higado; hiperplasia de las
células de Kiipfer), en tal forma que extirpando el bazo, continua-
rian los accidentes hemorragicos producidos por la hiperplasia del
sistema reticuloendotelial a nivel del higado, ete.

Quedan una infinidad de problemas al respecto sin resolver,
como ¢l de que la plaguetepenia persista después de la interveneion,
los cases que curan con una terapéutica médica, aquellos en los
cuales se sospecha actualmente que la alteracién sea primitivamen
te medular, ete. Problemas que sélo el estudio minucioso de los
asos que en adelante se observen podra resolverlos.

Diaaxistico.—El diagndstico es faeil en la mayoria de ios ca-
€o0s: en la parpura reumatoidea, en la parpura abdeminal, los dolc
res articulares, las petequias ¢n la proximidad de las articulaciones
su simetria, el caracter anatilactoide mas que nada y la tempera-
tura permitira realizarlo. Ademas, el tiempo de hemorragia es nor
mal y las plaquetas ne se encuentran disminuidas o lo estian en
orados muy ligeros en las parpuras agudas.

Al hacer el diagnostico: climinar la hemofilia, la endocarditis
lenta, las parpuras secundarias de origen téxice o infeccioso, la
purpura de log eaquéeticos, ¢l escorbuto, ete.

A veces puede aparecer la parpura primitiva erdénica como agu-
da, por haber evolucionado los accesos anteriores de manera frus-
fra y aparecer a los ojes del médico, ccmo una primera manitesti-
cion, muchas veces disfrazada por mederadas hemorragias ocultas
aue eseapan a la observacion del enfermo y de los padres.

Proxgstico—Es bueno en general, respecto a la vida de los
cnfermos, pero quedan expuestos durante meses y afos a las mani-
{estaciones de la enfermedad, la que a veees, puede evolucionar ¢on
cardacter grave por las hemerragias a repeticion o intensas. Enton-
ces el cuadro hematolégice puede dar una idea de este eambio de
ardcter de la enfermedad, observandose una disminucion de poli-
nucleares, exagerada disminucion o desaparieion de plaquetas (sig
no que se discute) leucopenia, evolucionando la férmula hematolds
gica al cuadro de una miclosis hipoplastica o apldstica revelando la
astenia o incapacidad total de la médula para la normal elabora
c¢ién de los clementos formes de la sangre, scan cllos serie roja, me-
eacariocitica o granulosa.
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Algunas cbservaciones abren el espirvitu a la duda de que cier-
fos raros casos de esta enfermedad, pueden transformarse cn leu-
cemias agudas, miclosis apldsticas, o atn verdaderas mielosis leueé-
micas, come cuadro terminal de una primitiva iniciacion purptriea.

Consideramos que la hematologia tiene en si, un gran rol que
cumplir, sirviendo de guia al médico para hacer uso a su debido
tiempo de la verdadera arma terapéutica: la esplencetomia en los
‘asos con tendencia a la evolueién maligna.

TrrarEuTICA.—Puede ser médica y quirargica:

Médica: Medicacion para favorceer el fendomeno de la coagula
ciom : suero normal de caballe, cloruro de calcio (2 a 4 gis.), pep-
tona White. El reposo relativo fisice y moral, absoluto en ceasion
de las hemorrvagias. Alimentacion pobre en erasas, teniendo en cuen-
ta la repereusion del procesc sobre el higado.

Estamos convencidos gue el mejer tratamiento médico en estos
casos debe estar constituido por las pequenias transfusiones de san-
are citratada de la madre en cantidad de 10 a 20 e.c. colecados sub-
cutaneamente.

Hemos podido observar y seguir hasta la actualidad a una nina
que desde la edad de einco afios presenté manifestaciones de su pic!
(equimosis), ninguna de las mucosas. Esta nifia fué retirada del
colegic por sospechar los padres que era maltratada por sus maes-
tros, a causa de que presentaba moretones en diversas partes del
cuerpe. Fué tratada por uno de nosotros y presentaba al examer
hematoldgico una oligoeitemia y una oligocromemia moderada, pla-
quetopenia de 40.000 por milimetro ctbico; moderada leucocitosis
neutrofila, tiempe de hemorragia trece minutos, irrvetractilidad del
coagulo.

Medicada durante largo tiempo con hemostyl y eloruro de cal-
cio, adquiere un afio después una difteria que tratada tardiamente
v con cantidades insuficientes de suero, produce una parilisis post-
diftérica, la que obliga al emplec de altas dosis de suero, que en
vez de mejorarla empeoran su evolucién, presentande atn més equi-
MOSIS.

Se practica una inyeceion subeutdnea de sangre citratada de
la madre (20 c.c.), constatando, una semana mds tarde, que no apa-
recen nuevos elementos hemorragicos. Tres meses después, nueva
fendencia a producirse elementos hemorrigicos que obligan a re-
petir la inyeecion, actuando ésta como la anterior.
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Pasados seis meses apavece una poussée. Inyeceion de 20 c.c.
de sangre citratada con el mismo éxito. No vuelve a tener mis equi-
mosis.

Dos afios después se presenta una supuracién de oido y el oto-
rino-laringélogo indica una extirpacién de amigdalas y vegetacic-
nes adenoides, per lo que nuevamente se nos consulta, pidiéndonos
nuestra opinién.

Practicamos el examen de sangre, que nos da resultado normal
en lo que se refiere a citolegia y tiempo de hemorragia, y en vis-
ta de esto aconsejamos la interveneion, que se lleva a cabo en di-
ciembre altimo con gran felicidad y perdiendo sélo 40 c.c. de san-
ore mis o menes. Lleva actualmente dos afios sin ninguna mani-
festacion hemorragica. Sin querer dedueir ninguna conclusion del
caso apuntado, hacemos resaltar la eficacia lograda con un méto-
do simple, ya que en esa época pensabamos por la cronicidad y el
freno que para el perfecto desarrollo fisico y libertad espiritual que
necesita el nino, someterla a la irradiacion esplénica.

¢ Como actta la inyeccion de sangre en estos casos en que su
eficacia es manifiesta?

(Se trata de un estimulo para la mormal produccion de pla-
quetas? ; Aetia inhibiendo la funeién hipertromboeitolitica del bazo !

¢ Tratase de un estimulo coagulatriz por el extracto hemato-
blastico de la suspension citratada?

;Es un estimule generatriz del tipo medular?

Entre les medicamentos usados, se encuentra la adrenalina,
la tireidina, la ovarina. No tenemos experiencia al respecto.

La irradiacion esplénica ha dado resultados inconstantes.

Medicacion quirirgica: Partiendo Kaznelson del concepto pa-
togénico consistente en que el bazo agrandado en algunos casos do
parpura trombocitopénica tiene un gran rol en la produceion del
cuadro moérbido (plaquetolisis), inicid la era quirargica de las puar-
puras erénicas primitivas, llevande a la mesa operatoria una nifa
de 11 afos de edad, con el cuadro clinico y ematoligico de una
purpura crénica tromhbopénica esplenomegdlica, con un resultado
sorprendente y alentador.

En el afio 1925, Pierre Duval presenta a la Sociedad de Ci-
rugia el caso de un adulto esplencetemizado por parpura cronica
con Chauffard, manifestan-

y lo publica en la ‘‘Presse Medicale™
dose gran partidario del tratamiento quirargico en todos aquellos
casos en que se encuentran llenadas las indicaciones,
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En el Congreso de Medicina Franeés de 1927, se encuentra un
importante trabajo de puesta al dia de la cuestion.

En lo que se refiere a ninos ,hemos juntado de la bibliogra
fia consultada unos catorce casos.

InpIcacioNEs.—Deben operarse les casos en los que hay ten-
dencia a las graves hemorragias, tratando de hacerlo en los inter-
valos de las mismas. Si se trata de una hemorragia impoesible de
cohibir y que ponga en.peliere la vida del enfermo, debe interve-
nirse quirdrgicamente.

(‘uande hay sufrimientos que traen como consccuencia la dis.
minueion de la libertad durante tiempo muy prolongado, puede en-
tenees discutirse la indicacion de una esplenectomia,

(Concedemos una especial importancia al examen de sangre (ver
mas arriba prondstico) cuando revela meutropenia con tendencia
la leucopenia, que es el cemienzo del desfallecimiento medular, con
sus fatales consecuencias, come es el éxitus letal en la mielosis aplas-
tica terminal.

Cuidados preoperatorios: Recomiendan todos la transfusion de
sangre, pre y postoperatoria.

No deben operarse: Los enfermos que presenten hipoglobulia
por debajo del millon y los casos de evolucion benigna comtn.

Resultados de la esplenectomia: De los catoree casos (en la in-
tancia) gue hemos podido conseguir en la literatura a nuestro al-
cance, ya que la busqueda bibliografica completa ¢s imposible por
el medio en que actuamos, el resultado terapéutico ha sido: diez cu-
rados, dos muy mejorados y dos fallecidos (casos de Herman y
de Herfarth).

En resumen, el éxito ha sido manifiesto, ya que las hemorra-
gias cesan casi inmediatamente después de la ligadura del pediculo
vascular del bazo, fenémeno constatado en muchos de les opera-
dos, como asi también en nuestra enfermita, cuya epistaxis eesd an-
tes del final del acto operatorio.

La mortalidad es del 5 al 10 %, siendo la preparacion y elec-
cion de los casos y la familiarizacion del cirujano con esta tera-
péutica, medios que permiten reducir todavia méds la mortalidad
apuntada.

Inmediatamente después de la operacion, se observa también
la mejoria en el euadro hematolégico, manifiesto ya a los treinta

.



- i

minutes, en que el ntmero de plaquetes asciende hasta cerca de
100.000, produciéndese al dia siguiente un aumento exagerado (en
nuestro caso 500.000), que paulatinamente deseiende para perma-
neeer estable en un limite por debajo del normal.

No existe una relacion constante entre ¢l namero de plaquetas
v el grado de mejeria obtenido en los enfermos, en algunos de los
cuales el namero de plaquetas si aumenta, aumenta poco o siempre
permanece muy por debajo de la normal.

El tiempo de sangria vuelve a sus limites normales o queda li-
ocramente aumentado.

La formula hematoldgica da ligera leucocitosis con predomi-
nio de polimorfonucleares, presencia en les tres o cuatro primercs
dias de corpasculos de Howell-Jolly, alguncs normesblastos.

El coaeulo se hace francamente retractil.

Después del acto operatorio, salve complicaciones que pueden
derivar del misme, el enferme puede abandonar el lecho ocho =
diez dias después, la reparacion es rapida y un mes después puede
reanudar sus ocupaciones habituales. En la chservacion nuestra tu-
vimos la oportunidad de ver evolucionar una fiebre tifoidea de
las mds benignas (21 dias de duraciéon), que hizo su primera ele-
vacion térmica treinta dias después de la esplencetomia.

RESuLTADOS ALEJADOS.—En los Gltimes anes se publican casos
que han tenido al cabo de meses o afios recidivas despuds de es-
plenectomizades y este es explicable, ya que si bien se extirpa ¢l
pretendide foeo principal de la afeceion (el bazo), mo es de ex-
trafar que sus funeiones sean mas tavde desempenadas por otros
organos: hicado, médula, ete.

Quizds son casos demasiade evelucienados en los que los fo
ces toxieogenos radican también en hieado, cte.

En resumen, la esplenectomia es hoy, de acuerdo a la experien
cia de 16 afios, ¢l mejor tratamiento de leos casos graves de puarpu-
ra cronica primitiva en la infancia y en el adulto.

La licadura de la arteria esplénica ha side preconizada por
Lemaire, quien operd un adulto en grave estado de anemia, con he-
matemesis abundante. Viendo la poca probabilidad de éxito que arro-
jaba la esplenectomia, practicd la licadura de la esplénica, logran-
dolo, asi, completo.

Posteriormente, aleunos otros cirujanos: Alezandvi, ete., y il
timamente Bastianeli, cita ccho casos en que la esplenectomia pu-



— 309 —

do ser reemplazada por la licadura de la arteria esplénica, no s6-
lo en las parpuras erénieas, sino también en aquellas afecciones en
que el baze juega un rel principal (anemias hemolitieas, ete.). Acon-
sejan esta intervencion por ser menos chocante, la mortalidad ecasi
nula y sus resultados idénticos.

Algunos de los casos de operados en la infancia presentados
a Sociedades cientificas han dado lugar a discusiones sobre si se
debe practicar la esplenectomia o la ligadura de la esplénica. Nos-
otros, cuando hicimos operar nuestra enfermita, no conociamos este
sustituto de la esplenectomia.

HisToriA crinica

Lidia C.; de 10 afios de edad. Dia de entrada en la Clinica: el 12 de
diciembre de 1930.

Antecedentes hereditarios: Abuelo materno fallecido a los 60 afios de
edad, ignora la causa; abuela materna fallecida a los 44 afios; madre vi-
ve, de 33 aifios de edad, es sana. Ha tenido cinco hijos, de los cuales
viven tres y son sanos; dos fallecieron de trastornos gastrointestinales. No
ha tenido abortos. Colaterales sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto normal. Alimen-
tada a pecho materno hasta 1 afio de edad, siempre ha sido alimentada
en forma adecuada. Empezé a caminar al afio y dos meses, pronuncié las
primeras palabras al afio, primeros dientes a los siete meses, no ha pa-
decido ninguna enfermedad propia de la infancia.

Enfermedad actual: Comienza hace mis o menos un ano, con la apa-
ricion en diversas partes del cuerpo de sufusiones sanguineas con diverso
tamafno y que al cabo de algnnos dias cambian su aspecto rojo inicial por
un finte amarillo morado. Estas manchas aparecen y desaparecen hasta
la fecha.

Hace un mes tuvo pérdidas sanguineas por la nariz y eneias, que le
duraron dos o tres dias. Tiene un ligero decaimiento y falta de apetito.

Estado actual: Nifia en buen estado de nutricién, con paniculo adi-
POs0 ¥ masas musculares bien desarrolladas ,piel parda y pdlida, presen-
ta manchas equiméticas diseminadas por el cuerpo, y especialmente en los
miembros superiores, algunas de estas manchas han tomado mucha ex-
tensién.

Sistema ganglionar: normal.

Esqueleto: idem.

Cabeza: Crineo subdolicocéfalo normal. Facies compuestas. Cuello,
térax, aparato respiratorio, nada anormal,

Aparato cirenlatorio: Avea cardiaca normal; tonos vilidos. Pulso re
gular ritmico, 80 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Nada anormal.

Miembros y sistema nervioso: normal.
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17 de diciembre de 1930: La nifia presenta una abundante epistaxis,
y el examen de sangre revela:

Glébulos rojos, 4.000.00G; glébulos blancos, 7.000; polinucleares neu-
tréfilos, 32; polinucleares eosinétilos, 13 linfocitos, 64; monocitos, 3.

Tiempo de hemorragia, 14 minutos; tiempo de coagulacion, sicte mi-
nutos. ‘

No ha sido posible contar plaguetas por la téenica de Bizzozzero.

Reaccién de Wassermann: Negativa.

Reaccion de Mantoux: Negativa.

91 de diciembre de 1930: Presenta una intensa epistaxis, aumentan
las manchas equiméticas, la pérdida de sangre ha sido abundante, que-
dando la nifia sumamente pélida y eon un pulso de 120 por minuto. Clo-
rure de calcio endovenoso y peptoma White.

99 de diciembre de 1930: Continta la hemorragia, se efectiia una trans-
{usién de sangre de 250 c.c.

29 de diciepbre de 1930: La epistaxis continia y en vista de esto
se pasa, la enferma al Servicio de eirugia para que se le practique un:
esplenectomia y previamente se le vuelve a inyectar 150 c.c. de sangre
de la madre.

BEs llevada a la mesa de operaciones con el signiente cuadro hema-
tolégico (la epistaxis continta) :

Glébulos rojos, 1.900.000; hemoglobina, 38 (Sahli); valor globular,
0.89; leucocitos, 6000.

Férmula: Polinucleares uneutréfilos, 41 % 5 polinucleares eosinofilos,
1%.; linfocitos, h6 % ; monocitos, 2 %.

Anisocitosis y poiquilocitosis moderadas; se ha observado sobre 300
clementos blancos, solamente un normoblasto.

Cirujano: Dr. Luis M. Allende.

Se efectiia con todo éxito la esplenectoraia. Antes de terminar la ope-
racién y una vez hecha la ligadura del pediculo, se constata que Ja epis-
taxis cesa.

Terminada la intervencion se efectiia una nueva transtusion.

Una hora después se efectiia un examen citolégico completo de san-
gre, con el siguiente resultado:

Glébulos rojos, 2.000.000; glébulos blancos, 8.000; hemoglobina, 59
(Sahli) ; valor globular, 0.97.

Formula: Polinucleares neutréfilos, 47 %e; polinucleares eosinofilos,
4 % linfocitos, 43 % ; monocitos, 6 i

Sobre 300 elementos blancos se han observado doce eritroblastos po-
licromatétilos y dos promielocitos.

Tiempo de hemorragia, siete minutos; tiempo de coagulacion, siete mi-
nutos.

Dos dias después se efectiia un nuevo examen de sangre.

Glébulos rojos, 2.100.0003 hemoglobina, 46 (Sahli) ; glébulos blancos,
27.000; valor globular, 1,08.

Férmula: Polinucleares neutréfilos, 88; linfocitos, 113 monocitos, 1.

Sobre 300 elementos blancos, cuatro evitroblastos haséfilos, varios or-
tocromiticos, numerosisimos eritroblastos haséfilos, coloracién vital (bry-
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llanteresylblan). 40 9% de gichulos rojos con substaneia granulo-filamento-
sa; numerosisimos globulos rojos con corpiisculo de Iowel - Jolly.

Tiempo de hemorragia, 1 minuto; tiempo de coagulacién, tres mi-
nutos.

Codgulo refractil, plaquetas 500.000 x mm.c. Muchas de las plaque-
tas son verdaderamente gigantes.

Téenica Bizzozzero :

Téenica Van Herwerden - Van Goidzenhoven : 440.000 x mm.c.

Vuelve nuevamente a clinica médica en enero 20 y se le instituye un
régimen de alimentaciéon completo adicionado de 100 grs. de higado pro-
toxalato de hierro, un gr. diario. Tiene en este momento 3.500.000 glé-
bulos rojos y 176.000 plaqueias ya de estructura y morfologia normal.

Tiempo de hemorragia, 3 minutos 50 segundos; tiempo de coagula-
¢ién, 12 minutos.

La mifia hace un cnadro tfebril con inapetencia, dolor de cabeza, len-
gua seburral que impresiona como un cuadro tifico, confirmado luego por
la reaccién de Widal positiva hasta el 1/200. Evoluciona la afeccién de
una manera muy henigna (21 dias de temperatura).

Pasada la convalescencia, abandona el hospital y no ha presentado
ningana manifestacién hemorragica en la piel y en las mucosas hasta la
fecha, en que efectuamos un nuevo examen de sangre (3 de abril) y cons-
tatamos :

Globulos rojos, 4.400.000; hemoglobina, 84 (Sahli); valor globular,
0.95; leucocitos, 13400; plaquetas 146.600 x mm.c. de morfologia normal.

Férmula: Polinucleares neutréfilos, 60; eosinéfilos, 2; baséfilos, 1;
Iinfocitos, 33; monocitos, 4; glébulos rojos normales.

Tiempo de hemorragia, 2 minutos; tiempo de coagulacién, nueve mi-
nutos; codgulo, retrictil; glicemia, 1,04 grs. %.

Realizamos la prueba de la adrenalina (inyeccién de 1 miligramo
subcutdneo), que eleva el niimero de leucocitos a 23.000, con la siguiente
férmula : '

Polinucleares neutrétilos, 52; eosindgfilos, 4; baséfilos, 1; linfocitos,
39; monocitos, 4.

Plaquetas, 219.400; glicemia, 1.16 grs. %.

Muy buen estado de nutricion, ha aumentado dos kilos de peso.

Resultado: Nifia con plrpura erénica primitiva, con trombopenia, he-
morragia grave, esplenectomia. Curacion total. Un mes después evolucio-
na una tifoidea en forma leve.
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Sifilis necrosante de la cara en una nifia de 12 afios

por el

Dr. Generoso A. Schiavone

Adsczripto a la Catedra de Clinica Pediatrica y Puericultura
Médico del Hospital de Nif.os de Parana
Diraztor da la Administracion Sanitaria y Asistencia Piiblica de Parana
Director dal Cuerpo Médico Escolar de Entre Rios

Creemos de interés relatar ¢l siguiente caso de una nifia de 132
afios de edad con una sifilis necrosante de la cara que le ha pro-
ducido lesiones que determinaron una pérdida de substancia impor-
tante en el restro y cavidades faciales, que ha dado al mismo una
deformacion de aspecto llamativo.

No resulta frecuente observar en la prictica diaria ni atn en
la clientela hospitalaria lesiones asi groseras. Estas han persistido
durante un tiempo largo y hasta se han extendido, debido a que han
concurrido de una parte un peeo de desidia familiar para some-
ter a la nifia a una asistencia médiea metédiea quizds porque en el
comienzo aquellas ne afeetaban el exterier de la enfermita y por
otra parte el error en mne diagnosticar precozmente la maturaleza
luética de la enfermedad y de mo hacer un tratamiento espeeifico
intenso y continuado desde la iniciacion.

R. M. de 12 anos de ecdad.

Antecedentes herveditarios: Padre sufrié de hemorroides siendo ope-
rado el afio pasado. Madre es mujer débil. Han tenido 10 hijos, de los
cuales 6 viven y 4 fallecicron de difteria al afio y medio de edad, de afec-
¢ién meningea al mes, de tétanos a los dos meses y medio v el otro pre-
maturo a las pocas horas del nacimiento, segiin manifestaciones de la ma-
dre. No dan otros antecedentes.

Segiin referencias del entourage uno de los abuelos de la nina falle-
ci6 de lepra.

Antecedentes personales: Nacida a {érmino, parto normal. Criada con
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pecho exclusivamente hasta los 2 afios. Primeros dientes a los 10 meses.
Dispepsia al afio. Caminé a los 2 afios. Sarampién a la misma edad. Va-
ricela a los 3 anos. Corizas a repeticion. Desde pequena le notaron cier-
ta dificultad para hablar.

Enfermedad actual: A los S ailos de edad, segiin los padres, comenzo
por un pequenio noédulo en la parte media del paladar y que, segin los
mismos manifiestan, algunos facultativos que la examinaron calificaron
de congénita. Al afio siguiente observaron una hendidura en el paladar,
en el sitio donde antes estuvo el nédulo, con salida de pus y secrecion
sanguinolenta por la nariz. Posteriormente la nariz se le fué aplanando
v le fueron extraidos 6 dientes temporarios superiores.

En Diciembre de 1929 se le extrajeron los mismos 6 dientes pero y:
definitivos y el proceso continué avanzando. Algun tiempo después apa-
recié un pequeno nodulito en la parte interna del labio superior, que se
uleerd y que fué destruyendo casi todo el labio superior hasta el mo-
mento actual. ey

Desde diciembre de 1929 se le hizo tratamiento especifico por algunos
colegas que la examinaron anteriormente y que consistio en 30 inyeccio-
nes intramuscularves de bismuto (Mesurol) de 1 a 2 ce. y 70 friceiones
de pomada mercurial doble de 2 gramos, pero sin obtener ninguna mejo-
ria del proceso.

En julio de 1930 es traida a nuestra consulta y consideramos después
de su examen que la lesion era de naturaleza especifica por lo que le ha-
cemos fratamiento de 12 inyecciones, de myo-salvarsin de dosis indicadas
para la edad. Como contimia la supuracién resolvemos hacerle después
10 inyecciones de vacuna antipiégena polivalente para combatir las infec-
ciones agregadas que hubiera.

Las lesiones casi no mejoran y en octubre le hacemos 10 inyeccio-
nes de bicianuro de mercurio de 0.01 dia por medio. En los intervalos de
cstas series inyectadas ha tomado yoduro de potasio hasta 1.50 y 2 gra-
mos diarios y se le han efectuado ademds curaciones diarias con liquidos
antisépticos. ‘

Se mantiene casi en el mismo estado y la volvemos a examinar el 14
de diciembre de 1930 levantando el siguiente:

Estado actual: Nina con regular estado de nutricién. 32 kilégramos
de peso. Masas musculares regularmente desarrolladas. Esqueleto bien des-
arrollado. Piel blanca, pélida, de turgencia normal y sin cicatrices, panicu-
lo adiposo normal. Ganglios numerosos, pequeiios y palpables en el cuello,
axilas e ingles.

Crdneo braquicéfalo, cuero cabelludo sano y ecabellos abundantes v
bien implantados (Fig. 1).

Cejas bien pobladas. Ojos sanos, con reacciones fatométricas y de
acomodacién normales en sus pupilas, motilidad ocular normal.

Nariz completamente aplanada en toda la extensién del dorso y I6-
bulo nasal y sobre todo en la raiz no palpandose los huesos propios de
la nariz.

En la base de la nariz existe una destruccién de ésta y del labio su-
perior a nivel del snbtabique, constatdndose por Ia rinoscopia anterior que
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el tabique estd destruido en su parte inferior asi como los cornetes inte-
riores y en parte los medios, existiendo una desfiguracion bastante mar-
cada de las fosas nasales. Solamente queda la parte externa en su dorso
y alas, teniendo salida por la nariz una mucosidad sanguinopurulents.

El labio superior estd destruido en su parte media o surco infranasal
hasta el subtabique inclusive forméndose una pérdida de substancia en

Figura 1

forma de una V con vértice hacia ese punto. Los bordes de esa ulceracion
son gruesos, irregularves, de color rojovioliceo y la piel a ese nivel muestra
ulceraciones mds pequedias.

En el Iugar correspondiente al surco nasogeniano izquierdo se encuen-



Fignra 2

Fignra 3
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tra otra ulceracion del tamaiio de una moneda de 20 centavos, bastante
profunda, con bordes en bisel, de fondo irregular y con bretes carnosos,
con salida de pus y serosidad con alguna fetidez. lsta ulceracién grande
se contintia hacia abajo y adentro hasta el borde labial del mismo lado. F.
la porcién vecina a la mejilla, dicha ulceracién se halla rodeada por i
tejido hipertrofiado, duro y de color rojizo. La expresion de esta region
da salida a regular cantidad de pus espeso (Fig. 2).

R idiografia N.o 1

Boea : lengua saburral. Los dientes superiores estan implantados con tal
irregularidnd que han perdido completamente su ovdenacién normal y no
puede describirse su ubicacion pues dichos dientes estin como imhricados
entre si y divigidos vertical, transversal u oblicuamente, faltando varias
piezas dentarias,
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Algunos de dichos dientes superiores, sobre todo los anteriores, se hi-
llan implantados en la parte anterior de la béveda palatina como si la en-

¢ia y el maxilar superior se hubieran retraido hacia arriba y atris.

Los dientes inferiores se mantienen bien implantados y conservados.

La hoveda palatina ha perdido completamente su forma normal
mueosa es gruesa y con
una hendidura que une |
Jorme, teniendo de 215 a
timetro de ancho.

a boeca con el suelo de la nariz, de

Bl

Radiografia N.o 2

El labio inferior es sano. La forma del orificio bucal se asemeja a

la de un labio leporino y con la de la cavidad bucal la de un labio leporino
complejo. .

Hay pérdida de substancia ésea correspondiente a los huesos pro-
pios de la nariz, apé6fisis ascendentes de los maxilares superiores, pared

anterior de los senos maxilares, apofisis nasales anteriores v borde alveolar

Sl

algunas fungosidades. Presenta en su parte media

1
1

forma fusi-
centimetros de delante hacia atrdas y 1146 con
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de los maxilares superioves. Como se purede apreciar dicha pérdida de
substancia 6sea es a expensas principalmente de los maxilaves superiores.

De lado se rota igualmente el aplastamiento nasal y la pérdida de
substancia del labio superior (Fig. 3).

Aparato respiratorio también normal.

Aparato creulatorio: Corazén: punta late en su sitio normal, drea
cardiaca se percute normalmente, tonos limpios y un poco méas timbrados
que normalmente, con el segundo tono algo reforzado. Pulso regular, icual,
ritmico, 85 pulsaciones por minuto.

Abdomen: blando, depresible, ro hay red venosa visible. Higado pal-

Radiografia N.© 3

pable a un través de dedo por debajo del reborde costal y ro es dolorosoe.
3az0 apenas se palpa su polo inferior y no es doloroso.

Aparato gastrointestinal normal. Aparatos genital y urinarvio tam
bién son normales.

Los reflejos ¢utineos y tendinosos se obtienen normalmente.

Radiografias: En las radiografias de frente se observa que la hove-
da palatina tiene una hendidura, como ya hemos descripto, y que los dien-
tes superiores se hallan implantados en forma desordenada y completa-
mente anormal, Se observa la destrucceion de las fosas nasales, En las de
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lado también se observa esa destruecion dentaria superior que llama la
atencion. Hay ademds una destruceion y rarvefaceion osea de casi todo el
macizo oGseo facial anterior y que corresponde a los huesos propios de
la nariz y maxilares superiores en sus porciones que forman las fosas na-
sales, senos maxilares, arcada dentaria superior y cavidad bucal.
Tratamiento: Se le hacen 12 inyecciones intramusculares de sultarsenoi
de 0.02, 0.¢3, 0.06, 0.09, 0.09, 0.12, 0.12, 0.18, 0.24, 0.30 y 0.36.

Radiografia N.» 4

Ademas lavajes con liquidos antisépticos en boca y nariz y exteriormente
en las uleeraciones faciales.
Exdmenes de laboratorio: (efectuados por el Dr. B. de Bernardi).

Sangre: Recuento globular: Glébulos rojos,, 4.000.000; glébulos blan-
cos, 13.000; Férmula leucocitaria: Granulocitos neutréfilos, 65.50 9% ; era-
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nulocitos eosindfilos, 3.50 9% ; granulocitos basotilos, —; linfocitos prop.

dichos, 27.25 9% ; monocitos, 3.75 %e.

Reaccion de Wassermann: Positiva intensa, el 18 de diciembre. Re-
petida el 24 de diciembre dié igualmente positiva intensa.

Frotis del pus de las ulceraciones: su examen dié numerosos diplo-
cocos, no encontrandose Koch ni Hansen.

Ivolucion : Desde la iniciacion del tratamiento dltimamente efectuado
Jas lesiones comenzaron a eejorar progresivamente. El dia 15 de enero

del ano en curso ya no hay pus y las ulceraciones estdin cicatrizando. A

mediados de febrero las lesiones cutaneas del labio y mejilla estin comple-
tameate cicatrizadas (Fig. 4). Se ve claramente en esa fotografia el te-

Figura 4

jido cieatricial en la regién del surco nasogeniano izquierdo, dond® ha des-
aparecido la hipertrofia que habia alvededor de la ulceracion grande antes
situada alli. Estdn cicatrizadas también las ulceraciones labiales superiores
que antes se observaban y los bordes del labio superior dejados por Ia
pérdida de substaneia del mismo presentan la forma de un labio leporine.
con cierta deformacion de la comisura labial izguierda.

También se han cicatrizado las lesiones de las cavidades bucal y na-
sal y ya no hay salida de pus ni mucosidades .

En el mes de marzo volvemos a ver a la nifia que sigue bien, no ha-
biendo vuelto a verla después.
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CoMENTARIO : Consideramos que nuestra enfermita se frata de
un easc de sifilis y hacemos este diagnéstico por los antecedentes
familiares, el cardcter neeresante de las lesiones, su evolueion pro
longada, la reaccion de Wassermann positiva intensa y el resultado
del tratamiento efectuado tltimamente por nosotros.

(reimos que pudiera haber una infeccion agregada que entrete
nia las lesiones v efectivamente en los frotis del pus de dichas lesio-
nes se eneontré numerosos diplocoeos. Pere la basqueda de los ba
cilos de Koch y Hansen fué negativa y la pedimos teniendo en eueu-
ta que la lesion era crémica y ademds habia la referencia, si bien
no comprobada, de que entre los antecedentes familiares habia uno
de les abueles fallecido de lepra.

Nos ha llamado la atencién la pesitividad tan intensa y reite
rada de la Wassermann por una parte y por otra la tenacidad de
las lesiones gue se oponian a la aceién de los distintos medicamentos
antisifiliticos que se administraren a la ninia. Solamente el sulfarse-
nol pudo detener las lesiones y cicatrizarlas, segin nuestro criterio.

Si bien se puede objetar que los tratamientos anteriores no fue-
ren del tede debidamente efectuados, lo indudable es que no se ha
dejado a la enfermita sin tratamiento y creemos que a pesar de to
do las lesiones pudieron detenerse un poco, aminorarse en su exten-
sién o mejorarse en parte. Recordamos el caso de los Dres. K. Be-
retervide, F. Pozzo y E. Mengiardini presentado a la Scciedad de
Pediatria y publicado en **La Semana Médica’’, N° 44 de 1925, pag.
1093, de una nifa de 8 afios de edad con sifilis necrosante de la
base de 1a nariz, que tuvo un aiio y medio de evolueién, eomenzando
por un nédulo en la nariz que después se ulcerd y di6 salida de pus.
Pero en este caso se paso sin tratamiento especifico hasta ¢l momen
to en que la frataren los autores, que lograron con mercurio, bismu-
to v arsénico detener la afeccion y conseeuir la cicatrizaciin de la
lesion. Dichos autores aplicaron al final el sulfarsenol.

En nuestro caso también pasé la enferma un largo periodo de
tiempo sin haeérsele tratamiento especifico, pero iniciado éste por
ofres colegas en Diciembre de 1929, es decir un ano antes que nos
otros, tampoco tuvo éxito eon mercurio y bismuto. Nosotros tam-
bién fracasamos con mercurio, salvarsin y vacunas, ¥y creemos gu:
el sulfarsenol logrd la cicatrizacion de las lesiones

Consideramos que en casos con estas lesiones sifiliticas neero-
santes, con el fin de evitar su extension y la produccion de lesio-
nes deformantes, y a la vez no perder tiempo en el tratamiento, es
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conveniente el empleo de una medicacion sifilitica combinada ha-
ciendo simultdneamente o alternativamente con poco tiempo de in-
tervalo varios medicamentos especificos, para que de este modo si
las lesiones resisten a uno o varics de dichos medicamentos por lo
menos sean detenidas o influenciadas por uno de ellos.
Aconsejamos este temperamento a pesar de haber tenido nos
otros un case que publicamos (‘‘La Semana Médica’, N.° 47 de 1928)
de goma sifilitico de la faringe en una nifia de 6 afios de edad, qu-
al ser examinada por nosotros presentaba una ulceracion en la par-
te inferior del rafe del paladar, con desaparicion de la tvula v con
tumefaccion y superficie irregular de la amigdala, pilar v veio del

paladar del lado derecho y que al cicatrizarse predujo adherencias
del pilar posterior derecho eon la parved posterior de la faringe v
formacion de un pequefio agujero de comunicacion entre ¢l naso-
farinx y el farinx propiamente dicho, que fué tratada con 85 fric-
ciones de pomada mercurial deble de 2 eramos administradas desde
el 31 de diciembre de 1927 hasta junio de 1928, ¢on curacion com-
pleta de las lesiones.

Pensamos que en la enfermita del presente caso se ha tratado
de una manifestacion terciaria de sifilis hereditaria, un coma, que
al reblandecerse y uleerarse ha producido en los tejidos faciales per
foraciones y destrucciones profundas de la piel ¥ huesos de la eara,
afectando notablemente su fisenomia.

Habrd que continuar el tratamiento especifico y en cuanto a
las pérdidas de substancias cutdneas quizds puedan repararse po
medio de plasticas, una vez que la cicatrizacion de las lesiones se man-
tenga un largo tiempo.



Clinica Pedidtrica y Puericultura — Hospital de Clinicas.
Prof. Dr. Mamerto Acufia

Encetalitis post sarampionosa

por los doctores

Radl Cibils Aguirre v Alfio Puglisi

En ejercicio de la Catedra Jefe de Clinica

A mediados de noviembre del afio pasado ingresé en la Sala
un nifio atacado de encefalitis postsarampionosa, y como observa-
ciones analogas son sumamente escasas entre nosotres, ercemoes iil
someter a la consideracion de les colegas de la Sociedad de Pe-
diafria este cuadro mdérbide, cuya historia clinica es la siguiente :

Roberto R., de 5 afios de edad, argentino. Ingresa a la Sala ¢l 13 de
roviembre de 1930. Historia clinica N.° 4 del libro N.° VIIL

Auntecedentes hereditarios y personales: Nacido a término. Parto y em-
harazo normal. Alimentaciéon materna hasta el sexto mes, luego mixta has-
ta los nueve meses; no padecié afeceion alguna durante su primera in-
fancia. Caming a los trece meses. Comienza a balbucear algunas palabras
a los diez meses. No ha padecido ninguna otra afeceién. Los padres vi-
ven, son sanos; una hermana de tres anos, sana. No hubo abortos ni hi
jos fallecidos.

Enfermedad actual: Comienza hace diez dias con sarampion; estuvo
dos dias con temperatura elevada; al cuarto dia ya estaba bien aparente-
mente; esa noche vuelve a tener temperatura, y horas después padece
un violento - ataque convulsivo, que le dura quinee minutos, al cabo de
los cuales queda dormido; cuatro horas mds tarde padece otro ataque
mis violento que el primero, acompaiiado de vémitos y deposiciones. Fin
este estado sigue con poca temperatura y cada cinco o seis horas se le
repite el ataque. Inapetente, no es constipado. En estos tltimos dias no-
tan que estd mds nervioso e irritable que de costumbre (grita frecuente-
mente y al parecer el psiquismo estd ligeramente embotado).

Lstado actual: Niio en regular estado de nutricion. Escaso paniculo
adiposo, piel sana, blanca; se observa al nivel de ambas nalgas eritema
por deciibito; buen desarrollo éseo y muscular. Se palpan pequefios gan-
glios axilares, inguinales y carotideos.

Cabeza; Crineo sub-braquicéfalo, suturas y fontanelas consilidadas.



cabello abundante bien implantado. Ojos: motilidad ocular normal (en cier-
tos momentos se observa estrabismo d¢ivergente), pupilas iguales, simétricas,
reaceionan bien a la luz y acomodacién; conjuntivas rosadas; nariz y ol-
dos normales. Boea: mucosa himeda, lengua ancha, ligeramente saburral.,
denticién normal, fauces libres.

Cuello: Corto, tiroides no se palpa.

Térax: Simétrico, eldstico, ritmo respiratorio normal, no hay tos ni
disnea. Aparato respiratorio, pulmones por detris, derecho e izguierdo, a
la inspeccién, palpacién, percusion no se observa nada de anormal; se
oye murmullo vesicular normal, sin ruidos agregados.

Por delante y en ambas regiones axilarves, derecho e izquierdo no se
observa nada de anormal.

Aparato ecirculatorio: Pulso igual, hipotenso, exagerada arritmia res-
piratoria, frecuencia 105 por minuto. Se percute drea cardiaca en sus li-
mites normales. Se oye primer tono alejado, segundo adrtico reforzado;
sin ruidos agregados.

Traube libre.

Abdomen: Blando depresible, escavado, indoloro. El borde superior
del higado se pereute al nivel del cuarto espacio intercostal; su borde in-
{erior no se palpa, se percute al nivel del reborde costal.

Bazo no se palpa, se percute en sus limites normales.

Aparato urogenital: Normal.

Sistema nervioso: El nifio se presenta en deeibito indiferente. Kl
psiquismo sumamente alterado, no responde a las preguntas que se le
formulan, no conoce ni aun a sus familiares, llora y rie espasmodicanmen-
te y sin causa, no habla ni se interesa por nada. Ve y oye aparentemen-
te. Al excitdrsele, se le provocan ataques convulsivos. Los movimientos ac-
tivos cxisten, aunque imprecisos, pasivos normales. El tonus muscular su-
mamente disminuido. Existe eshozo de Kernig y aun una discreta rigidez
de nuca. Reflejo contralateral de Brudzinsky positivo. La sensibilidad tér-
mica existe, téctil dificil de precisar. Se constata en la piel del torax y
miembros manitiesta hiperestesia. Los reflejos tendinosos existen, aun-
que muy irregulares, vivos unas veces, lentos y aun ausentes en otras oca-
siones. Los reflejos cuténeos mucosos existen normales.

Existe adiadococinesia, dismetria y temblor intencional cuando se l2
obliga a cfectuar movimientos activos.

Trofismo normal. Intensos fenémenos vasomotores. Absoluta inconti-
nencia de esfinteres.

Padece de seis a ocho ataques convulsivos diarios, elénico ténicos, aun-
que no con la intensidad y duracién de los primeros.

Noviembre 24: Los ataques han desaparecido hace dos dias. El psi-
guismo contintia ain muy perturbado. Ha padecido en total 48 ataques
convulsivos durante los primeros ocho dias que estuvo internado.

Noviembre 26: Sin ataques. Existe un retardo evidente del sensorio:
no contesta a las preguntas, permaneciendo indiferente; persiste la rela-
jacion de esfinteres. La marcha es casi imposible.

Noviembre 27: Temblor intencional; hipotonia manifiesta; se obser-
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van crisis de llanto, alternando con risas; en ciertos momentos, mutismo
absoluto.

Diciembre 3: Muy mejorado, responde con ecierta precision; conver
sa, se interesa por las cosas de la Bala, conoce a sus familiares.

No tiene temperatura ni padece ataques. Desaparecié la hiperestesia.
No existe relajacién de estivteres y come solo, aunque con un poco de
temblor.

La marcha aun no es posible.

Diciembre 16: La mejoria se acentiia. Responde con seguridad a lo
que se le pregunta, se mantiene tranquilo, no hay ataques convulsivos. Los
movimientos activos y pasivos existen normales. Los reflejos, aunque dis-
minuidos, existen. El nifio se levanta solo y se mantiene de pie con cier-
ta seguridad; la marcha, en cambio, es bastante insegura. Sensibilidad y
6rganos sensoriales normales. No hay relajacién de esfinteres.

Orina normal.

Sangre: Glébulos rojos, 4.100.000; blancos, 9.006; neatréfilos, 56 % ;
eosinofilos, 1,66 % ; monocitos, 12 %e; linfocitos, 30,33 %.

Reaccion de Wassermann: Negativa.

Diciembre 20: Camina perfectamente. Psiquismo normal.

Se han efectuado dos punciones lumbares, el dia de su ingreso y tres
dias después, y cuyo liquido y tensién fué perfectamente normal y cuyo
examen dié el siguiente resultado: examen citolgico, tres elementos por
campo. Al examen bacteriolégico no se observan zérmenes.

Tratamiento: Se le ha suministrado Septicemine, Aolan, Luminal y es-
copolamina.

Entre nosotros, Bazdn publico en 1928 una observacion de en-
cefalitis pestsarampionosa, en que a pesar de la gravedad del cua-
dro: coma, hemiplejia, ete., cura en seis semanas, comprobandose
una ligera reaceion del liquide cefalorraquideo a predominio de po-
linueleares que no existié en nuestro caso. Un afio despnés, une de
nosotros tuvo ocasidn de examinar prelijamente este enfermo, no
logrando encontrar la més minima sceucla de su sistema nervioso.

En el extranjero estos altimos tiempes se multiplican las mo-
negrafias al respecto, y Morquio en Montevideo y D’Amato en Ita-
lia hacen las mas completas y recientes revistas sintéticas sobre el
punto.

Muy anteriormente en el extranjero, ya Leén Bayle en 1886
deseribe las complicaciones nerviosas del sarampiom; luego Lan-
douzy en 1890 y en 1906 Branson anota un conjunto de sintomas
cerebrales que ne pueden explicarse sino como fenémenos de ence-
falitis aguda.

Comby analiza reiteradas veees el punto en sus Archivos de
Medicina Infantil desde hace mucho afios, y al ocupar la Céatedra
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de Pediatria de nuestra Facultad, en su taltima visita, al tratar de
encefalitis infantiles, ratifica su estadistica anterior, en que sobre
62 casos de encefalitis, encuentra dos veces el sarampion como cau-
sa determinante.

Siguen los trabajos de Lust, Fluschmann, Eich, Reinold, Red-
lich, Brock, Mosse, ete., ete., y los anotados en muestra bibliogra-
ffa, demostrando que no son tan excepcionales los casos de encefa-
litis postsarampionosa y consecutivamente, quiza porque la difusion
de la encefalitis epidémica llamara de una manera especial la aten-
cién médica sobre este dominio de la patologia, las observacioncs
se amplifican, multiplicindose sobre complicaciones encefaliticas de
diversas fiebres eruptivas: rubeola, varicela, ete, y la encefalitis
postvacunal, que estudiara el primero entre nosotres Navarro, abren
el interrogante de que si virus habitualmente dermotropoes pudie
ran accidentalmente transformarse en neurotropos.

Y para intrincar el problema, las complicaciones cerehrales
de la ccqueluche, prolijamente estudiadas recién con un espiritu
francamente novedoso por Mikulowski, penen sobre el tapete de la
discusion problemas de etiopatogenia por el momento insolubies.

Todos estos casos de encefalitis postsarampionosa, postrrubedlica,
postvaricelosa, postvacunal, postcoqueluchosa, deben ser atribuidos
al ataque particular del sistema nervioso eentral, por cada uno de
esos virus?

Comby ultimamente en el Congreso Médico del Centenario cele-
brado en Montevideo el afio pasado, sostiene que es hasta sorpren
dente que la encefalitis postsarampicnosa no sea mas frecuente de
lo que es, dadas las enormes congestiones que el sarampion produ-
ce, desde la piel y las mucecsas hasta las visceras, como lo revela
la sintomatologia observada en clinica. Por otra parte, a menudo se
advierte que la infeceién ha tocado las meninges o la corfeza (al-
teraciones citolégicas del liquido cefalorraquideo, delivio, convul-
siones, ete.), lo que es explicable dada la vulnerabilidad del encé-
falo y su excesiva vascularizacion en el nino.

Otros autores, como Mikulowski, también en 1930, no creen
que en la encefalitis postsarampionosa o postvacunal, el cerebro sea
necesariamente atacado por uno u otro virus y emite la opinion de
que ellos no pueden jugar mas que un rol provocador sobre un
virus neurotropo previo, quiza ¢l de von Ecdnomao.

Caemos asi en el fenémeno de ‘“paralergia’ de Moro. liste y
Keller creen que en ¢l acné de esas infecciones, es deeir, cuando
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comienza su modificacion alérgica, el organismo se caracteriza por
cierta inseguridad y presenta las propiedades de una paralergia cu-
vo grado varia en los sujetos. **En este estado el organismo reac-
ciona también con procesos de inflamacién a estimulos extrafios al
antigeno especifico. Esta predisposicion inflamatoria puede provo-
car una reaccién para con agentes patégenos que hasta entonces
existian en el organismo en estado latente’’.

Teoricamente no puede precisarse hasta qué punto semejante
hipétesis resulta justificada, hipétesis que se apreximaria a la del
biotropismo de Milian, definido por su autor en los sicuicntes tér-
minos, en una discusién del afio pasado en la Sociedad Médica de
los Hospitales de Paris: *“El biotropisme consiste en manifestacio-
nes, lo més frecuentemente clinicas, del despertar en un crganismo
vive y bajo influencias varias ({isicas, quimicas, microbianas u
otras) de mierobios hasta ese entonces latentes’

La nceién del biotropismo, a pesar de haber heeho yva aleunas
pruebas y de poderse apoyar sobre algtin hiceho positivo, sigue sien-
do todavia una simple teoria, y para los que aceptan como eticlo-
oia de estas encefalitis parainfecciosas: sarampionosa, rubedlica,
varicéliea, vacunal o coqueluchosa, sélo ¢l despertar de una encefa-
litis latente, bajo la accion de cualquiera de estas infecciones, se
tratarfa de una enfermedad segunda, seetin la feliz expresion de
Jausion, provocada per ese previo sarampion, rubeola, varicela, va-
cuna o coqueluche.

No puede, entonees, solucionarse actualmente de un medo de-
rinitivo la etiopatogenia de la cneefalitis postsarampionosa. Pero
debemos pensar que si el virus del sarampion es capaz de produeir
tan variadas localizacicnes clinicas, como las que elisicamente va
coneeemos, porque en nuestre caso extremar la hipétesis y no acep-
tar dentro de la légica més rigurosa, que él pueda ser el causante
direeto y tnico de la lesion encefilica? Silo el tiempo podra day
la solucion definitiva a una cuestién tan espinosa, que nosotros no
pretendemes sino eshozar.
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Hospital Rawson — Servicio de Nifios a cargo del Prof. Dr. Fernando Schweizer

Hernia diafragmatica traumatica

por los doctores

F. Schweizer, O. Senet y A. Llambias

Se trata del nifio A. O., argentino, de cinco afios de edad, que in-
cresa al Servicio el 22 de marzo de 1930. Horas antes de su ingreso ha-
bia sufrido un traumatismo que la familia no puede describir bien; pa-
rece ser que un fardo de lana lo golpeé en la espalda y hombro deve-
cho, en circunstancias en que el nino estaba al lado de un carro cargado.

En la Sala se levanta el siguiente estado actual:

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

El nifio tiende a permanecer en el lecho en posicién semisentado; con
facies ansiosa, dismneica y cianosis mareada. Horas antes ha tenido un
vomito sanguinolento y hematuria.

Nifio delgado, esqueleto bien constituido, sin lesiones 6seas. Craneo:
En la piel de la frente erosiones por el traumatismo. Cara: Igualmente,
erosiones en nariz, mejillas y labios: Nada de particular en el examen de
los ojos, oidos, cavidades nasal y bucal. En el cuello nada de particular.

Térax: Disnea intensa y tos seca, retraccién inspiratoria del epi-
gastrio y de los espacios intercostales del hemitérax derecho. Las V. V.
no se pueden investigar. A la percusién, sonoridad normal en el hemito-
rax derecho; en el izquierdo, sonoridad timpéniea por detrds y por delan-
te; la base mate estd alta, dando la impresion de un derrame. La grave-
dad del nifio impidi6 un examen prolijo. A la auscultacién, pulmon dere-
¢ho murmullo vesicular; en el izquierdo se ausculta un soplo anférico ei
toda la zona fimpdnica; no entra aire en la base.

Aparato ecirculatorio: Pulso igual y regular, con una frecuencia de
140 por minuto. :

Corazén: Su drea no se puede percutir, impidiéndolo el timpanismo
del hemitérax correspondiente.

Abdomen: Blando, depresible, mévil y no doloroso. Higado: EI bor-
de superior se percute en el quinto espacio intercostal, linea mamilar; el
borde inferior no se palpa.

Bazo y rifiones: No se palpan.

Sistema nervioso: Normal.
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Se interpreté el easo como un neumotérax traumdtico, institnyendo el
{ratamiento usual.

A los 13 dias es dado de alta, a pedido de la familia, con una me-
joria evidente, quedando como interrcgante la persistencia de lo que crefa-
mos ser un neumotérax todavia no reabsorvido.

Al mes siguiente es traido el nino nuevamente al Servicio; nos ma-
nifiesta la madre que acusa dolores en el hemitérax izquierdo, que apa-
recen cris’s de cianosis cuando corre o se agita. Al mismo tiempo insis-

Figura 1

te en la pérdida del apetito y en doloves epigistricos, que coinciden con
la ingestion de los alimentos.

Decidimos internarlo nuevamente.

El estado actual difiere soélo parvcialmente del anterior: la misma so-
noridad timpédnica en el hemitérax izquierdo y el derrame parecia ser mis
alto.

La evolucion de la enfermedad, a la cual se agregan sintomas ah-



dominales, nos hizo sospechar la posibilidad de una ruptura del diafrag-
ma con irrupeion de las visceras abdominales en el hemitérax izquierdo.
Con el objeto de precisar el diagnéstico, se hizo un estudio radiolégico.
Este confirmé nuestras sospechas, como se puede ver en las radiogra
fias que adjuntamos.

Bebemos agradecer la colaboracion tan gentilmente ofrecida por el
Dr. P. Schlanger, radiélogo del Servicio del Prof. Enrique Finochietto.

Se decide intervenir. Los exdmenes de sangre y de orina no arrojan
nada de particular.

Figura 2

Operacion (Operador, A. Llambias): Anestesia etérea con el apara-
to de Ombredanne. Se efectia una toracotomia a nivel del sexto espacio
intercostal. Abierto el térax, se aprecia que lo ocupan el estémago, colon
transverso, ansas de intestino delgado, y el bazo. Como la reduccién no fuers
posible, se hace una toracolaparotomia segiin la téenica establecida por Que-
nu; se ve entonces que las visceras abdominales pasaban a través de un
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orificio de unos einco centimetros de largo, colocado en el centro frénico,
y cuya extremidad interna llegaba hasta el pericardio. Se secciona el dia-
fragma, agrandando, por lo tanto, el orvificio, con lo cual las visceras se
reintegran al ahdomen sin ninguna diticultad.

Hecho esto, se cierra el orificio, comenzando por la parte mis super-
ficial, al llegar a la parte vecina al pericardio, la colocacion de los pun-
tos ofrece algunas dificultades. En ese momento sobreviene un sineope con
detencion de los latidos cardiacos. Se practica una inyeccion de adrena-
lina intracardiaca, y después de breves instantes vuelven a observarse la-
tidos, aunque con intervalos muy largos. En el momento de cerrar el ab-
domen, sobreviene un nuevo sincope, del cual no sale el enfermito.

('oMENTARIO—Es rara esta lesion, provecada por este trauma-
tismo; es de notar la importancia del agente traumdtico: un fardo
de lana de doscientos kilogramos de peso que toca de refilon en el
hombro del nifio. No fué apretado por el enorme peso, pero al ser
golpeado por él estallé el diafragma, sin que se notara lesion pul-
monar, ni fractura de los huesos de el térax, ni lesiones de contu-
sion de la piel a ese nivel.

En el cuadro clinico grave que presentd a su ingreso, lo domi-
nante era la disnea, la ansiedad, la taquicardia y los sintomas ob-
jetivos de gas intrapleural—meumotérax—, que luego en su evolu-
¢ion admitimos se acompafiaba de un derrame mcderado.

La mejoria observada en el nifio justified nuestro permiso pa-
ra levantarse, pero como se fatigaba facilmente y sentia doleres epi-
gastricos, fué readmitido en el Servicio, observandosele persistei-
cia del neumotérax con derrame.

Su cuadro clinico y el estudic radiolégico nos revelaron la her-
nia (pseudo-hernia) traumética del diafragma y la ubicacion intra-
tordxica de visceras abdominales, situacién relativamente bien tole-
rada por el mifio. La intervencién plenamente justificada permitio
examinar de visu las graves lesiones producidas por el traumatis-
mo, intervencion que no soporté nuestre enfermito.



CRONICA

INTERCAMBIO CIENTIFICO

La Comisién Direetiva de la Sociedad Argentina de Pediatria
resolvio en su ultima reunién dirigirse a su similar de Montevideo,
a objeto de ponerse de acuerdo para que en los Boletines de ambas
Sociedades aparezean las actas de las reuniones cientificas respee-
tivas. Damos a conceer las notas cambiadas con ese motivo.

Buenos Aires, mayo 11 de 1931,

Seior Presidente de la Sociedad de Pediatria de Montevideo

Dr. Julio A. Bauzd

Con la desaparicién de los ‘¢ Archivos Latino - Americanos de Pediatria’’, y
la publicacion por separado de los trabajos de las Sociedades de Pediatria de
Montevideo y de Buenos Aires, la informacién reciproca de ambos paises, res-
pecto a la produccién respectiva ha disminuido.

Al hacerme cargo de la Presidencia de esta Sociedad sugeri la conveniexn-
cia de subsanar ese inconveniente, que en cierta medica disminuye cl acerea-
miento y el intercambio, ya tradicional, de los pediatras de ambos paises her-
mMAanos.

En consecuencia, la Comision Directiva que presido ha resuelto dirigirse
a Vd. y por su intermedio a la Sociedad de Pediatria de Montevideo, para
solicitarle su colaboracion en el siguiente propésito: que ambas revistas (los
““ Archivos de Pediatria del Uruguay’’ y los ‘‘Archivos Argentinos de Peo-
diatria’’), publiquen regularmente las actas de las sesiones de las dos Socic-
dades, a cuyo efecto, los Secretarios respectivos se ocuparin de hacer llegar,
sin demora, copias de tales actas a la redaceion de las revistas.

Descontando que este propésito nuestro tendrd acogida favorable, y apro-
vechando la oportunidad de rveiterarle nuestros sentimientos de simpatia y



amistad haecia la brillante Sociedad de Pediatria de Montevideo, me es grato
saludar al sefior Presidente con mi mds distinguida consideracion.

Juan P. Garrahan, Presidente. — José M. Maccra, Secretario General.

Montevideo, junio 11 de 1931.

Seiior Presidente de la Sociedad de Pediatria Argentina

Dy, Juan P. Garralan

Distinguido colega:

Habiendo considerado la nota recibida de la Sociedad de Pediatria Ar-
gentina, la Comisién Directiva ha resuelto acceder con el mayor agrado a dicho
intercambio.

Los resimenes de las sesiomes publicados en nuestros ©fArchivos de Po-
diatria’’, se enviarin por la redaceién, mensualmente y solicitamos de Vs
procedan en igual formal.

Esperando sea ello un motivo méis de estrechar los vineulos con la Socie-

dad de Pediatria Argentina, salidanlo a Vd. muy atentamente.

Julio A. Bauzd, Presidente. — Miguel A. Jaureguy, Secvetario.

LA VISITA DEL Prof. NOBECOURT

Entre el 16 y el 22 de agosto se realizardn las ‘‘Jornadas mdé-
dicas’’, organizadas y patrocinadas por la Asociacion Médica Ar-
gentina. Nos visitardn en esa ocasion un grupo de profesores euro-
peos y americanos, entre los cuales figura el eminente pediatra fran-
cés Prof. Nobecourt. Es probable que nos visite también el Prof. Eps-
tein, de Disseldorf.

En una reunion reciente tenida en la Asociacion Médica Ar-
gentina, bajo la presidencia del Dr. Mariano Clastex, se acordd cons-
tituir comisiones de recepeién de acuerdo con las especialidades de
los visitantes. Para recibir y organizar los homenajes al Prof. No-
becourt se decidié formar una comision de pediatras presidida por
¢l profesor titular Dr. Mamerto Acuna.



Sociedad Argentina de Pediatria

Tercera sesion cientifica ordinaria

21 DE MAYO DE 1931

Presidencia: Dr. Juan P. Garrahan

Parpura crénica primitiva en-la infancia. Esplenectomia

Dres. J. M. Valdez y 0. E. Girardet (de Cérdoba).—Presentaron la histo-
via clinica de una nia de 10 afios de edad, que padecié un plrpura erénico
primitivo con trombopenia y hemorragia grave, que curd después de la esple-
nectomia.

Un mes después enfermé de una tifoidea, que evolucioné en forma leve.

Se extendieron luego en consideraciones de orden sintomatolégico, hema-
tologico amatomopatolégico, tocando también el tema de la etiologia, de la
patogenia, del diagndstico, del prondstico y terapéutica, deteniéndose especial-
mente en el tratamiento quirdrgico y sus resultados alejados.

Se refirieron, ademés, a la clasificacién del plrpura crénico, y acompaia-
ron su trabajo de una nutrida bibliografia.

Discusién: Dr. Garrahan—Agradecié la colaboracion de los médicos del
interior del pais, y agregé que siguiendo la prictica que la Sociedad se habia
impuesto en estos casos, cabia un cambio de ideas de orden general sobre el
tépico presentado, mas no una discusién del caso mismo.

En consecuencia, y con esta restriceion, preestablecida, pasaron a usar de
la palabra:

Dr. Acuna.—Dijo que estd sobre el tapete el tratamiento por la esple-
nectomia en el piarpura, especialmente en el purpura crénico recidivante,

Se refirié a una nifia que padecié de hemorragias profusas, a la que se
le hizo la esplenectomia, con un resultado feliz, largos anos después del co-
mienzo de su dolencia.

Se refirié a casos, en cambio, con vesultados inversos.

Para aconsejarla hay que tener en cuenta si la aceién de la causa se
ejerce preponderantemente en el hazo o en otros elementos del sistema reticuls
endotelial.

Felicité a los autores del trabajo por el feliz término del caso presentado,
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Dr. Blizalde—Se refirié al caso mencionado en primer término por el
Dr. Acuiia; en tal oportunidad fué abstenciomista de toda terapéutica qui-
riirgica, porque nunea vié morir nifios con pirpura a raiz de hemorragias pro-
fusas.

Admitié, no obstante, la posibilidad de intcrvenciones de urgencia.

BExteriorizé la impresién de que el porvenir de muclios esplenectomizados
no serd, a la larga, tan bueno como parece serlo al principio del tratamien-
to, agregando que aun es necesario tener en cuenta los casos de evolucion os-
pontinea.

Sifilis necrosante de la cara en una nifia de 12 afios

Dr. Generoso Schiavone (de Parani).—Se ley6 el relato enviado por ¢l
JDr. Schiavone, quien se refirié a una niia de 12 afios, la que presentaba una
lesion en la cara, que ¢l comunicante considera como cl resultado de un goma
sifilitico ulcerado.

En este caso le llamé la atencién la tenacidad de las lesiones, que se opo-
nian a la accién de los distintos medicamentos antisifiliticos y la positividad
intensa y reiterada de la Wassermann. En su tratamiento, logrd éxito con el
arsénico dado bajo forma de sulfarsenol.

Hernia diafragmatica. Traumatica

Dres. Ir. Schweizer, 0. H. Senet y A. Llambias—Se refirieron los comu-
nicantes a un nifo de ecineo afos, que ingresé al servicio de miiios del Hospi-
tal Rawson horas después de haberle golpeado en el hombro derecho y espal-
da, un fardo de lana.

Al ingreso estaba eciandtico, disneico, taquicdrdico, habiendo tenido horas
antes vémito sanguinolento y orina hematarica.

Entonces encontraron la base izquierda mate y mno aereada y sonoridad
y soplo anférico en el resto del mismo hemitérax.

tipanica )

A loa 13 dias, mejorado, lo dieron de alta a pedido de la familia.

Al mes siguiente lo volvieron a ver, porque acusaba dolores en el hemi-
torax izquierdo, porque al agitarse se ponia ciandtico y finalmente, porqu>
coincidiendo con la ingestién de alimentos, tenia dolores epigdstricos.

Rosolvieron internarlo nuevamente, constatando el mismo cuadro elinico.

Pensando en la posibilidad de una ruptura del diafragma, hicieron un es-
tudio radiogrdfico, que confirmé la sospecha que abrigaban en tal sentido.

Practicésele luego una toracotomia y abierto ya el torax, pudieron obser-
var en @l al estémago, colon transverso, ansas de intestino delgado y el ba-
z0, que hicieron irrupeion por una brecha diafragmitica de unos 5 cms de
largo.

Como no pudieron reducir las visceras por el primer procedimiento, recu-
rieron a la toracolaparotomia, que les did buen resultado, mas el enfermito
sufrié un sincope cardiaco del que pudo saliv merced a una inyeccion intra-
cardinea de adrenalina, seguido de otro, que le produjo la muerte,
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G. MOURIQUAND y M. BERNHEIM.— ‘El rol fisiolégico y patologico dcl
sistema timolinfdtico. ** Aichives des Medecine des Enfants’’, abril 1931.

Desde largo tiempo la nceién de un aparato timolinfatico parece ser in-
contestable.

Los autores se preguntan si se esti autorizado a hablar de un tal sis-
tema. Para responder es conveniente estudiar i1dpida y comparativamente el
timo y el tejido linfitico propiamente dicho, es decir, su constitucién, fisio-
logia, ete.

Bajo punto de vista histolégico, el timo puede ser considerado como un
Grgano linfoideo especial y colocado entre los éigancs linfoepiteliales (Jolly).

La evolucidn fisiologica de ambos es bastante semejante, el timo aumen-
ta de importancia hasta la pubertad, donde aleanza su miximo de desarrollo,
para entrar en seguida en regresién, pero persistiendo durante la vida; igual
evolucién la del tejido linfoideo. Experimentalmente se comprueba esta mar-
cha semejante y misma manera de reaccién de ambos.

Bajo punto de vista fisiologico, las funciones difieren marcadamente, con-
siderando el timo como eficaz interventor en el crecimiento y desarrollo de los
organos genitales, colocado asi como érgano de secrecién interna, funeién es-
ta que no llena el sistema linfoideo, aceptindose en éste una eficaz accidn
en las infecciones donde no juega ningin 1ol el timo. Se dan hipdtesis so-
bre presuntas sinergias funcionales, ete., pero que no salen de las suposi-
ciones.

Bajo punto de vista patoldgico, tampoco pueden aproximarse las reac-
mes del tejido linfoideo a las del timo, y como demostraciéon detallan los
autores distintas intoxicaciones e infecciones (tifoidea en particular) que asi
lo prueban, recaleando el ejemplo tipico de la leucemia linfoidea, verda-
dera enfermedad del sistema linfoideo, que respeta el tiro.

En sintesis: no obstante su estructura linfoidea aparente, el timo no re
acciona clinicamente al modo de los ganglios, ni puede identificarse con ellos.
Se preguntan los autores que siendo discutible en estado normal la exis-
tencia de un sistema timolinfitico, existird algtn estado patoldgico en que las
lesiones de ambos puedan estar estrechamente unidos. Paltauf fué el pri-
mero que llamé la atencion d- las modificaciones que sufre el orgamismo, en
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las hipertrofias del timo, sobre todo en el sistema linfoideo, constituyends
un verdadero temperamento, una diatesis timolinfatica. Después este tipo ha
sido reconocido perfectamente 1eal, pero se discute su interpretacién y sus
consecuencias clinicas.

Sindrome de Paltauf. Estados timolinfdaticos—Fué la observacion e
muertes sibitas en nifios que llevé a Paltauf a dar una concepeién nueva de
estos hechos, relacionados hasta alli a la aceién mecénica del timo hipertro-
tiado y que para él responde a un estado anormal de la constitucién del su-
jeto en que la hipertrofia del timo seria un sintoma de esa anomalia. Clini-
camente se le reconoce por el cuadro acentuado de un diatesico exudativo, con
su disminucion de inmunidad, su fragilidad ante Jas infecciones, ete., a la
autopsia; hiperplasia, timo y 6rganos linfoideos; corazén ya pequeiio o hiper-
trofiado, hipoplasia suprarrenales, etc. Queda a interpretar sus relaciones con
la muerte suabita.

Hipertrofia timo.—Su peso fisiologico entre nacimiento y quinee anos vi-
ria segin los autores, de 14 a 23 gramos; para los clinicos franceses, 15 gra-
mos es ya un Grgano hipertrofiado; se comprende asi que segin se admita
una u otra de estas opiniones, se dird que la hipertrofia es rara o al contra-
rio frecuente. Pero en lo que todos estin de acuerdo es en aceptar la sensi-
bilidad extrema del dérgano, a todas las causas susceptibles de alterar la nu-
tricion general. Verdadero barvémetro de la nutricion, sufre una involucion
accidental que es seguida de una rdpida regeneraciém, con el retormo a la
salud.

Diagnéstico clinico, resumen de signos—1.° Alteraciones respiratorias: se
le debe sospechar ya en un recién nacido que desde su macimiento y conti-
nuamente tiene respiracién bulliciosa y dificil. Un ruido cornaje, tivaje y ciu-
nosis faeil, le acompafia, ete. 2.° Los signos fisicos de escasa importancia ¥
los signos radiolégicos mis seguios, debiendo recordarse ciertos detalles de téc-
nica. Duhem aconseja hacer la radiografia en el momento preciso donde e
pulmén se aclara bruscamente a la inspiracién, donde el diafragma baja ~
el aire distiende ampliamente los alveolos pulmonarves. El grito tan frecuen-
te en el nifo, aumenta atin el ancho de la sombra mediastinal, que puede en
tonces simular un timo grande, ete.

Para los autores la imagen es valedera cuando es hecha estando el ni-
o de pie y en inspiracién (la sombra mediastinal normal queda asi vedu-
cida al minimo) y que la imagen sobrepase muy notablemente a devecha v
a izquierda los limites de la sombra esternovertebral y aun mismo la som
bra considerada como normal de los gruesos vasos de la base.

Ahora bien; hay tendencia hoy a no achacar a la hipertrofia timo las
alteraciones vespiratorias, accesos de sofocacion, y autores como Finkelsteia
dice no haber nunea observado y agrega que ningin caso de alteraciones res-
piratorias por esa causa ha sido notado en la clinica de Czerny.

Muerte subita y estado timolinfdiico—Todo nifio c¢on sindrome Paltauft
estd amenazado de muerte sibita, en esto estin de acuerdo todos los pedia-
tras; no sucede lo mismo cuando se busca de expilear esta muerte, que pue-
de producirse aun por hechos insignificantes (examen garganta con extension
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forzada cabeza, baiios frios, efc.). Algunos dicen ser de origen timico, por
compresion; no se acepta, pucs, aunque existiera la hipertrofia, mis respon-
sable seria del cornaje permanente o intermitente, que de la muerte stbita.

Otros hablan de hipertimizacién; se sabe que un extracto de 6rgano par
ticularmente rico en nidcleoproteinas, como el timo, posee una toxicidad uni
da a esos cuerpos constituyentes de sus células Y 1o a su secrecion, aun des-
conocida.

Eliminadas las causas de origen timico, ¢ Dhuseé de encontraila en un
origen extratimico (hipoplasia cardiovascular, miocarditis, dilatacién cardia
ca, en elementos endderinos, especialmente hipoplasia, cipsulas suprarrenales,
en elementos nerviosos, instabilidad, excitacion, etc.), pero se han ido elimi-
nando igualmente. Interrogante que espera una respuesta.

Eticlogia y patogenia estados timolinfdticos.—Existe indudablemente en
estos estados una distrofia especial con sus elementos esenciales: hiperplasia
drganos linfoideos, una sobrehidratacién, frecuentemente unida a la espasmo-
filia y en ciertos casos al raquitismo.

En los nifios y més primera infancia existe un linfantismo fisioldgico, sus
tejidos banados en linfa, indicio de la hiperactividad normal del sistema lin-
foideo; en efecto, la proporcién de agua en sus tejidos es de 80 % al nacer,
baja en los dias siguientes para volver al 80 al tercero o cuarto mes y ate-
nianse después progresivament> (adultos 60 %). Ahora hien; en ciertos nifos
el linfantismo lejos de seguir esta curva regresiva no hace mas que afirmar-
S¢ y aumentar en los primeros aiios, dando lugar asi al sindrome de Paltauf.

Pero la dificultad comienza cuando se trata de explicar los factores que
intervienen en esta desviacion linfitica; algunos hablan de un estado consti-
tucional transmitido por los generadores y ligado a la constitucién de éstos;
otros dicen responder a un estado adquirido, alteraciones o lesiones de los Gr-
ganos del feto debido a factores distintos de los cuales algunos pueden sor
precisados: los infecciosos, per ejemplo, en que la heredo ldes y heredo tu-
berculosis se mencionan prefeventemente, sin aceptarse por todos.

Conclusiones,—La prueba de existencia de un sistema timolinfiatico no os
hecha; ni la embriologia, histologia ni la fisiologia permiten identificar en
su origen su estructura o sus funciones, el timo y los 6rganos linfiticos (gan-
glios, bazo, ete.).

Solo su constitucion bioquimica permite aproximar los dos sistemas.

La mayor parte de los hechos patologicos se oponen a esta aproxima-
¢ion.

Participando de la opinién de los pediatras, no puede negarse la existen-
cia de un estado timolintitico esencialmente caracterizado por la hipertrofia
timo, ganglios y bazo un estado nutritivo especial a menudo unido a la es-
pasmofilia y favorable a la muerte stbita.

En todo caso cualquiera Gue sea el origen, el nifio timolinfitico nace con
una distrofia especial, favorable a la muerte brusca e imprevista.

M. C. Corlin,
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CAPPELLE.—Estudio sobre 150 casos de peritonitis tuberculosa, tratados por
la Lelicterapie de altura. ‘¢ Revue Frangaise de Pediatrie’’. N.* 2. 1931,

Tretalla y comenta el autor el resultado aleanzado en 150 casos de peri-
tonitis tuberculosa, tratados en un Sanatorio de altura (1.800 metros), situa-
do en los Pirineos Orientales. .

Hace notar la frecuencia del ataque pleural concomitante (83 casos). La
cdad un 74 9% paia varones cntre 13y 18 aiios, bhajando cse tanto por cien-
to a 53 en las mujeres.

Modo comicnzo—En 94 casos con signos abdominales, dolores, diarres so-
la o alternando constipacién, sumento volumen vientre en 4! easos, es ésta i
traduceion por el paciente del sintoma ascitis, que once veces aparecié sola, sin
v en o9 casos acempafada de erisis dolorosas,

otro, signo fisico ni funcional,
diartea y censtipacién. Con sindrome ependicular muchos de ellos, algunos tau
netos que se llego a la apendicectomia. En 27 casos aparecié el ataque peri-
toneal en plena pleurcsia o reaceion pleural. En 20 casos mal estado gene-
ral anterior (8 casos) o una enfermedad infeceiosa, precediendo de muy cer-
ca Ja eclosion de log primeros signos.

Y como antecedentes familiaves «le estos 150 casos, en 44 de ellos ae-
cidentes bacilares en ascendientes directos o colaterales.

A la cntrada al Sanaterio—En 112 de cllos se diagnosticd la forma fi-
broeascosa: on 11, aseitica pura; 13, mixtos, no acusando las dos terceras
partes de csos enfermos ninguna alteracion funcicnal a la entrada, mientras
que en 53 mis atacados, presentaban  diarrea y constipacién; muy raro vo-
mitos. Bl examen radiolégico practicado sisteméticamente: en 60 casos, ata-
que pleural anterior; en otros 29 e reconocié a portadores de un seno costo-
diafragmatico velado. Clinicaniente en la mitad casos: menor sonoridad de
una base, con murmullo debilitado. La infiltracion pulmonar en 24 enfermos.

Permanencia.—Terapéutica seguida: Aereacion, insolacién, reposo, régimen
alimenticio. Cloruro de calcio 4 grs. ciarvios en bebida en aquellos con elimi-
nacién urinarvia insuficiente; usindolo endovenoso en los graves. La heliotera-
pia tratamiento de fondo.

Evolucién de los signos, complicaciones, ete—Con ¢l tratamiento, rapi
damente baja y desaparece la fiebre; s6lo en 25 casos tardé de dos a seis me
ses en regulavizarse la temperatura; la diarrea, sintoma del comienzo de la
enfermedad, sélo se mnoté en 18 casos de los internados y de éstos en acho
presencia de Koch en deposiciones. Alteraciones menstruales: En mis de la mi-
tad, suspensiéon y en 19 enfermas ninguna modificacion, Complicaciones: Dos
casos oclusién intestinal y otios dos Lhemorragia intestinal, cuatro con reac
ciones pleurales. Asociaciones. Diez enfermas lan presentado en el curso de
su permanencia a mas de su ataque peritoneal: Mal de Pott, hidrartrosis ba-
cilosa, espina ventosa, adenitis cervical supurada.

Resultados.—Tiempo de permanencia en el Sanatorio: 10 enfermos, mas
de veinte meses; por complicaciones, G4 de ellos, entie seis y nueve meses
término medio de permanencin otros y 37, un ano. Nueve murieron, la mayo-
Mia tenian alrededor de los 18 aiios, caquexia tuberculosa y dimrrea con pre-

sencia Koch deposiciones, causas.
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Curados, 82,6 % del tota'; mejorados, 5 %; estacionarios, 2 %; muer-
tos, 10 %.

Resultados alejados—A cvatro anos de su salida del Sanatorio; en 64
enfermos: 59 curaciones mantenidas, vn caso agravado, un caso mejorado. Au-
mento de peso en general, desempeiiando 53 de ellos distintas ocupaciones (jar
dinero, trabajos manuales, etfc.).

Conclusiones.—1.° La plenrvoperitonitis es la manifestacion mis frecuente
del comienzo, la reaccién pleural de distintos grados puede peceder, acompa-
nar o seguir el ataque peritoneal (95 enfermos sobre 156 easos). De ahi gran
vigilancia de la pleura en estos enfermos.

2. Tratamiento médico, pues el quirtrgico responde a una indicacitn
terapéutica: si el sujeto no puede ser puesto en condiciones climatéricas ne-
cesarias.

3.2 El prongstico de una peritonitis tuberculora depende en mucho de sn
climinacién urinaria.

4.2 La helioterapia no debe ser practicada: con un estado general ma
lo, enando hay diarrea, paroxismos doloroses o vna temperatura arrviba de
48,0% Usarla sin limitacion ni intermpeién en todos los casos de estado erd-
nico y eunalquiera que sea la importancia de los gdateauxr peritoneales o de la
ascitis a exponer a los rayos; asi progresivamente se han cxpuesto en el Sa-
natorio enfermos durante cua‘1o o cineo horas de insolacién diaria.

5.0 Curaciones dec un 82 ¢% de los casos, sin secuelas ni residuos, y en
un 92 % (e éstos han podido llevar vna vida normal.

M. C. Corlin.

R. DEBRE y J. MARIE.—Scbhie el sindrome de nefrosis lipoidica en la infan-
cia, ‘‘Revue Francaise de Pediatrie’’. 1931.

Se ocupan los autores de estudiar bajo el punto de vista clinico este ti-
po nosolégico que se encuentra con cierta frecuencia en la infancia y coloeca-
do actualmente entre la nefritis erdénicas hidropigenas.

Afeccion de la segunda infencia, excepcional en lactantes, comienza insidio-
samente; el azar descubre uno de los dos signos ecaracteristicos: edemas y al-
buminuria; el primero rdpidamente invasor (eara, regién lumbar, maleolos, ete.),
se extiende a las serosas (asecitis, hidrotérax), es Dlanco, deja el godet y so
acompanza de una palidez marcada de la cara. Frecuente sea el primero en apa-
recer y precede de dias a la albuminuria (Volhard), en algunos casos puede
faltar; en cambio, la albuminuria nunea falta y su cantidad es considerada
15 a 30 gramos por litro, suele sufrir oscilaciones con el végimen y la diurve-
sis, pero no guarda relacion con el edema que puede desaparecer persistiendo
ella. El gran ecardcter es su tcnacidad.

Las pruebas funcionales del rifion no demuestran ninguna anomalia.

No obstante estos signos, el diagnéstico preciso de nefrosis lipoidica o
da el laboratorio, pues debe analizarse orina, sangre y liquido del transudado.
En orina, presencia cuerpos birefrigentes (éteres de colesterol) que se elimi-
nan intermitentemente, es buena guia, aunque no absoluta, pues a veces se los
encuentra en pielocistitis y nefritis croniea.
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En cambio, el estudio de la sangre es capital: suero opalescente o lacte-
cente colesterol 5 a 8 gramos por litro en vez de 1% a 2; igualmente au-
mentada las licitinas y dcidos grasos. Las albiminas del plasma considerahle-
mente modificadas y es el signo més constante, en vez de 68 grs. de protides
totales, se encuentra 54 y hasta 35 grs, la serina de 45 grs. baja a 16 grs.
Y aun menos. J

Los liquidos de los transudados a menudo opalescentes, muy pobres en
albiminas, lo quo'oxp]ion no entra en putrefaceion cuando queda expuesto al
aire,

Enfermedad de larga duracién, con sus remisiones y exacerbaciones. La
albuminuria persiste por afnos, pudiendo aun curarse si ha sido conveniente-
mente tratada,

Sujetos muy sensibles a las infecciones, en particular al neumococo.

Entre las diferentes formas—La seca, en que el sintoma tnico puede ser
la albuminmia masiva; la mixta, forma més frecuente que termina por aso-
cidrsele una nefritis; la glicostrica, sin hiperglicemia en la mayoria de los ca-
sos, en otros mucha azicar en sangre en zonas, que se la cataloga como dia-
betis verdadera, tipo simple.

Diagndstico diferencial—La nefritis sifilitica eon albuminuria masiva del
adulto no tiene las modificaciones sanguineas de la nefrosis lipoidica. La de-
generacién amiloidea rinén se aproxima, clinicamente albuminuria masiva, ede-
mas considerables, las pruebas funcionales normales y a veces los signos qui-
micos semejantes.

La etiologia obscura—Pero para la prictica debe recordarse que en el
nifio, por lo menos, existe un tipo clinico de nefrosis con lipoidemia e hipo-
proteinemia.

Tratamiento—Comprende tres grandes indicaciones generales: declorura
¢ion, cuando haya edemas, pero asocitdo al aporte de alimentos azoados (can
ne, queso, leguminosas, ete.), en proporcién de 1,50 a 3 grs. por kilo peso, v
reduccion de grasas (20 a 40 grs. por dia). La tercera indicacién, adminis-
tracion de extracto tiroides. Epstein la introdujo considerando la nefrosis li-
poidica como una verdadera diabetis albuminosa, respondiendo a una variedad
especial de insuficiencia tiroidea. Se comienza de 1 a 3 centigramos, aumen-
tando la dosis, si la diuresis wo se produce .

En las formas puras, donde no hay azoemia, ni cilindruria granulosa, la
terapéutica de Epstein es eficaz y la curacién completa; en las formas mixtas,
donde hay lesiones renales evolutivas, el tratamiento no impide la marcha de
la enfermedad hacia la uremia.

M. C. Corlin.

H. FINKELSTEIN.—La ficore alimenticia. Traducido del alemdan. *‘Reyue
Francaise de Pediatrie’’, 1931.

La pediatria moderna y scbre todo la medicina del lactante, se ocupa
nuevamente de una fiebre alimenticia, idea que perdurd hasta la épaca en que la
bacteriologia demostrd las relaciones de la fiebre con las toxinas microbianas
Yy se olvidé o rechazé aquellas antiguas ideas.
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1.2 Las diferentes formas de fiebie alimenticia.—A En las alteraciones di-
gestivas agudas: Se hasa en observaciones de lactantes con diarreas febriles,
en que la dieta hidrica trae caida de la temperatura ya en una primera ca-
tegoria que comprende las dispepsias ordinarias, en que hay una deshidratacion
mis o menos grande; una segunda categoria: nifios con infeceiones parente-
ales (gripe, pielitis, ete.), a los que se agrega alteraciones gastrointestinales
secundarias y en algunos de los cuales suele producirse una desferveseencia cri-
tica, con la dieta hidrvica, hecho que sorprende y hace suponer que la infecciéa
esti eomplicada de una alteracion alimenticia, ete.

B La fiebre alimenticia en la alimentacién con leche concentrada, sin dia-
rrea v oque se la puede provocar a condicion de dar una concentracion sufi-
cientemente elevada, concentracién que varia para cada nifio.

C La fiebre alimenticia experimental: del aziicar, que puede ser provo-
cada por adicion de gran cantidad de aziear, especialmente lactosa, pero que
1o aparece mis que cuando se produce diarrea y pérdida de peso. De las pro-
teinas, se acompana también de eaide del peso, pero lo méis a menudo sin
diarrea, son fiebres por enriquecimiento en proteinas, dosis elevadas (3 a 10 % ).
e expliea, pues, las proteinas sumentan las necesidades del 0rganismo en agu.t
por su hidrolisis, su combustién y el aumento del metabolismo dindimico es-
pecifico, a mis forman uvrea de poder diurético, y en fin, las deposiciones
llevan después del enriquicimiento en proteinas, gian cantidad de agua. D:
inea, ésta, al ser agregada a la leche, trae gran diuvesis y desperdicio con-
siderable de agua, las proteinas actian jugando gran rol. Del cloruro de sodio,
por via enteral, ya una forma en que la dosis dnica de 2 a 4 grs. en 100 de
agua, va en dosis repetidas de solucién fisiolégica de CINa de una concentra-
cion de 0.8 %, ete.; el cloruro de sodio necesita gran cantidad de agua para
s eliminacion por la orvina,

2.% Falta de agua como ovigen de fiebre—La naturaleza de esta fiebre
se relaciona con el metabolismo del 2gua.

En las alteraciones digestivas agudas, la fiehie se preduce cuando hay dia-
rrea y pérdida de peso; en otros términos: cuando el o1ganismo pierde su agua;
¥ la aceién favorable de la dieta hidriea responde a la detencién de esta pér-
dida, es decir, cuando el organismo retiene nuevamente agua. Es fiebre por
falta de agua, falta que puede ser absoluta, insuficiente entonces para lle-
nar las necesidades del organismo, o bien ser relativa en que la cantidad de
agua ingerida podria ser suficiente cen una mezela alimenticia ordinaria, pe-
10 que para esas mezcelas particulares la necesidad de agua aumentd conside-
rablemente,

La fiebre alimenticia experimental depende entonces de la presencia en
cantidad suficiente de ciertas substancias, que Finkelstein lama hidrifilas,
las cenales a causa de su hidrofilia retiran a su destino fisioldgico una tal can-
tidad de agua que va a faltar después para el metabolismo de désta.

iPor qué mecanismo la falta de agna provoea la fichre?

De las distintas teorias emitidas, queda tnicamente la de Finkelstein, que
censidera la fiebre como un sintoma precoz de desecacién, haciendo recalear
el autor que el punto importante no es la deshidratacién en general, sino an-



te todo la deshidrataeiéon en el dominio de la vena porta,-especialmente en ol
higado.

Dice el autor: un sistema de regualacién a inervacién central estd a la eca-
beza del reparto del agua, cuando esta falta asegura su reabastecimiento
las partes mis impertantes y més sensibles, aun a expensas d¢ partes me-
nos importantes. Asi se explica en ol curso de la sed la deshidiatacion piel,
la oliguria, la disminuein de transpiiacién, sintomas que en su conjunto de-
notan que el crganismo economiza su agua para preservar su sistema porta del
dano.

Mientras se trata de sed pura, esta regulacion del metabolisio del agua
estii asegurada, dado que ¢l agua es mavil en el organismo y seguin las nece-
sidades puede ser expedida de la periferia hacia los centros del metabolismo.
Pero si proteinas o ClNa, substancias hidiéfilas, atraen ¢l agua o la fijan en
la periferia, la regulacién se hace mis dificil. Se produce una deshidratacion
en los centros del metabolismo, es decir, en el sistema porta, lo que da naci-
miento a la fiebre. Esta deshidratacién, lesion principal, existe realmente.

Después de otra serie de consideraciones, y como prucba final que habla
en igual sentido de la caida de la fiebre, en crisis, desde que se da el agua
por la boca, mientras que introducida por via rectal, intramuseular o intra-
peritoneal actia mucho mis lentamente.

Se. ienora actualmente de qué modo la desecacién provoca la fiehre.

o

Conclusiones—FBl conocimiento de estas diferentes fiebres experimentales
nos da una huena explicacién de las elevaciones téimicas que se producen en
el curso de alteraciones digestivas agudas. Se sabe que en estos casos las pér
didas de agua por diairea o vémitos juegan un vol importante. Aqui la fie-
bre debe producirse tanto mis fdcilmente cnanto que la pérdida de agua ata-
ca en primera linea el sistema porta.

Termina el autor aconsejando cambiar el nombre de fiebre alimenticia pol
¢él propuesto y aceptado hace 25 afios, por el de fiebre de desecacion, pues si
bien el factor alimenticio tiene ciertamente su importancia, el punto esencial

no es la ingestién de alimentos, sino la pérdida exagerada de agua.

M. C. Corlin.

BETTORE RUGGIERI.—Comportamento ed importanza del glutatione nello
narcosi eterea. ed in altre anestesie. ©¢ Archivo Italiano di Chirurgia®’. Vol

XXVIIIL, pag. G9.

Comienza el autor su importante contribucion en el estudio de los proble-
mas obseuros de la quimica biolégica en su relacion con la clinica, analizan-
do los diversos conceptos sobre la oxidacion intraorgdnica para llegar a la
teoria de Wieland, segin la cual la oxidacién se cumpliria por substraccion del
hidrégeno.

La deshidrogenizacion se realizaria en algunos casos como quiere Wieland,
por la presencia de enzimas atalizadoras y tamhién por la existencia cn el
protoplasma de una actividad reductora respecto al azufre elemental y que

son determinados por grupos atdnicos eapaces de esta accion reduetors. El
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mas conoeido de estos grupos es el sulfhidrilo que se encuentra cen algunos
aminofdcidos como la cisteina.

Hopking en 1921 descubrié en la levadwa de cerveza y en tejidos ani-
males un eomplejo constituido por una moléeula de dcido glutaminico y otra
de cisteina y que, por lo tanto, contiene dicho grupo sulthidrilico, denominan-
dolo glutatién. Bl glutation debe ser considerado como un cuerpo que tiene al
mismo tiempo aceién oxidoreductora y que por esta propiedad de transporta-
dor de hidrégeno tendria enorme importancia en la oxidacién intraorgdnica.

Bl glutatién se encuentra en la célula animal en forma reducida, esto es
de sulfhidrato y su tenor en los tejidos normales y patoligicos es variable, de-
pendiendo de la mayor o menor actividad metabdlica.

En el hombre normal existe término medio 16 miligramos por ciento en 4
sangre venosa (Campanacci y Negri).

Bl autor analiza luego las cifras del glutation sanguineo en 21 casos de
anestesia etérea y ecinco de anestesia raquidea; en los enfermos con nareésis
etérea anota una disminueién término medio de 5,17 miligramos, mientras que
en los easos de anestesia raquidea el descenso del tenor de glutation sélo al-
canza a 0,84 miligramos T. y M.

El autor concluye como consecuencia de lo expuesto que en la mnaredsis
etérea se observa una disminucién del glutatién sanguineo; que tal disminu-
¢ion es producida por el éter que probablemente obra por un mecanismo di-
recto sobre los glébulos rojos, y que no estd en relacion con la dwacion de
la naredsis, siendo ademis un fenémeno pasajero que dura alvededor de cua-
tro dias.

Como efecto de esta disminucion, dice el autor, se produce un disturbio
en la oxidacién orgdnica y jugaria casi verosimilmente un papel importante
en la génesis de las complicaciones pulmonares postoperatorias.

Finalmente trata de encontrar una relacién entre la acidosis y el descen-
so del tenor de glutatién; en efecto, Hopkins ha demostrado que in vitro cl
olutatién es capaz de quemar las grasas y los aminodcidos; inmediatamente
surge la hipétesis: ;Puede la disminucién del glutatién demostrada en la nar-
¢6sis produeir un disturbio en la combustion normal de las grasas y llegar 2
la acidosis?

Es hasta la fecha nada mis que una hipétesis, pero merece ser estudiada
seriamente.

En fin, este interesante trabajo, que puede dar origen a muchas compro-
baciones experimentales y clinicas, honra a la escuela quirdrgica de Parma, a
la cnal pertenece Ruggieri.

Oscar R. Mardttoli.



