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L’insuline a realisé un progres considerable dans le traitement
du diabete sueré: notamment chez les enfants, il en a grandement
amelioré le pronostie, si souvent fatal a bréve echeance. Tous les
diabetes ne sont pas justiciables de 1'insuline.

L'insuline est inutile dans les petits diabetes ou diabetes sim-
ples dont la glycosurie voisine avee les glycosuries alimentaires :
1ls guerissent par un regimen et un traitement appropies institues
d’apreés leur etiologie et leur pathogenie: regime de restrietion mo-
derée des hidrates de carbone, medications des syndremes hepati-
ques et intestinaux, hygiene generale.

L’insuline est indiquée dans les grands diabetes dont on peat
rechercher deux grandes varietes: 1.° Les egrands diabetes avee dé-
nutrition, glycosurie abondante, glycemie elevée, corps cétoniques
dans les urines, amaigrissement a evolution suraigue, aigue, ou plus
lente, entrainant la mort en quelques jours, ou en trois ou quatre
ans au maximun. 2.° Les grands diabetes avec hypotrophie, dans
lesquels les phenomenes de dénutrition sont nuls ou peu importants
et que sont mieux toleres,

Le traitement du diabete par 1’insuline est soit un traitement

(*) Conferencia pronunciada en la Sociedad de Pediatria Argentina, el
25 de agosto de 1931,
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d’urgence soit un traitement de fond. On institue le traitement
d'urgence quand l'enfant presente des accidents menacants, est
en instance de coma ou deja dans le coma.

On injecte de fortes doses dinsuline; on donne des rations
clovées de sucre. Souvent les effets sont faverables, ils sont d’autant
meilleurs que le traitement est plus préecce. Mais ils peuvent étre
nuls surtout quand le traitement est tardivement institué.

Le traitement de fond comporte le régime alimentaire et I cm-
plei de I'insuline.

Le vrégime alimentaire est assez diversement compris par les me-
decins. Les uns tels que la plupart des medecins francais autori-
sent des rations assez fortes d’hydrates de carbone (2 a 5 grs. par
kilog. corporel). D’autres tels que Priesel et Wagner, conseillent
un réeime riche en graisse, d’autres, les medecins des Etats Unis
notamment, insistent sur les rapport des hydrates de carbone et
des eraisses (1 er. des premiers pour 1.50 cu 2 grs. des SeCOoIdes
d’apres Josling, Campbell, Boyd).

In realité il comvient d’observer un certain eclectisme. Le 1é-
oime doit étre le plus voisin possible du régime normal: il doit
étre suffisamment varié pour fournir les substances utiies ou indis-
pensables y compris les substances minimales (vitamines, acides
amines, mineraux, ete.) et une quantité suffisente de calories. Celles
¢i doivent provenir dans des proportions determinés des prolides,
des lipides, et des glucides. Theoriquement on accerde par Kilog.
corporel et par jour 2 grs. de protides, 3 grs. 2 ou 1.50 ars. de
lipides (quantités d’autant plus faibles que l'enfant est plus agé
et pese davantage). Quant aux hydrates de carbone leur ration
est plus ou moins inferieure a la ration normale, qui est de 7 ou
8 ors. par kilog. et par jour; on peut se comporter de deux facons:
ou bien reduire la ration d’hydrates de carbone et injecter de duses
relativement faibles d’insuline, ou bien donner des doses suffisan-
tes d’hydrates de carbone et injecter des doses relativement fories
ddinsuline. En  principe cette derniére modalité me parail la
meilleure. Mais il faut ce gavder des idées preconcues et se con-
duire d’dpres 1'observation du malade.

On emploie une insuline dont on connait bien "action. Suivart
les doses on fait chaque jour deux ou trois injections. L’injeetion
ost faite une demi heure environ avant un repas contenant des
hydrates de carbone. Les doses quotidiennes varient suivant los cas:
10 a 100 unités (parfois plus).
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Avant de commencer on fixe le régime, on dose la glycosurie,
la glyeemie, on note la presence des corps eéténiques, la courbe du
poids, ete.

On commence l'insuline par une dose faible (10 a 30 unités)
et on ebserve. Suivant les constatations on continue la méme dose
on augmente ou on diminue la dose.

Le traitement est poursuivi pendant long temps. Dans la suite
on se comporte comme nous le verrons plus loin.

Une estricte surveillance est indispensable.

Les effeets de I'insuline sont plus ou moins rapides et mani-
festes suivant la conduite du traitement et suivant les caracteres
du diabete, sont ancienneté le taux de la elycosurie et de la aly-
cemie, le degré de tolerance aux hydrates de carbone, I’importance
de la dénutrition, ete. D’autres part & coté des diabetes favorable-
ment influencés par 1'insuline il y en a qui lui resistent.

J’envisagerait les cas favorables.

Om constate ’'amelioration ou la disparation des symptomes du
diabete. Les corps eétoniques diminuent et disparaissent en quel-
ques jours. Chez certains malades ils peuvent rester a 1’etat de
traces permanentese ou reapparaitre par intervalles, et cela pendant
longtemps.

La glycosurie diminue mais se comporte differemment suivant
les malades.

Tantot elle cede rapidement. Un garcon de 15 ans ingére 157
grs. soit 3 grs. d’HC. par kilog. et par jour, sa glycosurie est de
130 grs. par jour; avec 40 unités la glycosurie tomhe a 0gr.85 le
septieme jour.

Une fille de 7 ans ingére 100 grs. soit 8 grs. d’HC. par kilog.
e par jour; sa glycosurie tombe a 12 ars. le c¢inquieéme jour. Une
fille de 5 ans 9 mois ingére 139 ers. soit 7.7 gr. d’HC. par kilog.
et par jour; sa glycosurie et de 103 grs. par jour avec 30 unités la
glycosurie tombe a 1 gr. le cinquiéme jour. Dans la suite la glyco-
surie des ces enfants se comporte de facons differentes. Souvent la
glycosurie est assez tenace.

Une fille ingére a partir de 13 ans et demi 108 grs. soit 2.5
d’He. par kilog. et par jour, sa glycosuerie est de 30 a 57 grs.
par jour. Avee 80 unités la glycosurie tombe a partir de 8éme. jour
et varie de 1 a 6 ars.

On abaisse a 60 unités, la glycosurie remonte a 60 grs. (30 a
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147 grs. par jour); avee 80 unités elle tombe a partir du 26e. jour
a moins de 2 grs. par jour et avec 60 unités eile disparait le sep-
tféme jour.

(‘e resultat est obtenu aprés trois mois de traitement.

Pour la glycemie il faut distinguer 'action inmediate et ['ae-
tjon permanente. Apres l’injection, I’hypoglycemie est en general
rapide et intense; des accidents peuvent se produire; toutefois,
d’aprés Karin Windnass ces accidents sont plus rares chez les en-
fants que chez les adultes, pour un abaissement éoal de la glycemic.

La chute de la glycemie, le retour a la hypoglycemie sont va-
pides. Des facteurs divers influencent 1’evolution des ces pheno-
menes.

[.’action permanente est irreguliére; gene sralment 1’hypergly-
cemie diminue lentement. Tantot, quand i’aglycosurie s’installe, la
glycemie devient normale. Tantot et plus souvent la glycemie reste
elevée apreés la reduction a un taux minime ou la disparition de
la elycosuric; dans ces cas le seuil de 1 ‘elimination renale du glu-
cose reste eleve et cette elevation du seuil est elective i n’y a pas
d’azotemie. La disparition de la glycosurie ne suffit done pas pour
juger 1’amelioration du diabete, il faut le controle du ‘dosage de la
clycemie. Sependant la presence d’une glycemie elevée ne comporte
pas toujours chez l'enfant comme le remarque Joslin un pronostie
facheux.

11 est impossible de prevoir la dose d’insuline necessaire et sul-
fisante pour obtenir 1’aglycosurie et la baisse de la glycemie.

Les effets de 1’insuline sur le poids différent suivant 1'état
des enfants. Si le malade es peu amaigri 1’accroissement ponderal
est regulier. Il en est aussi dans le diabete avee hypotrophie: une
fille traitée sans insuline augmente a partir de 11 ans en deux mois
de 900 ers. (4 % du poids initial). Traitée par l'insuline a partir
de 11 ans 10 mois elle augmente en 13 mois de 4 kilog. 800 (20 %
du poids initial).

Si le malade est en état de dénutrition et trés maigre 1*ae-
croissement ponderal est fort et rapide. Une fille :achectique est
traitée a partir de 12 ans 7 mois; en 8 mois |’accroissement pon-
deral est de 16 kilog. 200 (77 % du poids initial).

Des variations trés importantes de poids peuvent ce produire
chez les malades traités par 1’insuline.

Un garcon est traité par l'insuline a partiv de 15 ans: en 8
mois son poids augmente de 9 kilog. 400 (23.5 % du poids initial).
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Dans la suite ii fait des accidents d’acidose, qui son traités par
de hautes doses d’insuline. Sont poids presente de grandes déni-
vellations.

Chute de 7.700 en 3 jours, reprise de 6 kilog. en 6 jours
3 » 6'100 bE 3 » » » 7'500 » » 11 2
bb ] » 3‘850 » 3 » b3 ] b 5 b2 ”» 20 ”

Deux facteurs intervienent daus I'augmentation du poids: une
meilleure utilisation des hydrates de carbene et I’engraissement,
I'hydratation des tissus. Cette derniére peut seule preduire les
grandes dénivellations de poids que je viens de eciter.

Il existe d’ailleurs, chez les diabétiques consomptifs des trou-
bles du metabolisme de 1’eau. Chez eux 1'insuline entraine une di-
Intion du sang constatée par Widal, Abrami, André Weil et Laudat,
¢t méme de 1'oedéme, comme 1’a observe Leon Blum.

Linsuline exerce une action semblable sur le poids des nour-
rissons en état de dénutrition, bien que ceux ¢i ne presentent aucun
trouble du metabolisme de hydrates de earbene.

L évolution du diabete traitée par 1'insuline se poursuit dif-
feremment suivant les malades.

Chez certains malades, 1‘amelioration est progressive; les
symptomes cardinaux du diabete disparaissent, 1’aglycosurie per-
siste, la glycemie devient normale ou est peu augmentée, 1’état gé-
néral reste bon.

Au bout d'un certain temps on peut diminuir petit a petit
les deses d’insuline et finalement la supprimer.

Joslin a constate una augmentation de la tolerance qu’il attri-
bue a une regeneration des ilots de Langerhans. Cette explication
est tout hypothétique le fait est rare et il est necessaire de con-
tinuer un régime alimentaire approprie, car la tolerance aux hydra-
tes de earbone n’augmente pas.

Le plus habituellement, le diabete est ameliorée, mais sont
évolutien continue,

La tolerance aux hydrates de carbene reste faible, souvent mé-
me elle diminue et il est necessaire soit de diminuer les rations
hydrates de carbone soit d’augmenter les doses d’insuline.

Il y a des phases d’aglycosurie pendant lesquelles on peut di-
minuer el méme interrompre 1’insuline et des reprises pendant les-
quelles il faut donner de l'insuline parfois a fortes doses,
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La glycemie s’abaisse trés lentement jusqu’au taux normal ou
reste elevée. Une des filles dont j'ai parle tout a lI'heure presente
les premiers symptomes du diabete a 12 ans 9 mois, il n'est pas
reconnu.

A 13 ans 2 mois elle tombe dans le coma, celui c¢i guerit par
’insuline. :

Le traitement est poursuivi avee des rations contenant 2 grs. 5
d’HC. par kilog., 80 puis 60 unités d’insuline sont necessaires pour
faire diminuer puis disparaitre la glycosurie et abaisser la glyce-
mie de 6.309%, a 2 grs., au bout de 7 mois de traitement; des lors
on diminue graduellement les doses d’insuline pendant deux mois,
la glycemie tombe aux environs d’1.25 Y.

[.’enfant a alors 14 ans on supprime l’insuline. 5 mois apreés
la disparition de la glycosurie deux mois et demi aprés la sup-
pression de 1'insuline, malgrée un régime severe, la glycosurie re-
parait (10 a 12 grs. par jour), la glycemie remonte a 2 grs. et 2.75
ors., les urines contiennent des traces d’acetone. Il faut, avee des
rations de 2 grs. d’hydrates de carbone par kilog. et par jour
injecter 70 et 80 unités d’insuline pour faire disparaitre la glyco-
surie, la glycemie restant a 2 grs. 12 au bout de quelque mois. Dans
la suite, avee 40 unités il n’y a pas de glycosurie avee 30 unités la
olycosurie est de 15 a 20 grs. par jour. Plus tard avec une ration
d’1er.2 d’hydrates de carbone par kilog. et 10 ou 20 unités d’'in-
suline il y a generalement aglycosurie mais de temps en temns la
glycosurie reparait et il faut augmenter I'insuline.

La malade en juillet derniér est toujours en traitement. Klle
a 17 ans 8 mois, son état général est trés bon. Elle ingere 1ar 2
d’hydrates de carbone par kilog. et recoit 30 unités d’insuline, clle
n’a pas de glycosurie. Elle est traitée depuis guatre ans sept mois.

Quelquefois 1'insuline est sans action. Aprés une amelioration
passagere 1’aglycosurie persiste ou reparait. La glycemie reste ele-
vée (3 a 6 grs.Y%,). L’acetonurie est presque permanente. Si on
eleve les doses d’insuline des accidents aparaissent; si on reduit les
hydrates de carbone au dessous d'un certain taux apparaissent des
accidents d’acidose.

Il s’agit veritablement de diabete insulino-resistants.

Il me reste a parler de linfluence de l'insuline sur la crois-
sance staturale. Des opinions diverses ont ete emises. Pour les uns
’insuline stimule ’acroissement staturel, avee cette reserve d’aprés
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certains auteurs, que si le sujet est de petite stature sa taille reste
inferieure a la moyenne.

Pour d’autres au contraire, et ¢’est mon opinion, 1'influence de
I'insuline sur 'accroissement staturale est nulle ou faible et incons-
tante.

Un garcen de taille moyenne entre 15 ans 3 mois et 17 ans 4
mois a un aceroissement statural de 6.5 ems. conforme a la moyenne.

Deux filles sont atteints de grands diabetes avee hypothrophie
staturale. L'une de 12 ans 7 mois a 13 ans 3 mois erandit de 2 ems.
L’aceroissement moyen etant de 3 ems. I autre de 11 ans 10 moins
a 13 ans 9 mois grandit de 4 ems. La aceroissement moyen etant
de 8 ems.

Les diabetiques qui ont une stature moyenne ont une eroissance
staturale moyenne malgrée le diabete avee ou sans insuline ; les dia-
betiques qui ont d’hypothrophie staturale ont une croissance statu-
rale insuffisante malgrée 1'insuline.

La dystrophie cause de la reduction staturale n’est pas influen-
ce par l'insuline, elle ne depend d’ailleurs pas du diabete.

Lies mémes remarques s’appliquet a ’action de ’insuline sur
I'évolution pubertaire.

Il y a des diabetiques dont la puberté est reguliere avee ou
sans insuline, d’antres qui restent impuberes malgrée 1'insuline.

Pour apprecier les effets de 1’insuline sur le diabete sucré des
enfants il fant se rappeler la gravité du pronostic avant 1'emploi
de ce medicament. Avant 'insuline d’aprés une statistique de Kientz
sur 100 enfants diabetiques 34 mouraient en moins de 3 mois, 30 en
3 a 12 mois, 34 en 1 a 4 ans. Une durée supericure a 4 ans etait ex-
ceptionelle.

Depuis I'insuline la durée du diabete est tres augmentée et la
mortalité tres reduite, elle est de 6 por 303 malades (Joslin). De
1 pour 97 (Priessel et Wagner). De 4 por 51 ((egelin).

I est encore trop tot pour porter un prenostique sur 1’avenir
des enfants diabetiques traités par 1'insuline. Des enfants diabeti-
ques meurement encore malgrée 1’insuline et ceux qui survivent ne
sont pas gueris.

En tout cas 1'insulinotherapie modifie erandement le proncstic
du diabete des enfants; eile permet a heaucoup d’entre eux de vi-
vre avee une santé satisfaisant mais ils doivent toujours continuer
a se soigner.



Sur la biologie des prématurés

por el

Dr. Albert Eckstein
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Malgré tous les progreés réalisés dans le domaine des soins aux
nourrissons et de la lutte contre la mortalité des enfants en bas
age, toute une série de problémes qui dependent étroitement de ces
questions nous préoceupent encore aujourd’hui et nous engagent &
pour suivre la lutte sur c¢e terrain d’une telle importance au point
de vue de 1'économie politique. (est ainsi qu’actuellement, en
Furope, nous sommes en plein ceur du combat contre ce quon
apelle la mortalité infantile précoce, ¢’est-d-dire, la mort dans les
10 premiers jours de la vie. Una partie de ces problémes a trait a
la question des prématurés. Les conceptions relatives a l'ufilité, a
la nécessité de 1’élevage de semblables sujets sont encore discor-
dantes. Il n’est pas rare d’entendre dire qu'il est complétement
inutile de dépenser tant d’'énergie et tant de soins pour élever des
enfants qui ne deviendront par des individus normaux. Je puis dé-
clarer tout de suite que ce point de vue est injustifié. Il repose
peut-étre sur le fait qu’autrefois en effet, 1'élevage des prématurés
présentait de grandes difficultés et que les individus qui avaient
franchi la premiére zone dangereuse devaient étre frappés par d’au-
tres maladies, comme le rachitisme, par example, et en effet, plus
tard, ne se développaient qu’'imparfaitement. De plus, on n’ana-
lysait pas suffisamment les causes qui provoquent |'accouchement
prématuré et on se laissait souvent guider par des idées préconcues
inexactes. (est ainsi qu’aujourd’hui encore, on admet un rapport

(*) Conferencia pronunciada en la Cditedra de Pediatria del Hospital de
Clinicas. del Prof., M, Acuiia.



entre les accouchements prématurés et la syphilis congénitale, bien
que la proportion des prématurés atteints de syphilis congénitale
soit tout au plus de 2 a 3 %.

A la Clinique Pédiatrique de Diisseldorf, depuis plusieurs an-
nées déja, on attache a la question de 1'élevage des prématurés
une importance toute spéciale. Nous nous sommes efforcés de nous
faire une idée des conditions d'existence des prématurés, et nous
semmes arrivés a la conviction que le prématuré sain est, du point
de vue purement biolog‘iquo, un organisme dont les facultés d’adap-
tation et de fonction son extrémement développées. A coté de ces
observations purement biologiques, nous avons essayé de nous re-
présenter clairement les conditions d’élevage les plus propres a
réduire la morbidité et la mortalité de ces enfants, et nous nous
trouvions particuliérement amenés de le faire en raison du erand
nombre de cas et de l’organisation particuliére des soins A notre
Clinique. Enfin nous nous sommes intéressés au sort de ces enfants
dans les années suivantes et nous avons essayé de préciser surtout,
par de nombreuses explorations, leur état de développement physi-
que et psychique.

Considérons d’abord les questions plutét physiologiques de la
régulation des processus vitaux chez les sujets de cet age. L.'im-
perfection de la régulation thermique, que 1’on doit expliquer par
la nmon-maturité du systéme nerveux central est une des questions
que je me suis efforeé d‘éclaircir avee mes collaborateurs. Cette
coneeption repose sur les observations de Budin (1900) qui, d’apreés
ses constatations, avait été amené 4 conclure que les enfants dont la
température était inférieure i 33°, n’étaient pas viables. Ces de-
grés de refroidissement ne sont pas rares, comme 1’on sait, a 1’oca-
sion du transport a la elinique. Nous avons pu montrer qu’une série
d’enfants présentant a 1’admission une température beaucoup plus
basse survivaient et se développaient normalement, méme lorsque
le poids de naissance variait entre 1100 et 1200 ers. (est ainsi
que nous avons par exemple observé 3 enfants dont la température
était de 26° et dont les poids étaient respectivement de 1000, 1100
et 1200 grs. et qui se déveioppérent d’une facon tout a fait normale.
Il suffit de prendre soin de supprimer aussitéot que possible le
refroidissement par un apport de chaleur. Ce fait, que des pré-
maturés a tel point refroidis peuvent surmonter un pareil état,
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contrairement méme aux adultes, qui ne survivraient pas a un tel
abaissement de la température corporelle, montre a quel point la
régulation thermique du prématuré offre de ressources. Le ve-
froidissement souvent tres accusé des prématurés n’est nullement
d’origine endogéne, il est exclusivement du a leur faible protec-
tion thermique, car leur pannicule adipeux n’
loppé et leur surface corporelle relative est trés grande.

Le surchauffage est un danger pour le prématuré au mémec
titre que le refroidissement. Il n’est pas rare de constater une brus-

est pas encore déve-

que ascension thermique, qui doit étre envisagée comme un sftag-
nation de chaleur, ¢t qui disparait aussitot que la cause du sur-
chauffage est supprimée. Cette réaction ne doit pas étre considérée
comme un trouble de la régulation cérébrale de la chaleur. La pos-
sibilité de combattre le surchauffage par une abondante séeretion
sudorale n’existe naturellement pour le prématuré que dans une
certaine limite. Jusqu’a un certain degré, il peut combattre effica-
cement lui aussi, une chaleur excessive. La rvégulation thermique,
pour la chaleur comme pour le froid, ne différe que guantitative-
ment pour le prématuré et 1'adulte, ¢t non pas qualitativement.

Les prématurés a poids minime possédent aussi une sensibilité
aux impressions de chaud et de froid. On voit par exemple, pen-
dant le refroidissement, comme les enfants deviennent agités ef
comme des mouvements de défense se produisent ; de méme pendant
le surchauffage. Les vaso-moteurs manifestent également leur acti-
vité fonetionnelle par des réactions de rougeur ou de paleur cu-
tanées en présence d’excitation de chaud ou de froid.

D ’autres recherches nous ont montré que |'ensemble des échan-
ges tissulaires des prématurés s’adaptait dans une grande mesure
et de facon véguliére aux variations de température. Ainsi par
exemple la fréquence des contractions cardiaques baisse de moitié
chez le prématuré pour une différence de température de 10°; il
en est de méme pour la respiration. L’enregistrement préeis de
ces phénomeénes permet de constater qu'ils obéissent a la loi de
ran’t Hoff. LA encore, nous voyons don¢ une importante faculté
d’adaptation.

Nous avons étudié dans d'autres recherches le comportement
des mouvements spontanés des prématurds. Nous avons constaté
que les mouvements son beaucoup plus lents que chez les nourris-
sons plus grands. Nous avons spéeialemeént étudié chez eux la
décharge motrice, telle qu’elle se produit également chez le foetus
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in utero. Nous avons pu observer que les mouvements se déroulaient
suivant certains automatismes qui, enrvegistrés pendant plusieurs
heures, se montraient d'une extréme régularité. On peut presgue
parler ici de mouvements a caractére périodique.

La respiration des prématurés présente également ses particu-
larités. Par rapport a leur faible poids, elle est relativement ra-
pide. On a observé depuis long temps qu'cllﬁ était irréculiere et
qu’elle présente des modifications périodiques du type de la respi-
ration de Cheyne - Stokes, allant assez souvent jusqu’a 1’apnée. Cet
état peut étre menacant pour la vie. Il est 4 remarquer que les
troubles respiratoires se produisent souvent, non dans les premiers
jours de la vie, mais au bout de plusieurs semaines. Nous ne nous
tromperons pas en admettant parfois pour cause de ces troubles
une infection des voies respiratoires qui géne la respiration ¢t re-
tentit secondairement sur le mécanisme central de la respiration.
Nous combattons 1’apnée avee de bons résultats au moyen de la
lebéline et surtout de "oxénine.

Le cocur des prématurés ne présente généralement pas de mo-
difications de son activité. La fréquence est également é&levée.
L ’électrocardiogramme montre surtout des aspects primitifs, carac-
térisés par des crochets P et T petits et un crochet S profond. Ceci
tient au développement particuliérement marqué du ventrieule droit,
mais ne permet nullement de conclure & une déficience de la fone-
tion ; souvent méme, aprés 1’arrét de la respiration, le coeur continue
a battre pendant plusieur minutes; il est réellement 1'ultimum mo-
riens et la chosse s’explique parce que le prématuré, de méme que
le nouveau-né, peut vivre avee une saturation d’oxygéne du sang
relativemente faible.

Dans d’autres recherches, nous nous sommes occupés des ques-
tions de sensibilité gustative. Le réflexe de la succion est souvent
bien développé méme chez des prématurés i poids trés faible, et
souvent plus t6t que le réflexe de déglutition. L’enregistrement du
réflexe de la succion montre également une périodicité et un auto-
matisme marqués. L’intensité aussi bien que la fréquence des mou-
vements de succion, observés pendant des heures, se montrent d’une
remarquable régularité. Nous avons pu constater un fait nouveau,
a savoir que des prématurés 4 poids méme trés minime possédaicnt
souvent une sensibilité gustative®prononcée, susceptible d’exciter ou
d’inhiber le réflexe de la suecion. Lorsque la suecion est active,
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la respiration est influencée, de sorte qu’il y a toujours interruption
alternée.

Des recherches sur le métabolisme des albumineides chez le
prématuré nous ont montré une utilisation excellente de 1'azote. Si
1’on administre une alimentation enrichie en protéines, il peut méme
y avoir une proportion d’albumine utilisée supérieure a celle qui
est contenue dans le lait de femme normalement. Le métabolisme
minéral se comporte de méme, comme 1’ont établi mes collaborateurs
Paffrath et Massart par leurs déterminations de métabolismes pour-
suivies pendant des mois. (’est ainsi qu’en ajoutant des miné-
raux au lait de femme, il est également possible de produire chez
les prématurés une hyperminéralisation.

Aprés ces explications, vous m’accorderez que la notion de la
non-vitalité des prématurés sains n’est pas fondée. Quelles conelu-
siens en tirerons-nous pour 1’élevage des prématurés?

Depuis plusieurs années déja, a Diisseldorf, nous avons renoneé
a I'nsage des couveuses individuelles pour les nouveau-nés préma-
turés. La seule mesure de précaution que nous conservions encore
est de maintenir les prématurés dans un local spécial, pour les
soustraire au danger d’infection par contact avec des enfants plus
deés. La salle des prématurés me se distingue donc en rien des
autres salles de nourrissons. Nous attachons une valeur spéciale
a ce que ces salles puissent étre largement aérées. Lorsque le temps
est relativement beau, que ce soit l'hiver ou 1'été, mous mettons
nos prématurés a 1’air libre, plus ou moins longtemps suivant la
température. Nous nous sommes efforeés d’assurer la conservation
de la chaleur des prématurés avee les moyens les plus simples. Nous
employens une ou deux bouteilles chauffantes qui sont placées de
chaque ¢o6té de 1’enfant, et nous couvrons la téte, et non le visage,
avee une casquette d’ouate. Lies bouteilles chauffantes sont renouve-
lées de temps & autre.” Comme alimentation, nous employons, autant
que possible, du lait de femme, ou du lait au beurre. Pour les
enfants dont le réflexe de succion est insuffisant, on emploie 1’ali-
mentation a la sonde, principalement par le nez. Nous avons ainsi
élevé des enfants pendant des mois entiers sans aucune complica-
tion. A partir du 3.° mois, nous administrons du Vigantol comme
préventif du rachitisme (3 gouttes par jour).

En ee qui concerne la quantif€ d’aliments, nous ne nous som-
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mes pas laissé guider par des considérations théoriques. Nous nous
hasons uniquement sur le compertement de la courbe de poids. (est
ainsi que mous avons alimenté un grand nombre de prématurés
avee une ration de 90 calories par kgr. de poids, tandis que pour
d’autres, il fallait 130 ou 140 calories par kgr. de poids. Par exem-
ple, pour 52 prématurés, il fallait plus de 100 calories par ker.,
pour 48, moins de 100 calories par ker., et pour 24, environ 100
calories par ker. Le poids est deublé en un temps moyen de 60 a
80 jours. :

En comparant les prématurés éléves a 1'air libre avee ceux
élevés en local cles, on constate que les prématures a lair libre
poussent remarquablement bien.

Lia mortalité des prématurés, abstraction faite de cceux qui son
morts dans les premiers jours, est de 15,4 % jusqu’a la fin de la
premiere année; elle est done relativement basse, surtout si 1’on
considére qu'une partie de ces enfants étaient atteints d’autres
affeetions, par exemple de syphilis.

Parmi les causes de mort dans les premiers jours, il faut noter
au premier rang le traumatisme obstétrical, qui se manifeste par
une tendance particuliére aux hémorragies, notamment dans le sys-
téme nerveux central. Dans la grande majorité des cas de préma-
turés morts a cette période, on trouve a 1’autepsie des hémorragies
plus ou moins graves. Suivant le siége de ces hémorragies, si clles
ne sont pas inmédiatement mortelles, des lésions tardives peuvent
se produire, parmi lesquelles 1’hémiplégie spasmodique est la plus
fréquente. Les causes de ces hémorragies chstétricales tiennent
moins a la technique de 1’accoucheur qu’a la grande fragilité des
vaisseaux qui ne sont pas adaptés aux variations de pression suc-
cessives in utero, pendant 1’accouchement et i 1’air libre. Certaines
hémorragics obstétricales se traduisent par de la sommolence et des
convulsions; la ponetion lombaire montre dans le liquide les traces
d’une hémorragie récente ou ancienne. Mais lorsque les hémerra-
gies se produisent au niveau de zones muettes, elles peuvent demeu-
rer latentes pendant des semaines et des mois, de sorte que c’est
souvent au bout d’assez longtemps que 1’on voit survenir des con-
vulsions ou des manifestations de déficience neurologique aprés les-
quelles on reconnait 1’existence de ces hémorragies. Une proportion
relativement élevée des prématurés qui se développent mal sont a
porter au compte de ces altérations obstétricales.

La morbidité des prématurés pendant leur séjour a la Clinique
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n’a été que 2,8 fois pius forte que celle des enfants au sein en hon-
nes conditions. Le rachitisme et ’anémie n’ont été observés que de
facons exceptionnelle.

La durée du séjour a la Clinique dépend dans une large mesu-
re du milieu social de la famille. Nous rendons généralement les
enfants lorqu’ils atteignent un poids de 3.000 grs.

Nous avons attaché un intérét particulier a 1’étude de 1'évo-
lution ultérieure des prématurés. D’aprés les données consiondes
dans la littérature, qui portent sur plus de 3.000 prématurés, il
resulte que 9 % environ deviennent des individus intellectuellement
inaptes. Cette proportion n’est pas extrémement élevée et montre
deja que 1'elevage des prématurés est toujours justifié, méme du
simple point de vue de 1’économie politique. Mais notre conception
est encore renforeée par les données de nos recherches portant sur
20 prématurés environ de notre Clinique dont le poids de naissance
descendait jusqu’a 950 ers., et dont une proportion de 30 % ma-
nifestérent une avance intellectuelle par rapport a leurs camarades
du méme age. On n’a pas assez estimé jusqu’a présent la possibi-
lité pour ces prématurés d’acquérir un développement bien supéricur
a la moyenne. Nos recherches nous démontrent que cette éventua-
lité est trés justifiée. Dans les premiers mois et les premiéres an-
nées, le développement pondéral et statural est généralemente re-
tardaire, souvent jusqu’au début de 1’Age scolaire; le développement
des fonctions statiques et de la dentition est également plus lent
que pour les enfants du méme age, mais plus tard, ce retard est
rattrapé et on a constaté que ces enfants n’étaient en aucune ma-
niére inférieurs aux autres enfants nés a terme. Si 1'on peut done
parfois et a juste titre parler d’un type constitutionnel du préma-
turé, cela ne veut nullement dire que ce type soit de moindre valeur
que le type normal. La peine que colte 1'élevage des prématurés
est amplement justifiée. La chose est possible, ainsi qu’on 1'a vu,
sans exigences excessives au point de vue des soins. (Uest done la
un des devoirs les plus importants du corps médical.



Aspecto radiografico y evolucion clinica poco frecuentes
de un mal de Pott

por la

Dra, Sara Satanowsky
Profesora Suplente de Ortopedia

El enfermito motivo de esta comunicacion ha presentado una
atipia tal en la evolucion de sus sintomas clinicos y radiograficos,
que nos obligé a una observacion prolongada antes de hacer el diag-
nostico etiolégico real de la enfermedad.

Tratandose de una evolucién muy poco frecuente de un mal de
Pott, me he decidido presentarlo a esta Sociedad como una contri-
bucion mas al diagnéstico de una afeccion tan frecuente y féacil de
diagnosticar en los nifios, especialmente para los que nos dedicamos
a la especialidad.

J. N. Z., de cuatro afios y medio de edad, argentino, domiciliado en
La Plata. 30 de julio de 1930.

Antecedentes hereditarios: Padves viven y cuatro hermanos vivos y
Sa108s.

Antecedentes personales: Nacido a término. Caming al afio. No ha pa-
decido enfermedades infecciosas.

Enfermedad actual: Comenzo siete meses atrasscon dolores esponta-
neos intermitentes en la regién lumbar. Desde hacia quince dias estos do-
lores se han hecho continuos, con irradiacién en cintura, apareciendo al
mismo tiempo un estado febril con temperatura méxima de 38° por la
tarde.

Estado actual : Agosto 1.° de 1930: Regular estado de nutricion. Piel
¥ mucosas pdlidas. No se palpan ganglios hipertrofiados. Temperatura con-
tinua; mixima de 38°

A la inspeceién de su columna vertebral llama la atencién la desapa-
ricion de la lordosis lumbar, que se ha aplanado, notdndose ademds la sa-
liencia que forman a ambos lados de las apéfisis espinosas, las masas sa-
crolumbares contracturadas. No existe desviacién lateral.
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Los movimientos acfivos de la columna vertebral son indoloros y Ii-
geramente reducidos en su amplitud.

La presion y la percusién directa de las apoifisis espinosas y frans-
versas no provoca dolor.

La marcha se realiza de una manera normal. Al examen de sus miem-
bros inferiores no se observa ninguna modificacién morfolégica. No se cous-
tata alteracion de la sensibilidad. Los reflejos rotulianos y aquilianos es-
tan ligeramente exagerados. No hay clonus. Babinsky negativo.

En el resto del sistema osteomuscular no se observa nada de anormal,

Aparatos respiratorio, circnlatorio y digestivo: Nada de anormal.

e -

Pigura 1

Abdomen: Depresible. Higado y hazo no se palpan, se percuten den-
tro de los limites normales.

Anilisis de sangre: Glébulos rojos, 3.500.00G; glébulos blancos, 4.000;
polinucleaves, 53 %; linfocitos, 40 % ; eosinétilos, 6 9% ; monoeitos, 1 %.

Examen de materias fecales: No se observan pardsitos, ni huevos de
pardsitos.

Reaccion de Cassone: Negativa.

No se practicé una veaceion a la tuberculina.

La radiogratia N.” 1 de la columna vertebral, sacada en el plano fron-
tal, nos indica un pellizcamiento del disco intervertebral entve la primera
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y segunda vértebra lumbar y una lesién destructiva del cuerpo de la se-

gunda vertebral lumbar a borde circular, bien neto. Estas alteraciones de
la estructura se pueden apreciar con més nitidez en la radiografia N.* 2,
donde se ven los cuerpos vertebrales de pertil, con lo cual se elimina la
superposicion de sombras de los cuerpos y de los arcos vertebrales. Como
en la radiografia anterior, se observa una ligera reduceién del espacio in-
tervertebral que separa la primera de la segunda vértebra lumbar. El cuer-
po de la segunda vértebra lumbar presenta en sus dos tereios posteriores
una sombra més clara que el resto de la vértebra a contorno netamente
circular y més condensado que la vértebra normal.

En su parte inferior esta sombra no llega hasta la cara inferior de
la vértebra; en cambio ha desgastado su cara superior e invadido la mi-
tad posterior del disco intervertebral, que aparece en esta parte mas trans-
parente que los discos vecinos. La cara inferior de la primera vértebra
lumbar aparece desgastada en sus dos tercios posteriores.

La sombra patolégica tiene, como se ve, una forma circular, y su es-
tructura debe ser tan poco densa para permitir el paso de los Rayos X en
mayor proporcién que el cartilago intervertebral, el cual aparece mas trans-
parente en la parte afectada.

Se inmovilizé al enfermo en gotera de Lorenz y se le indicé un tra-
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tamiento higiénico y recalcificante a base de sales de calcio y ergosterol
irradiado (Uvediasse). No se le ordena helioterapia por el estado tehril
que presenta.

Octubre 1.° de 1930: Bl enfermo ha continuado con su estado tebril,
aleanzando la temperatura maxima 3973 anorexia y adelgazamiento. Local-
mente 1o presenta ninguna modificacion ‘de su estado anterior, pero el
examen de sus reflejos nos revela una exageracion muy marcada de sus re-
flejos rotulianos y aquiliano en ambos lados con trepidacion epileptoide
de sus pies y rétulas. Esta hiperkinesia es mucho mayor ecn el lado iz-
(uicrdo. No hay Babinsky, ni alteraciones de la sensibilidad.

La radiografia N.° 3 de la columna vertebral de perfil, nos indica una
mayor destruccién del cuerpo, de la segunda vértebra lumbar. Ha desapa-
recido en parte la forma circular de la sombra patolégica, siendo recmpla-

o

Figura 3

zada en su parte superior por sombras irregulaves mas claras que alter-
nan con otras de transparencia normal a los Rayos X. La lesion se ha
extendido a la parte adyacente del cuerpo de la primera vértebra lumbar.

5 de diciembre de 1930: El enfermito continda tebril, aunque la ma-
xima ha descendido a 38"

Al examen loeal se nota mareada escoliosis lumbar a convexidad dere-
cha. Bl muslo izquierdo esta desviado en [lexion, abduccion y rotacion ex-
terna debido a una psoitis del lado izquierdo.

Persiste la hiperkinesia al nivel de sus micmbros inferiores, mas exa-
gerada en el lado izquierdo. No se observan alteraciones de la sensibilidad.

A la palpacion profunda del abdomen se comprucba la existenciy de
wna tumefaceion profunda situnda a la izquierda de la linea media, que
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se insintia hacia arriba debajo del reborde costal y hacia abajo termina a
la altura del ombligo.

Las radiografias sacadas el mismo dia, una en el plano frontal y otra
en el plano sagital, nos indican: la primera, ademds de las lesiones obser-
vadas en la radiogratia anterior, una sombra lobulada que se extiende des-
de el segmento vertebral afectado hasta la articulacién sacroiliaca 1zquicr-
da y que corresponde a la vaina del psoas. La columna lumbar describe
una fuerte escoliosis a convexidad derecha, sin rotacién vertebral.

En la radiografia sacada en el plano sagital las alteraciones de estruc-
tura de las vértebras enfermas permanccen estacionarias.

Figura 4

Ademds del tratamiento instituido anteriormente se le aplica al enfer-
mo una extensién continma al nivel de su miembro inferior izguicrdo.
Febrero 2 de 1931: La temperatura acusa un descenso, siendo la méi-

Nima de 37
serva. modificacion de su lesién local ni al examen clinico ni radiogrifico.

'5; el estado general ha mejorado considerablemente. No se ob-

Seguird con igual tratamiento, al cual se le agrega, visto el descenso
de la temperatura, la helioterapia manejada con suma prudencia.

21 de mayo de 1931: Desde hace tres meses el enfermito estd comple-
tamente apirético, su apetito y su estado general han mejorado considera-
blemente en velacion a la dltima visita,
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Hace un mes hubo que quitarle la extension continua debido a una ero-
sién al nivel de la pierna.

El nifo toleré muy bien la helioterapia, presentando actualmente una
acentuada pigmentacion de la piel.

Al examen de su columna vertebral llama la ateneién la desaparieion
de la escoliosis lumbar. No se observa gibosidad, la presion direeta al ni-
vel de las apdtisis espinosas y transversas no provoca dolor.

No hemos querido hacerle realizar al enfermo movimientos activos v
pasivos al nivel de su columna vertebral por fratarse de un proceso des-
tructivo en plena actividad.

Figura 5

Los miembros inferiorves estdn completamente extendidos en posicion
indiferente, siendo los movimientos activos y pasivos completamente nor-
malles.

Los reflejos tendinosos estan ligeramente exagerados al nivel de los
miembros inferiores: no se consigue provocar clonus de rétulas y pies.

La sensibilidad estd conservada. Al nivel de la fosa iliaca interna del
lado izquierdo se observa y se palpa una tumoracién globulosa, fija a los
planos profundos y renitente, que hacia arviba termina a la altura del om-
bligo y hacia abajo se insinida debajo de la arcada erural, inmediatamen-
te debajo de los vasos femorales.

Junio 30 de 1931: Desde hace unos dias los padres notaron una tu-



mefaccion al nivel de la region glitea izquierda que ha borrado el plie-
gue gliteo, haciendo saliencia también en la cara posterior del muslo.

Al examen del enfermo se comprueba que esta tumefaceién es debida
a la migracion del absceso anterior a través de la escotadura cidtica me-
nor. La aparicion de esta tumefaceién coineidié con la disminucién consi-
derable del absceso de la vaina del psoas. La puncion del absceso posterior
permitié extraer 250 c.c. de pus con todos los caracteres de pus tuber-
culoso.

El estado general del enfermo es muy bueno: continuard con ol

llli‘—
mo tratamiento.

Figura 6

La radiografia de la columna sacada el 25 de Junio, nos muestra una

tendencia a la reconstruccién de la segunda vértebra lumbar.

La dificultad en el diagndstico entre un tumor primitivo de co-
lumna y un mal de Pott es sumamente frecuente.

Sorrel deseribe varios casos en los euales ha hecho el diagnds-
tico después de una observacion prolongada, eracias a la punecidn
del tumor que ha sido tomado por un abseeso orifluente. Bn uno de
los enfermos tardd 18 meses en llegar al diagndstico definitivo,
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La inversa, es decir la confusion de un mal de Pott con un tu-
mor de columna, es mucho mas raro.

Cuando vimos la primera vez al enfermito, hicimos el diagnos-
tico de mal de Pott antes de sacarle la radiografia, a pesar de la
falta de dolor provocado al mivel de la columna vertebral y de su
cstado febril. »

La radiografia y el examen de sangre nos hicieron dudar de es-
te diagnostico.

Considerada aisladamente, la reduceion de altura o pellizeamicn-
to del disce intervertebral, que es debida, eome lo han demostrado
Leriche v Young, a la eontractura muscular, no cs patognomanica
como se crefa antes del mal de Pott. Lie Fort e Ingelrans han pu-
blicado observaciones de pellizeamiento del disco intervertebral pro-
ducide por contracturas reflejas, que desaparceian suprimiende la
causa. Bl diagnéstico de mal de Pett se impone cuando ademas de
la reduceién de altura del diseo intervertebral se comprueba la exis-
tencia de una lesién al nivel de las epifisis de las vértebras adya-
centes.

Debido al sistema especial de irrigacién sanguinea que prescn-
{an los cuerpos vertebrales, en los cuales los vasos yuxtaepifisarios
o anastomosan constantemente con los vases de las vértebras veei-
nas supra o subyacentes, se explica la razén por la cual la infiltra-
¢ion de la zona cpifisaria se hace al mismo tiempe cn las des zonas
cpifisarias vecinas al disco intervertebral, el cual es invadido sceun-
dariamente.

La radiografia nos muestra en estos casos una lesion de las dos
epifisis adyacentes al disco intervertebral, que puede ser mas mar-
cada en una de ellas.

En la radiografia de nuestre enfermo, la sombra patologica que
observamos al nivel del cuerpo de la segunda vértebra lumbar, a c¢on-
torno netamente cireular, con tendencia a invadir por contigiiidad
¢l cuerpo de la primera vértebra lumbar, de una permeabilidad ma-
yor a los Rayos X que el cartilago del disco intervertebral, nos hi-
7o pensar en la posibilidad de que fuera un quiste hidatico de la co-
lumna. Bl examen de sangre con una eosinofilia de un 6 % que no
podia atribuirse a una parasitosis intestinal, parecia confirmar el
diagndstico, a pesar de la reaceion de Cassone negativa.

Qi nosotros vineulamos el estado febril que presentaba nuestro
onfermo a la afeccién de su columna vertebral, ya que el examen
general ne nos permitia establecer otra eausa, deberfa tratavse de
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un quiste hidatico supurado, en cuyo caso el examen de sangre nos
permitiria hallar una leucocitosis y polinuelecsis, lo contrario de lo
que presentaba nuestro enfermo, en el cual el recuento globular nos
indieaba una leucopenia apreciable, 4.000 olébulos blancos, de los
cuales 40 % cran linfoeitos.

Descartado el diagnostico de quiste hidéatico y estando el enfer-
mo en observacion en repose absoluto en decibito horizontal en 20-
tera de Lorenz y sometide a un fratamiento higiénico v recaleifican-
te, se nos presenta dos. meses después con un aumento de la tempe-
ratura y un empeoramiento de su estado general.

Localmente la exageracién de los reflejos tendinosos acompana-
dos de clonus ai nivel de sus miembros inferiores nos indicaba la ex-
tensién del proeeso al canal medular.

Una nueva radiografia que nos muestra una mayor destruccién
del cuerpo de la segunda vértebra lumbar, orienté nuestro diagnés-
tico hacia un probable sarcema de la columna.

En los tumores malignos de la columna vertebral, Coste ha ob-
servado que el dolor y la rigidez sen menores que en el mal de Pott.
La fiebre regular prolongada con una maxima que puede alcanzar
a 38° 6 39°, ha sido observada en algunos casos de sarcoma y se-
ria un indicio de mayor malignidad.

En los sarcomas de la columna la invasiéon del eanal medular
v la ecompresion de la médula se hacen de un modo precoz, afectan-
do gravemente los elementos nerviosos mucho antes de hacerse apre-
ciables en la radiografia las lesiones 6seas.

Aunque los autores describen como caracteristica de los tumo-
res de eolumna la paraplejia dolorosa, el sintoma dolor puede fal-
tar, ecomo lo hemos observado en un enfermito en el cual la infer-
veneion quiraregica ha confirmado el diaegndéstico de sarcoma.

En nuestro enfermo, a pesar de haber transcurrido dos meses
desde la primera visita, los sintemas de compresion medular eran
relativamente poco acentuados.

Ante la inseguridad en el diagndstico, decidimos observar mis
al enfermo, antes de emitir un juicio definitivo.

Visto el enfermo el 5 de diciembre de 1930, la aparicion de una
pseitis y de una tumoracién abdominal. que ocupaba la parte supe-
rior de la vaina del psoas, ha decidido nuestra opinion en favor del
diagnéstico primero de mal de Pott.

Los procesos neoplésicos al extenderse a los misculos no produ-
cen contractura sino al contrario, una relajacién muscular,
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La evolucion ulterior de la enfermedad no ha hecho mis que
confirmar este diagnostico.

Un hecho que ha llemado nuestra atencion es la ccincidencia
de la desaparicion de los sintomas de compresion medular con la
aparicion del absceso de la vaina del psoas.

Bouvier ya habia cbservado la disminucion o desaparicion de
la paraplejia ‘desde que aparecia el absceso osifluente extrarraqui-
deo. Para este autor los abscesos que encuentran via libre hacia cl
exterior tienen poea tendencia a desarrollarse del lade del canal ra-
quideo y a comprimir la médula.

ste fenémeno, que ha sido atribuido por Bouvier a los absce-
sos osifluentes, fué observado también por Sorrel en un caso de tu-
mor de la quinta vértebra cervieal, tratado como un mal de Pott.
En esta enferma, la mejoria de la cuadriplejia que presentaba, ¢oin-
cidié con la aparicién de una tumefaceion cervical que fué tomada
por un absceso osifluente, euya puncién permitié establecer el diag-
nostico real de la afeceicn.

Como se ve, la evolucidn clinica del comienzo y muy especial-
mente el aspecto radicgrafico de la lesion, nos han hecho dudar en
un principie del diagndstico de mal cde Pott.

Bstamos habituados a ver las formas clinicas en las cuales las
lesiones anatomopatoldgicas estdn constituidas ya sea por una carie
difusa y superficial que da lesiones frecuentemente muy extensas,
pero poco profundas, ya sea la infiltracién tuberculosa que produce
sceuestros mas o menos extensos segan el calibre del vaso afectado
por la embolia.

Existe otra forma anatomopatoléeica de tuberculosis osea, ca-
racterizada por la formacion del tubérculo enquistado. Al principio
multiples estos tubérculos se fusionan dande lugar a pérdidas de
substancias globulosas y centrales cuya caseificacion lo transforma
en un absceso frio intradseo.

La imagen radiografica es en estos casos muy semejante a la
presentada por nuestro enfermo. La rarveza de esta forma anatomo-
patologica de la tuberculosis dsea al nivel de los cuerpos vertebra-
les, asociado a Ja evolucion febril de la afeccion en nuestro enfer-
mo, nos han gblicado a diferir el verdadero diagnostico hasta la apa-
ricion de sintomas de certitud como lo es el absceso osifluente com-

probado por la puneion.

En el ano 1927, Calvé y Gallan han publicado en la **Presse
Médicale’ un trabajo sobre **Osteites vertébrales centrosomatigues
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et mal de Pott. Les aspects en dent creuse’’. En este trabajo los au-
tores describen varios casos, en los cuales a pesar de presentar al-
ounos de ellos los sintomas clasicos del mal de Pott, la radicgrafia
mostraba imigenes que no se acostumbra ver en esta afeceion.

Estas lesienes se presentan radiograficamente bajo el aspecto
de diente hueco, es decir de una mancha clara, redondeada, rodea-
da de una zona de esclerosis en el centro de uno o de varics cuer-
pos vertebrados, de la misma manera como el que presentaba nucs-
tro enfermo.

La tuberculosis vertebral centrosomitica puede evolucionar co-
mo los focos extra-articulares sin invadir el disco intervertebral, co-
mo ha sucedido en el caso de Menard, por cuva razén la sintomato-
logia clinica es muy reducida. Sélo el examen radioerifico nos per-
mite diagnosticar esta forma de tuberculosis vertebral que puede
ser causa de una deformacion precoz de la misma si no son trata-
dos debidamente.



Resultados de la wvacunacion antidifterica

Reacciéon de Schick en antiguos vacunados
por el

Dt. Florencio Bazan

Profesor Suplente

Bl Departamento Nacional de Higiene, por intermedio de la
Sceeion Escolar e Infantil, inicié el anio 1925 una campaiia de va-
cunacién contra la difteria, en los asilos de la Capital Federal.

El Departamento Nacional de Higicne se proponia dos obj.tos
en esta campana: 1.°, hacer profilaxis contra la difteria, enfermic-
dad de elevada morbilidad entre nosotros, y 2.°, formar un eriterio
propio sobre las ventajas en inconvenientes que pudiera presenfar
la. vacunacion.

Habiéndose anteriormente iniciado la vacunacion antidifiériea
en distintos centros de la Capital Federal, y su practica preconiza-
da por el Prof. Destéfano, Pedro de Elizalde, el Director de la
Asistencia Pablica Dr. Abel Zubizarreta y otros, el Departamento
como autoridad sanitaria nacional, se erey6 en la obligacion de ¢n-
sayarla también para formar experiencia en asunto de tanto inte-
rés para la sanidad publica.

Con tal objeto, imiciamos la vacunacion con un criterio sobre
todo experimental. Tomamoes erupes de ninos de todas las edades;
practicamos en ellos la reaccion de Schick con toxina diftérica y
conjuntamente la reaccion control, con toxina calentada, es deeir,
inactiva. So6lo vacunamos aquellos ninos en los que la reaceion {fué
positiva, indicando su predisposicion para adquiriv la enfermedad.

La vacunaciom la efectuames con anatoxina antitoxina prepa-
rada por el Departamento Nacional de Higiene. En algunos grupos
ensayamos la anatoxina de Ramdn del Instituto Pasteur de Paris.
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Pudimos practicar unas 2.674 reacciones de Schick con su co-
rrespondiente control, obteniendo 858 reacciones positivas, es decir,
un 32 %.

El nimero de vacunados ascendié a 1.293, sumandose a los
858, erupos de ninos que debieron ser vacunados sin previa reaccion
de Schick.

Hicimos tres inyecciones de vacuna en cada nino de 1%
114 e.c., con doce a veinte dias de intervalos entre unas y otras.

(fomo ya hemos dicho, el objeto de esta campana, visaba mas
que al namero de vacunados, a les resnitades que sobre la profilaxis

y la inmunizacion se obtuvieran.

Es por esto que en esos nifios vacunados practicamos en el tu-
turo una serie de reaceiones Schick, habiendo podido comprobar
que el porecentaje de inmunizados fué aumentando con el tiempo,
como ha sido ya demostrade en otros paises.

Asi, a los dos meses obtuvimos un 70 % de reacciones negativas
en los vacunados; a los seis meses, un 78 % ; al afio, S4 %, y a los
tres anos, 91 %. lLa progresion como se ve es bien neta.

Estos resultados fueron comunicados a la Sociedad de Higiene
v Micerobiclogia en noviembre de 1925 ; al Tercer Congreso Nacional
de Medicina, en octubre de 1926, y al Quinto Congreso Interno
de la Asociacion Médica Argentina en 1927.

Fueron también comentados por el Prof. Gregorio Arioz Al-
faro en su comunicacion a la Academia de Medicina, en el ano 1Y27.

Actualmente no nos ha sido posible reunir todos nuestros va-
cunados desde el afio 1925. La mayor parte de cllos han dejado
de ser escolares o asilados y no habitan més en el establecimiento.
Asi pues, nos hemos debido contentar con practicar la reaccion de
Schick en los pocos nifios que atn seguian los estudios. De todas
maneras, nos ha parecido interesante comunicar estos resultados,
que prueban bien claramente la persistencia de la inmunidad des-
pués de varios anos.

En estos momentos en que se estd realizando una campafa
extensa de vacunacién antidiftérica en toda la poblacién, nos ha pa-
recido interesante aportar los resultados cbtenidos que, aunque en
cantidad menor, han sido seguidos cuidadosamente durante varios
anos.

Coiegio Santa Brigida

El 29 de julic de 1926, practicamos la reaceion de Schick en



— Gl

todas las alummas. lLa vacunacion se efectud en los positivos el 9
de agosto, 27 de agoste y 27 de septiembre del mismo afio.

La reaccion de Schick en los vacunados, fué de nuevo prac-
ticada en noviembre de 1926 y junio de 1927.

Este ano s6lo pudimos reunir 29 ninas vacunadas. En 27
la reaceion fué francamente negativa. En 2, la reaceion fué dudesa.
(fatalogamos como dudosas pequeiias reacciones con papula y on-
rojecimiento, pero de un tamano mas o menos igual al del brazo
opuesto del lado de la reaccion de control. Como es imposible cx-
pedirse en ciertos casos y apreciar ligeras diferencias de intensidad
o tamano, hemos preferide para ser rigurosos, catalogar aquélios
como reaccicnes dudosas.

Nuevo Schick control: Mayo 16 de 1931

Edad Sc:hick No. Edad Schick

No

1. Mac Donnell M. .. 17 N. 16. Fitz Patrich B. .. 14 N.
2. Clarke Juana .... 16 Ni 17. Kearmey Elena .. 14 N.
3. Tallon Maria L. .. 17 N 18. Deacon Elba .... 17 N.
4. Clarke Maria I .. 19 N. 19. Claffy Rosa ..... 15 N.
5. Deacon Maria E. . 13 N. 20. Devereise M. .... 16 N.
6. Norton Estela .... 13 N. 21. Casey Ana ...... 17 N.
7. Casey Catalina A. 13 N 22. Devereise Verénica 16 N.
S. Wallace Alicia 12 N. 23. Mac Kenna Isabel 17 N.
9. Hussey Marcela 15 N. 24, Tanz Maria A. .. 13 Dudosa
10. Quinn Maria 11 N. 25. Clinton Elena .... 14 iN.
11. O’Donohue Dora 14 N. 26, Rush> Eva ....... 17 N.
12. Nally Ruth ...... 13 N. 27. Noel Maria E. ... 11 Dudosa
13. Mae Donough M..J. 12 N. 28. Gaynor Julizy ..... 18 N.
14. Tanz Anita ...... 14 N. 29. Clinton Maria ... 16 N.
15. Esquivel Maria A. 15 N.

Otro grupo de nifias de este mismo colegio, en las cuales la
reaceion de Schick primera dié resultado negativo en los anos 1925
y 1926, debieron ser sin embargo vacunadas en junio de 1927 por
haberse declarado en ese entonces una pequenia epidemia de difte-
ria entre las alumnas nuevas. De este erupo, reunimos 31 niflas, en

las que la reaccién de Schick fué negativa en 29 y dudosa en 2.

No. Edad Schick No. Edad Schick
1. Noel Catalina .... 17 Ne 10. Slavin Elena .... 14 N.
2, Mae Dermoft I. .. 16 N. 11. Kiernan Catalina . 17 N.
4. Marsh Maria .... 17 N 12, Claney Rosa ..... 144 N.
4, Casey Mayig I. ... 19 N 15. Killian Josefina . 15 N.
5. Sheirdas Maria .. 17 N. 14. Killian Lucia 17 Dudosa
G. Norton Celina .... 15 N 15. Clancy Elena .... 17 Dudosa
7. Cleary Lucia .14 NG 1G. Mulleady Genoveva 16 N.
8. Deverux Beatriz . 13 N. 17. Mac Carthy Marvia 16 N.
O, Tumulty Clara 13 N. 18. Casey Nélida .... 14 N
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19. Bolger Margarita . 17 NG 26. Martin Delia .... 15 N
20. Atkinson Teresa .. 13 N, 27. Viera Isabel .,... 16 N.
21. Haugh Sofia ..... 15 N. 28. Altkinson M. .... 16 N.
22, Bannon Julia .... 14 N. 29. Kunt Delia ...... 12 N.
25. Dolan Margarita . 16 N. 30. Lynch Catalina .. 13 N
24, Casey Martha E. . 16 N. | 31. Mac¢ Kenna Rosa . 15 N.
25. Kenedy Alicia ... 17 N

Por tltime, practicamos también la reaccion de Schick en ofro
arupo de alumnas qué fueronw vacunadas en el ano 1927, sin previa
reaccion de Schick, por razén de la epidcmia de que ya hemos ha-
blade.

En 15 de estas ninas, la reaccion fué negativa en 13 y dudo-

sa en 2.

No. Edad Schick No. Edad Schick
1. Leunon Gabriela . 14 N. 9. O’Connell Etelmina 13 N.
2. Kearney Maria ... 14 N. 10. Cantillon Elena .. 16 N.
3. O’Leary Maria T. 16 Ni. 11. Nally Inés ....... 12 I
4. Honell Patrvicia .. 11 N. 12. O’Connell Eileen . 9 Dudosa
5. Mulleady Isabel .. 9 1A 13. O’'Leary Verémica. 13 N.
G.. Craig Sara ...... 13 N. 1+. Wade Margarita . 14 N.
7. Conau Rosalia ... 12 Dudosa ‘ 15. Savage Lucia .... 15 N.
S. Casgy Esther .... 15 N. i

En resumen: en el Colegio de Santa Brigida, de 75 alumnas
vacunadas en 1925, 1926 y 1927, presentaron actualmente (mayo de
1931) reaceion negativa 69 y 6 dudosas.

Asilo Regina Coeli

En este asilo, aparecié una pequena cepidemia de difteria en
septiembre de 1928 ; fueron atacadas 6 nifas, una de las cuales
falleeid.

Se practicé la vacunacién en tedas las alummnas que quedaron,
que sumaban 95, sin previa reaccion de Schick (noviembre 7, di-
ciembre 5 y 18 de 1928).

De este erupo de 95, sole encontramos en la actualidad 28. La
reaccion de Schick practicada el 27 de mayo del corriente ano did
los resultados sicuientes: negativas, 27; dudosas, 1; positivas, 0.
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No. Edad Schick No. Edad Schick
1. Morando Clorinda. 16 N 15. Dominguez Isolina. 18 N.
2. Rodriguez Emma . 15 N 16. Fontana Luisa ... 13 N.
5. Petrolo Angela .. 9 N. 17. Aparicio Corina .. 13 N.
4. Bertumen Mary .. 9 N 1S. Aparicio Irma ... 10 N.
5. Satta Irma ...... 9 N. 19. Satta Salvina .... 6 N.
6. Carrera Emma ... 11 N. 20, Sanchez Luz ..... 10 N.
7. Bertumen Vicenta. 11 N 21. Labary Catalina . 13 N.
8. Satta Lina ...... 10 N 22. Massetti Neélida .. 17 N.
9. Ulzurrun Regina . 17 N 23. Gonzilez Carmen . 17 N.
10. Pettiti Juana .... 14 N 24. Moreyra Angélica. 14 N.
11. Gondar Esther ... 15 N 25. Forchino Bertha .. 12 N.
12. Helguera Carmen . 16 N 26. Lacentra Beatriz . 15 Dudosa
13. Gascué Luisa .... 23 N. 27. Gomez Maria .... 12 N.
14. Villalba Amanda . 21 N. 28. Chaves Juana .... 10 N.

Asilo Dulce Nombre de Jesis

En este asilo solo encontramoes 9 alumnas de nuestras antiguas
vacunadas. La reaecion de Schick, practicada este ano did en todas
cllag resultados neeativos.

No. Edad Schick No. Edad Schick
1. Alvarez Josefina . 10 . 6. Viazquez Ramona . 12 N
2. Gonzilez Raquel .. 13 NS ) 7. Spindola Joseta .. 14 N.
3. Guerra Maria 15 2 8. Philpe Susana ... 14 N.
4. Cerri Ceciia .... 15 N 9. Fiipp Angélica ... 9 N.
9. Fripp Carmen .... 13 N. I

Colegio de Huérfanos Militares

En este celegio encontramos solamente 10 alumnos. En todos
ellos la reaceion de Schick practicada este ano fué negativa.

No. Edad Schick No. Edad Schick
. Ragazi Alfredo .. 15 N. 6. Zarate Jesus .... 14 N.
2. Mujica Julio .... 17 N 7. Koning Carlos ... 15 N.
5. Rojas Eduardo ... 16 N. ‘ 8. Moreno Héetor .. 17 N.
4. Moreno Enrique .. 19 N. 9. Villanueva Juan C. 20 N.

5. Roselli Rodolto .. 17 N. 10. Konig Emilio .... 18

Casa de Huérfanos
Practicamos la vacunacion de Schick solamente en 9 alumnos
que seguian en cste establecimiento. Kl resultado fué negative en
todos ellos.
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No. Edad Schick No. Edad Schick
1. Nunez Ricardo ... 18 N. 6. Scaldaferro José . 16 N.
2. Cingolani José ... 17 N. 7. Alvarez Ismael ... 15 N.
3. Garibaldi Lembo . 20 N. S. Christiani Alberto. 17 N.
4. Loépez Antonio ... 18 N. 9. Femdndez Garcia . 17 N.
5. Caballero Julio .. 16 N.

En total, hemos practicado este afio la reaccion de Schick en
antiguos vacunados contra la difteria desde el afio 1925 hasta 1928,
con los siguientes resultados:

Reaccion de Schick negativa ......... 124 — 96 %
x 5 5 Al doSARTPERE i T T
" » 5 positiva ......... 0
Total de nifios . .... 131



Hemogeno - hemofilia

por el

Dr. Radl Maggi

Médico de los Hospitales de Clinicas y Ninos
Adscripto a la Catedra de Clinica Pediatrica

Los estudios efectuados por el gran hematologista franeés P, E.
Weil y sus colaboradores, han demostrado que entre las dos grandes
didtesis hemorragiparas, es decir, hemofilia y hemogenia, esta tulti-
ma creacion del citado autor, existe un sindreme, resultado de la
asociacion de estas dos diatesis, y al que han propuesto el nombre
de hemogeno-hemofilia.

Tanto la hemofilia como la hemogenia estan caracterizadas por
un conjunto de sintomas y estigmas sanguineos, que si bien miu-
chas veces se yuxtaponen en el mismo enfermo, presentan en ocasio-
nes un estado tal de pureza, que resulta ciertamente técil compro-
bar su autonomia y establecer su diagnostico.

La hemofilia se caracteriza hematolégicamente por un relardo
en la coagulacion sanguinea; el estado del endotelio vascular es
y el tiempo de sangria no es-

.

normal, el numero de hematoblastos
tan aumentados.

Para Weil este retarde de la coagulacion sanguinea es todo, en
cambio, los autores alemanes representados por IFrank, le conce-
den importancia a una moderada reduceion del namero de plague-
tas en la sangre, llamandole por ello ‘‘trombopenia’, nombre que
Eppinger reemplazé por *‘trombocitopenia’’.

Weil deseribe dos tipos distintos de hemofilia:

1. La hemofilia familiar, la méas conocida, la mas neta, con
su herencia matriarcal y su unidad lesional que no da lugar a du-
das. Existe en sujetos que no presentan ninguna tara hepatica;
las hemorragias siempre precoces, son mas provocadas que espon-
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taneas, observandose el fenomeno esencial del retardo de la coagu-
lacion sanguinea en todo momento, tanto en los periodos de hemo-
rragias como fuera de ellos.

2. La hemofilia espordadica, no hereditaria, ni familiar (he-
mofilia adquirida), presenta la unidad lesional del tipo anterior,
siendo mucho mas compleja, confundiéndose a veces con la he-
mogenia.

La hemogenia, por otra parte, que Weil llam6 en un principio
diserasia hemorragica ecrénica. endotelioplasmatica, se caracteriza
por la aparicion de trastornos sanguineos ,vasculares y glandulares.
Entre los primeros observamos: 1.°, prolongacion del tiempo de
sangria (el tiempo de coagulacién es nmormal o subnormal) ; bien
estudiado por Duke por la prueba que lleva su nombre y que con-
siste en lo siguiente: se efecttia en el I6bulo de la oreja un corte
de 2 mms. de largo por igual de profundidad, y a cada medio mi-
nuto se enjuga con papel de filtro y normalmente la hemorragia
no debe tardar mas de tres minutos en detenerse; 2.°, la fragili-
dad del codgulo que se desmenuza y reedisuelve facilmente; 3.°, la
irretractibilidad del codgulo desceripto por Pagniez; 4.°, disminucion
del ntimero de hematoblastos, que puede llegar a su desaparicién
fotal, signo observado por Hayem en los estados hemorragiparos
graves; 5.°, suero hipercolémico, sintoma de una alteraciéon hepatica
concomitante, y 6.°, sienos inconstantes de anemia (leucocitosis, he-
maties granulosos, ete.).

Los trastornos vasculares estdn caracterizados por: 1.°, fragi-
lidad vascular que se pone de manifiesto en las hemorragias espon-
taneas, abundantes, a veces incoercibles. (Cualquier mucosa puede
sangrar: epistaxis, gingivorragias, metrorragias, enterorragias, he-
maturias, ete., sin que exista una causa apreciable, o con motivo
de alglin traumatismo minimo. El examen de la piel muestra fre-
cuentes petequias, vibrices, equimosis mis o menos extensas que
aparecen a veces espontaneamente o por causas insignificantes. Es-
ta fragilidad vascular se pone de manifiesto mediante el signo del
“*lazo™ o prueba de Rumpel - Leede, o hiperhemia pasiva, que con-
siste en lo siguiente: si con un tubo de goma se comprime durante
algunos minutos el brazo, determinando una congestién venosa, se
verd al quitar la constrieeion o poeo después, un punteado hemorra-
gico en el segmento distal del miembro, o en el mismo punto de
constriceion; 2.°, existencia de telangiectasias, y 3.°, la frecuencia
de vérices.
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Entre las taras glandulares, Weil encuentra siempre anteceden-
tes hepaticos: ictericia, litiasis, ete. Esta tara hepatica, especial del
higado hematopoyético, es de tal importancia que ha contribuido
a definir la hemogenia como una ‘‘tara heméiica sobre un terreno
hepatico™. Ademas, el bazo toma también participacién en este pro-
ceso, desde el momento que se encuentra frecuentemente hipertro-
fiado; como tampoco es ajena al mismo, la médula dsea, ya que
suele hallarse en todos los estados hemorragiparos, leucopenia y
anemia grave.

Weil, después de profundas observaciones, sefiala la gran nar-
ticipacion de las glandulas vaseulares sanguineas, definiendo la he-
mogenia como: ‘‘una diatesis angiohemitica, adquirida o heredita-
ria, condicionada por taras funcionales del sistema hematopoyético’”.

Dentro del vasto cuadro de la hemogenia, los autores franceses,
y Weil entre elles, tienden a incluir la enfermedad de Werihot! v
los parpuras erénicos deseriptos por Bensaude y Rivet, v las formas
viscerales en la que el parpura puede faltar o estar en segundo
plano.

Pero, en realidad, estos sindromes que hemos deseripto, hemo-
filia y hemogenia, no se hallan siempre al estado de pureza, y los
heches constatados en clinica son generalmente mas complejos.

Los dos sindromes pueden coexistir en el mismo enfermo y de
su asociacion resultan aspectos clinicos a los cuales P. E. Weil y
Isch Wall proponen el término de hemogeno-hemofilia.

Estos casos son en general de una interpretacion dificil, pre-
dominando a veces la nota hemofilica, y en otros la nota hemogénica.

Explicadas las caracteristicas de cada una de estas afecciones,
detallaré a continuacién un caso clinico observado y seguido en el
Hospital de Nifios, conjuntamente con el distinguido colega Dr. Ma-
nuel T. Cafferata, y que puede encuadrar perfectamente dentro
del sindrome hemogeno-hemofilia de Weil y Wall.

(OBSERVACION

D. L. A.,, de 10 anos de edad, argentina. Fecha de la primera obser-
vacion: 19 de noviembre de 1930. Hospital de Ninos. Consultorio Externo.

Antecedentes hereditarios y colaterales: Padre, 56 anos, sufre de una
afeceion cardiaca. La madre, de 46 anos, es diabética y padece con fre-
cuencia de colicos hepaticos. Tres hermanos, vivos y sanos. En sus as-
cendientes y en sus colaterales no existen datos de enfermedad semejantes
a la que ella presenta.
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Antecedentes personales: Nifia nacida a término, de embarazo y par-
to normales. Criada a pecho materno exclusivo durante el primer afio.
Crecimiento y desarrollo normales. No ha padecido trastornos gastroin-
testinales en su primera infancia. Sarampién a los 5 afos, que cura sin
complicaciones. Cogueluche a los 6 afios. Ha padecido frecuentes bron-
quitis.

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad hace alrededor de tres
afios y medio, es decir, cnando la nifia tenia seis afios y medio, con epis-
taxis abundantes y repetidas, gingivorragias a veces, equimosis faciles, es-
pontaneas, a nivel de los brazos, piernas, torax, ete. Ha tenido en diver-
sas oportunidades hematomas a nivel de los miembros, muy dolorosos,
que desaparecian en el término de tres a cuatro dias. Igualmente, pero
con mucho menos frecuencia ha presentado ligeras hemartrosis a nivel
de las rodillas y codos, siendo espontdneas y de cardcter henigno.

Durante todo este periodo de enfermedad ha sido tratada con diversos
mcdicamentos: ecalcio por boca, peptona y suero normal de cabailo en
inyecciones, y su estado general ha mejorado algo.

Estado actual : Nina con desarrollo correspondiente a su edad y en re-
gular estado de nutricién; peso, 22 kgrs.; talla, 1.27. Piel de tinte pa-
lido, notandose gran cantidad de manchas equiméticas de color amarillo
verdoso, diseminadas a nivel de los miembros y térax; petequias apun-
dantes, sobre todo en la regién cervical. Discreta micropoliadenia en cue-
llo, axilas e ingles. Esqueleto sin anomalias. Articulaciones libres. — Cabe-
za: Crdneo: bien conformado, subraquicéfalo, cubierto de abundantes ca-
bellos negros con buena implantacién. Ojos: cejas normales, pestanas ne-
gras y largas; pupilas centrales, regulares, iguales, que reaccionan hien
a la hz y a la acomodacién. Nariz y ofdos: nada de particular. Boca:
mucosa bucal sana; dientes mal implantados y en mal estado de conser-
vacion; anisodontismo, faltan varias piezas dentarias, algunas con caries.
Aliento sumamente fétido. Lengua himeda, saburral. Garganta: hgera
hipertrofia de amigdalas y vegetaciones adenoideas. — Cuello : Cilindrico, si-
métrico, presentando una mancha equimética del tamaiio de una moneda
de cobre de dos centavos en su lado izquierdo. No se observan latidos
anormales. Tiroides normal. — Térax: Bien conformado, simétrico. Aparato
respiratorio: no hay tos, ni disnea. Excursién respiratoria normal; tipo
respiratorio costoabdominal, con frecuencia normal. Palpacion, percusién
y auscultacién: nada de particular. Aparato eirculatorio: corazén: punta
late en el cuarto espacio intercostal a un través de dedo por dentro de
la linea mamilar. Area cardiaca dentro de limites normales. A la auscul-
tacion, tonos bien timbrados, no hay soplos. Traube libre. Pulso: fre-
cuencia S0 por minuto, regular, igual, hipotenso.

Abdomen: Vientre hien conformado, blando, fécilmente depresible, no
hay puntos dolorosos, ni se palpa tumoracién alguna. Higado: borde su-
perior se percute a nivel del cuarto espacio intercostal; borde inferior se
palpa a nivel del reborde costal. Bazo: ligeramente aumentado de fama-
no; profundamente llega a palparse su polo inferior; no doloroso.

Aparato urogenital: Rifiones: no se palpan, no existen puntos dolo-
rosos. Orina: andlisis normal,
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Sistema nervioso: Intelecto conservado. Reflejos tendinosos, tanto ro-
tulianos como aquilianos, conservados. Sensibilidad normal.

Exdmenes de sangre (23 de noviembre de 1930) :

Tiempo de coagulacion de la sangre: 23 minutos.

Coagulo: Tipo hemofilico, formado por tres capas: una inferior de
glohulos rojos, una intermedia de glébulos blancos y otra superior de suero.

Tiempo de sangria (Duke): 19 minutos.

Plaquetas: 190.000 por mrm.c.

Faormula hematologica: Glébulos rojos, 7.500.000; elébulos blancos,
6.400; relacion globular, 1 X 1.172; hemoglobina, 70 %; valor globular,
0.46.

Faormula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 59 % ; polinucleares
basofilos, 1 % ; polinucleares eosinéfilos, 2 %; linfocitos, 30 9% ; mononu-
cleares, 6 % ; formas de transicién, 2 %.

No existen mielocitos, ni glébulos rojos nucleados.

Reaccion de Wassermann : Negativa.

Signo del brazal: Positivo.

Tratamiento y evolucion: La enfermita es sometida a un tratamiento
completo de sulfarsenol, intercalando inyecciones quincenales de sangre fo-
tal de la hermana (10 c.c. intramuscular).

Un segundo examen de sangre, efectuado tres meses después, ha dado
el siguiente resultado:

Marzo 2 de 1931: Tiempo de coagulacion sanguinea: 6 minutos.

Tiempo de sangria (Duke): 5146 minutos.

Modo de coagulacién: tipo hemofilia, codgulo formado por tres capas:
una inferior de glébulos rojos, una intermedia de gléhulos blancos v otra
superior constituida por suero.

Plaquetas: 200.000 por mm.c.

Formula hematologica: Glébulos rojos, 5.000.000; globulos blancos,
6.500; relacion globular, 1 X 769; hemoglobina, 70 % ; valor globular, 0.70.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutrdfilos, 52 % ; polinucleares
eosinéfilos, 2 % ; polinucleares baséfilos; linfocitos, 38 % ; mononuclearves,
3 % ; formas de transicion, 1 % ; linfocitos con granulaciones azurdfilas, 4+ %.

Un nuevo examen de sangre efectuado el dia 6 de julio de 1931, de-
muestra que persiste la mejoria de los trastornos sanguineos, habiendo da-
do el siguiente resultado:

Tiempo de coagulacion sanguine#: 6 15 minutos.

Tiempo de sangria (Duke): 11 V5 minutos.

Modo de coggulacién: tipo hemofilia, codguio formado por tres capas:
una inferior de glébulos rojos, una intermedia de glébulos blancos y otra
superior de suerp.

Plaquetas: 230.000 por mm.ec.

Formula hematologica: Globulos rojos, 4.800.000; glébulos blancos,
7.000; relacién globular, 1 X (85; hemoglobina, 70 % : valor globular, 0.71.
Bdrmula lewcocitaria: Polinucleares neutrofilos, 54 %3 polinucleares

g7 ~

eosinéfilos, 3 %; polinucleaves baséfilos; linfocitos, 36 9% ; mononuclea-
res, 7 %.
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No existen mielocitos, ni glébulos rojos nucleados.

La nina ha mejorado visiblemente, su tendencia hemorragipara ha dis-
minuido, a tal punto que no se ha reproducido ninguna hemorragia, aun-
que se han presentado escasas equimosis, tan frecuentes antes del trata-
miento; el tiempo de coagulacién es en la actualidad normal, y el de san-
gria ha mejorado mucho; la férmula hematoldgica es casi normal, y se
constata un franco cambio favorable en el estado general con un aumen-
to de seis kilos de peso en el término de nueve meses.

('OMENTARIO DEL CASO

DiaGNOsTIc0.—En esta enferma, el antecedente de los hemato-
mas y ligeras hemartrosis, la tara sanguinea dominante con el re-
tardo del tiempo de coagulacién y su modo de coagulacién y la mo-
derada reduecion de los hematoblastos, hacen pensar en el primer
momento en el diagndstico de hemofilia; pero se constatan ademas
en ella trastornes funcionales en favor del sindrome hemogénico: el
tiempo de sangria francamente aumentado, la aparicion de equimo-
sis fdciles y espontdneas, la prueba del lazo positiva, la esplenomne-
galia disereta, ete.

Existe, entonces, en este caso, la asociacion de los dos sindromes
que nos llevan al diagndstico de hemogeno-hemofilia, con predominio
de la nota hemogénieca.

Esta afeccion se distingue de la hemofilia familiar verdadecr:
por la ausencia de la herencia matriarcal tan particular en esta dii-
tesis.

Lia h("'mo;zono-h(lmofilia, igual que la hemogenia pura, es gcne-
ralmente esporddica, aunque puede ser también hereditaria y fami-
liar. Clinicamente se diferencia de la hemofilia por lo siguiente: los
primeros accidentes aparecen més tardiamente, en lugar de produ-
cirse en los primeros contactos econ el mundo exterior, los fendme-
nos hemorrdgicos no aparecen sino a los 5, 6 y hasta 12 afos y a
veces también mas tarde. Las alteraciones hemorrdgicas son mis es-
pontaneas, atacando con menor frecuencia las articulaciones. Se ob-
serva a menudo la tendencia a las equimosis faciles, equimosis es-
pontdneas, parpura, que no existen generalmente en la hemofilia
verdadera.

Bajo el punto de vista de las taras sanguineas, el sindrome he-
mogeno-hemofilia, se traduce, como hemos explicado ya, por lesiones
caracteristicas de las dos didtesis. La nota hemofilica por su signo
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especifico: el retardo de la coagulacion, el modo de formacion y
aspecto del codgulo, es idéntico al constatado en la hemofilia verda-
dera. La nota hemogénica estd representada por la prolongacion del
tiempo de sangria. La duracion de este tiempo va desde les diez mi-
nutos hasta a veces tres, cuatro y cinco horas, como registran las ob-
scrvaciones de Weil. '

El ntimero de hematoblastos estd generalmente disminuido, pe-
ro no tan pronunciado como en la hemogenia pura.

Weil ha observado en estos enfermos la inestabilidad de las le-
siones sanguineas. Mientras que en la hemofilia verdadera, el retar-
do de la ecoagulacion no varia sino dentro de limites estrechos, ei de
la hemogeno-hemofilia estd sujeto a variaciones considerables.

Esta asociacion hemogeno-hemofilia se realiza de manera casi
experimental en las insuficiencias funcionales hepaticas. La insufi-
ciencia hemoerasica del higado se traduce, en efecto, lo mas a me-
nudo por un cuadro hemétice del orden hemogénico, agregindose a
veces a este cuadro un retardo notable de la coagulacion sanguinea,
asociandose asi la nota hemofilica a la hemogénica.

Las erandes insuficiencias hepaticas (ictericias graves), dan lu-
car frecuentemente a un purpura hemorrigico (sindreme hemogé-
nico), y retardo de la ccagulacion (sindrome hemofilico).

Todas las infeceiones e intoxicaciones que se acompanan a gran-
des parpuras hemorrdgicas pueden, al mismo tiempo, presentar he-
morragias provocadas de tendencia incoercible y gran retardo de la
ccagulacion : viruela hemorragica, nefritis, ete.

En la leucemia aguda, en la anemia perniciosa, se han consta-
tado a veces estados hemorragiparos mis o menos prolongados, don-
de se han observado lesiones sanguineas de hemogenia y de hemofi-
lia conjuntamente.

M. Blech ha estudiado un caso donde el sindrome hemofilico-
purptrico se presentaba asociado al sindrome hemoglobinturico.

Como puede verse, al lado de los casos tipicos de sindromes he-
matoldgicos, existen otros complejos de asociaciones sindrémicas.

Weil piensa que estos sindromes no son casos de transicion en-
tre las dos didtesis, sine casos de asociacion. Resultando entoneces de
la intricaciom de los dos sindromes definides, pueden tomar segun
el predominio de uno de ellos, un aspecto que los acerca tanto a un
tipo, como a otro. No constituyendo una entidad clinica definida,
ellos no mereeen una individualizacién nominal, y el término hemo-
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geno-hemofilia da bien cuenta de la concepeion dada por Weii y
Wall.

Er10PATOGENIA.—Lo0S casos de hemogeno-hemofilia son relativa-
mente mas frecuente de lo que se eree. Se demestraria que estos
sindromes hemorragiparos, a veces al estado latente, no son tan ra-
ros, si se efectuaran las pruebas e investigaciones correspondientes.

Esta afeccion se observa tanto en el nifio como en el adulto, pe-
1o ¢on mayor frecuencia en la mujer.

La etiolegia de este sindrome no estd atn dilucidada. Se le atri-
buye a la tuberculosis y sobre todo a la heredosifilis un papel im-
portante en su produccién; y estudios mas recientes hacen resaltar
la importancia de las infecciones e intoxicaciones crénicas como fac-
fores etioldgicos.

La infeccion actuaria en el mecanismo de los trastornos hepd-
ticos, y sobre todo disendocrinianos, ovarianos y tiroideanos (Weil).

Con respecto a la patogenia, la mayoria de los autores se in-
clinan por las teorias vasculesanguineas, dandoles uncs el ol prin-
cipal a la reduccion del nimero de hematoblastos, otros a la altera-
cion de la pared de los vasos, otros a la disminucién de la viscosi-
dad sanguninea, ete. La falta evidente de paralelismo entre la trom-
bopenia y la intensidad de los fenémenos hemorragicos permite des-
echar toda explicacion hematoblastica pura, a pesar de la neccitn
de trombastenia introducida por (lanzmann.

Roskam da importancia capital al factor vasculoendotelial,
puesto de relieve en la fragilidad de los capilares (parpura provo-
cado) y por otra parte la desigualdad del tiempo de saneria en cier-
tos enfermos en puntos distintos del tegumento y en el mismo mo-
mento (endotelitis parcelaria).

Para explicar la patogenia de la hemogenia, hace alegunos afios,
se recriminaba como lesion esencial la trombopenia, proponiéndose
entonces las teorias medulares (Frank) y esplénicas (Kaznelson).
Pero estas teorias son insuficientes para explicar las lesiones com-
plejas endoteliohematoblastoplasmaticas. Weil vy Wall adoptaron
una teoria méas amplia, que denominan hepatoesplenomedular, o me-
Jor dicho, pluriglandular. Los érgancs formadores de la sangre pa-
recen desempenar el papel de glandulas endécrinas bajo la influen-
c¢ia de las cuales se encuentran y al igual que ellas presentan re-
laciones entre si. El factor hepitico parece ser el predominante, co-
mo lo demuestra la identidad del sindrome sanguineo de la hemoge-
nia y del sindrome hemocrasico de la insuficiencia hepétiea.
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La funcion sanguinea del higado parece estar bajo la accion de
las glandulas de secrecion interna (ovario, tiroides en particular),
al punto que para Weil y Wall la hemogenia puede ser considerada
como un sindrome plurielandular de un tipe especial.

La teoria merviosa ha sido defendida desde hace muchos afios,
sobre todo por la escuela francesa (Couty, Gadon, de Faisans, ete.),
v el Prof. Mariano Castex, ha vuelto a llamar la ateneion sobre ella,
constatando en dos cases de puarpura, la existencia de lesiones de
esclerosis celular a nivel del tractus intermedius lateralis, es deeir,
en la region del nticleo simpatico laterosuperior, y ademas la distri-
buciéon simétrica de las lesiones, comprueban una patogenia de ori-
gen simpatico.

Isch Wall, que otorga mayor importancia a los trastornos vascu-
losanguineos, expresa en su interesante tesis sobre la hemogenia, que
“‘se puede observar un terreno neurdtico especial: reacciones sim-
paticoténicas o vagoténicas variables, pero siempre muy vivas en los
mementos de las hemorragias, en cuya produceion la violencia reae-
cional de los sistemas nerviosos locales, juega indiscutiblemente un
rol de importancia’’.

ProxOsTico.—El prondstico de la hemogeno-hemofilia es en ge-
neral benigno. En nuestra observacion, bajo el tratamiento institui-
do, hemos constatado una gran mejoria, revelada por los sintomas
clinicos y taras sanguineas.

No siempre la evolucion es tan benigna, pues ciertos enfermos
suclen morir a continuacion de una crisis hemorragica externa o in-
terna (cerebral, meningea) ; como también lo comprueba el caso de
Payan, en el que una enferma de 18 afios murié a consecuencia de
una metrorragia rebelde, en plena inundacion peritoneal.

TraTAMIENTO.—Referente al tratamiento de este sindrome he-
morragiparo hibrido, es necesario ante todo investigar su etiologia,
para luego aplicar la terapéutica adecuada. El empleo del tratamien-
to especifico ha dado en ciertas observaciones resultados excelentes.
(Arrillaga y Mordeglia).
vy hemogenia,

Lo mismo que en las formas puras de la hemofilia
las indicaciones terapéuticas deben ser las de combatir y prevenir
los aceidentes hemorragiparos.

Tratamiento de los accidentes hemorrdgicos—En caso de he-
morragia externa es indispensable una limpieza meticulosa del pun-
to que sangra, levantamiento de codgulos, taponamiento y vendaje
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compresivo. El taponamiento se hard con gasa impregnada en sue-
ro sanguineo simple o antitoxico; o bien hacer una papilla con los
organos de animales muy ricos en tromboquinasa: higado, pulmén,
bazo, ete., y recubrir el punto que sanera. Todos los demis hemos-
taticos, eomo el percloruro de hierro, el agua oxigenada, antipiri-
na, ete., son ineficaces y abandonados completamente; sélo parecen
tener alguna accion el empleo de la adrenalina en soiucién al milé-
simo, y el cloruro de calcio. La medicacién lecal debe ser reforzada
con una inyeccién de suero sanguineo.

En caso de hemorragia interna se practicara esa misma inyec-
cion de suero normal de caballo por via subcutinea o intramuscular,
a la dosis de 20 a 30 centimetros ctibicos .Esta medicacion sérica
ha entrado en la prictica corriente gracias a los esfuerzos perseve-
rantes de P. E. Weil, rindiendo grandes heneficios.

En caso de necesidad puede recurrirse al suero antidiftérico u
ofros sueros antitoxicos, al suero sérico de Dufour y Le Hello, o
también al Hemostyl, que es un suero de equino hemopoyético, fresco.

El eoaguleno que centiene las substancias coagulantes de la san-
gre y de los drganos hematopoyéticos, se emplea con éxito en apli-
caciones locales, por via digestiva, y en inycceiones subcutdncas y
endovenosas (20 c.e. de solucién al 5 6 10 por 100).

Igualmente se emplea con huenos resultades la tromboplasti-
na, preparada a base de extracto de cercbro bovino; ya sea en apli-
caciones locales o en inyeceiones hipedérmicas de 10 c.c. a 20 c.c.
cada 24 horas.

Las inyecciones endovenosas de sanere total humana (autohete-
rohemoterapia) han dado excelentes resultados.

Para Feissly, la inyeecion de plasma humano citratado provo-
caria benéfica aceién sobre la coagulabilidad de la sanore.

La transfusion sanguinea actia rdpidamente sobre el sindrome
hemorrigico (Duke, Frank), pero seetin Weil debe evitarse en los
hemogénicos puros, pues en estos enfermos minimas transfusiones
han podido determinar accidentes mortales.

Hace pocos afios, Nolf y Herry, han aconsejado el empleo de
la peptona de Witte, Se inyecta por via subcutdnea o intramusecu-
lar, en el adulto 10 c.c., en el nifio 3 a5 c.e. de la solucion siguien-
te, previamente esterilizada a 120° durante quince minutos:

Feptona "Witte 00 st e, il gors.

Cloruro de sodio ................. 0550,
Agua destilada .................. 100 2
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Estas inyecciones pueden ser repetidas sin peligro diariamen-
te en un principio, y luego con intervalos de dos a tres dias.

Tratamiento preventivo de los accidentes hemogeno-hemofilicos.
—Pueden presentarse en este tratamiento dos eventualidades: A,
Para que pueda efectuarse sin inconvenientes una operacién quirir-
gica indispensable. Se practicara una inyeccion de 30 c.c. de suero
uno o dos dias antes de la intervencion; y al realizarse las curas
subsiguientes se empleara suero localmente.

B, Para prevenir los accidentes recidivantes. Weil aconseja prac-
ticar cada dos meses y con regularidad, 20 c.c. de suero normal de
caballo, y durante afos si fuera necesario. Este autor se muestra
entusiasta de su procedimiento, y a pesar de las multiples reinyec-
ciones de suero ne se presentan aceidentes anafilacticos serios.

La inyeccion subeutidnea de sangre total (isohemoterapia) a la
dosis de 20 ec.c. repetida cada quince dias, es para Wall, un medio
eficaz para prevenir y luchar contra las hemorragias de este sin-
drome. En nuestra enfermita hemos practicado este método con re-
sultado satisfactorio.

La irradiacién esplénica ha dado resultados alentadores. (Tri-
boulet, Stephan).

En los casos graves, habiendo fracasado todos estos medios fe-
rapéuticos, sera mecesario reeurrir a la esplenectomia. (Kaznelson,
Acuna).

Medicacion accesoria—REs necesario agregar a la medicacion
fundamental la accién de la opoterapia hepatica, siendo a veces cfi-
caz, en las mujeres sobre todo; la opoterapia tiroidea, ovarica, hi-
pofisiaria, ete.

El método de Whipple (higado de ternera) parece indicado en
¢l tratamiento del sindrome hemogénico (Mondon).

Prescripeion de un régimen alimenticio e higiénico apropiado.
Alimentacién variada, predominando las legumbres y frutas fres-
cas, ricas en vitaminas y en hierro, evitando el aleohol, excitaciones,
ete. Tratamiento reconstituyente a base de arsenicales.
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Schock anafilactico mortal por inyeccion de suero
antidifterico

por los doctores

M. T. Vallino y F. de Filippt

Nifio de dos afios y nueve meses, internado en la Sala de Lactantes
del Servicio del Prof. Dr. Acuifia, en junio de 1931. Historia N.* 4.

Antecedentes hereditarios: Padre sano; madre fallecié de cancer al
higado a los 33 afios; tinico embarazo, parto distécico con aplicacion de
forceps.

Antecedentes personales: Nacié a término, con 5 kers. de peso, cria-
do a pecho exclusivo hasta los 13 meses, luego mixta hasta los 15 en que
sicue con alimentacion artificial: leche, sopa, puré y fruta. A partir de
los tres meses de edad, eczema de la cara, con alternativa de mejoria y
recrudecimiento. Bronquitis a repeticién. Se desarrollo bien, aparicion
de dientes y marcha normales. Al afio y medio, coqueluche; curd bien.

Hace un aiio escarlatina; dos meses después septicemia, que duro
cuatro meses con temperatura hasta 40°. A consecuencia de la escarlatina,
¢l eczema se generalizo.

Como tratamiento para su eczema recibié 10 inyecciones de leche
de la madre; 100 inyecciones que ignoran de qué (posiblemente de caco-
dilato de sodio), y hemoterapia (sangre del padre) . Todos los tratamien-
tos fracasaron a excepcion de la hemoterapia. Actualmente el eczema ha
recrudecido en la cara.

Estado actual: Nifio con 12.300 grs. de peso. Talla, 87 ems. P. C,
50; P. T, 50, y P. A., 47. Con buen desarrollo y estado de nutricion,
ligeramente obeso. Piel del rostro, cuello y cuero cabelludo con lesiones
dermitis y lesiones de rascado. En la rvegién tordcica posterior las lesiones
son muy discretas, asi como en ambos brazos. El vesto de la piel estd

eczematosas impetiginizadas y rvezumantes, con algunas pistulas de pio-

indemne.

Créneo sin particulavidades; fontanela cerrada. Ojos normales. Bo-
ca: dientes en buen estado de conservacién y desarrollo. Amigdalas su-
mamente hipertrofiadas. Ligeros ganglios suboccipitales y carotideos.

Aparatos vespiratorio y circulatorio: Normales.
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Abdomen : Globuloso, depresible, indoloro, con ligera hernia umbili-
cal. Bazo, no se palpa. Higado, se palpa a dos traveses de dedo del re-
borde costal.

Sistema nervioso: Normal.

Fué tratado con hemoterapia (sangre del padre) y rayos ultravio-
letas; mejoré mucho, desapareciendo casi el eczema.

A los 22 dias de su ingreso, el nifio presenta fiebre; al dia siguien-
te la tos es ronca; examinada su garganta se observan placas que recu-
bren la faringe (ambas amigdalas y tvula). El examen bacteriolégico
mostré la presencia de gran cantidad de bacilos de Loeffler, cortos.

Se inyectan 20.000 unidades de antitoxina diftérica del Departamento
Nacional, “por via intramuscular. Instantes después el nifio se quejo
de un fuerte dolor en el hemitérax izquierdo, perdiendo rédpidamente el
conocimiento. Comenzé a ponerse cianético, apareciendo espuma en la
boca. Pérdida de orina. Se inyecté 14 c.c. de adrenalina subcutneo.
Nueva inyeccion de 15 c.c. de adrenalina y aceite aleanforado, adminis-
trandosele al mismo tiempo oxigeno.

Aparecieron movimientos respiratorios entrecortados con abundante
espuma en la boeca. Se hizo otra inyeceion de 1 c.c. de adrenalina, 1 c.c.
de cafeina y ventosas escarificadas en la regién dorsal. Respiracién ar-
tificial. Al practicarse la respiracion artificial salié de la boca una can-
tidad aproximada de 200 grs. de liquido citrino, transparente y espumoso.

El pulso ya no se podia contar.. Se hizo una tltima inyeccion de
adrenalina, ya ésta intracardiaca, pero el nifio fallecié.

Necropsia: (El examen anatomopatolégico de las visceras fué efec-
tuado 24 horas después de haber sido efectuada la evisceracién, por ser
dia feriado).

Lengua: Nada de particular.

Faringe y es6fago: Normales.

Amigdalas: Se encuentran muy aumentadas de tamano; por la expresién
no da salida a pus, pero se presentan recubiertas por una substancia
blancoamarillenta, con aspecto de falsas membranas, que se desprenden
con facilidad con la pinza.

Laringe y trdquea: Con la mucosa recubierta por un exudado mucoso
r0jizo.

Pulmén derecho: Globuloso, discretamente erguido, recubierto por
pleura lisa, brillante y transparente, a cuyo través se ve el 6rgano de
un color rosado. A la palpacién, la consistencia estd conservada, la cre-
pitacién reemplazada por sensacién de colchén de plumas en el lobulo
superior, en el medio e inferior estd conservada. Al corte, el parénguima
es rosado, da salida a escasa cantidad de sangre y presionado fuertemente
el tejido pulmonar se obtiene escasisima cantidad de liquido espumoso;
a la prueba del agua todos los fragmentos flotan.

Pulmén izquierdo: Se presenta en idénticas condiciones que el de-
recho. Los fragmentos tomados de este pulmén flotan a la prueba del
agua. ‘

Pericardio y corazén: No ofrecen nada de particular.
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Higado: De forma conservada, tamafio aumentado, bordes cortantes,
consistencia conservada. Al corte, el parénquima hace ligera heruia, es
de color rojo pardo con pequenias porciones de un tinte palido, la su-
perficie de seccion es hiimeda. La disposicion lobulillar no es visible.

Bazo: Aumentado de tamafio, con capsula lisa. Al corte, parénquima
de coloraciéon rojo claro, los foliculos blancos estin muy aumentados de
tamafio y en nimero, por el raspado no da barro esplénico ni sangre.

Estémago, pancreas e intestinos: No presentan nada de particular.

Mesenterio: Presenta numerosos ganglios de tamano variable desde
el de una lenteja hasta el de un poroto grande, son duros y al corte
jugosos, no se observan alteraciones en su parénquima.

Rifiones: Pequefios de forma conservada, consistencia normal, presen-
tan vestigios de lobulaciones fetales. Al corte, el parénquima es rojo Vio-
laceo con un tinte ciandtico en las pirdmides. La relaciéon entre cortical
y medular estd conservada. La cdpsula se desprende con facilidad dejan-
do una superficie lisa.

Capsulas suprarrenales: Con la medular difluente.

Vejiga y genitales: Nada de particular.

Encéfalo: Nada de particular.

CoMENTARIO——La familia del nifio no residia en Buenos Alves;
posteriormente supimos que durante su escarlatina fué tratado con
¢l suero correspondiente.

Se trata, pues, de un casc de anafilaxis genuina. No puede ha-
blarse aqui de idiosinerasia por la falta de fendmencs en la pri-
mera inyeecion de suero equino.

Repite casi fielmente la sintomatologia del schock anafilactico
experimental del cobayo y conejo, es deeir, aparece el pulmén como
6reano de schock, al contrario de lo que ocurre con el perro en cl
que son los capilares hepaticos los que reaccionan con la mayor in-
tensidad.

La existencia de verdadera anafilaxis en la especie Liumana se
ha discutido mucho. Coca afirma que es tan dificil producir estos
estados en el hombre come en el mono y la rata. Pero la mayoria
de los autores creen que en realidad existen, si bien necesitan como
factor primordial para presentarse, una disposicion hereditaria para
¢l aumento de la reactividad general para las proteinas heterdlo-
oag (Kidmmerer).

En nuestro caso, la primera inyeccién al no traer ningun tras-
torno pone en duda la existencia de una predisposicion alérgica cun-
oénita. Sin embargo, debemos considerar la existencia de su eczema
tan rebelde como una posible enfermedad alérgica a reaccion cu-
tanea.
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Es curioso hacer notar que la mayoria de casos de muerte con-
secutiva a la inyeceion de suero antidiftérico, han ocurrido a con-
secuencia de una primera inyeceion, es decir, se trataba de estados
aléregicos constitucionales evidentes.

Mencionaremos un caso de Sunuer y les de Langerhans y Stie-
ker, citados por Kémmerer.

La extraordinaria rareza de nuestro caso nos mueve a presen-
tarlo a la consideracion de esta Sociedad.



Maternidad del Hospital Pirovano — Director: Prof. E. A. Boero

Hundimiento craneano de la regidén parietal en el recién

nacido
por el

Dr. Carlos Catrenio

Médico adredado
Adscripto a la Facultad

Comenzaré esta comunicaciéon con la historia clinica de dos ca-
sos observados en la Maternidad del Hospital Pirovano, Servicio dei
Prof. Boero.

M. D. de B., espanola, de 38 afos de edad. Ingresa a la c¢linica el 11
de mayo de 1931 a las 13.30 horas, en trabajo de parto.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido por tuberculosis pulmonar.
Madre fallecié repentinamente. Tuvo seis hijos, tres ftallecidos, ignora la
causa.

Antecedentes patologicos: Sin importancia.

Antecedentes obstétricos: Multipara. Seis hijos nacidos a término, par-
tos espontaneos, viven y son sanos.

Parto actual: Inicia el trabajo de parto en su domicilio el 10 de ma-
yo a las 7 horas, rompe precozmente la holsa de las aguas a las 4 horas
del dia 11.

Ingresa a la sala de partos el 11 a las 13.30, con 7 e¢ms. de dilata-
cion. Permanece el 12 y 13 de mayo con dolores espaciados. Como no hay
indicacion materna ni fetal de intervenir, se deja a la enferma en obser-
vacion.

El 14, a las 11 horas, se notan signes de fatiga obstétrica; 37" de tem-
peratura axilar, 90 pulsaciones, agotamiento. El examen elinico de la en-
ferma no arroja nada digno de menecion.

Buen estado general, discreta obesidad. Esqueleto bien contormado.
No hay edemas ni virices.

Examen obstétrico: Pelvimetria externa normal. Vientre globuloso,
grande. Utero ovoidal en la linea media, contracciones espaciadas de es-
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casa potencia. Pared abdominal depresible, indolora, cuerpo uterino hipo-
tonico. Feto en posicion longitudinal, dorso a la izquierda, presentacién
cefilica sin encaje. Foco de auscultacion a la izquierda, latidos ritmicos
bien timbrados, 140 por minuto.

Vulva y vagina amplias, eldsticas. Cuello con dilatacién casi comple-
ta. Bolsa rota. P. S. P. 11. Pelvis ligeramente aplanada y generalmente es-
trechada. Cabeza sin encaje, en O. I. 1. entre T. y A. en hiperflexién, tu-
mor serosanguineo mediano, ligero cabalgamiento de parietales. Se trata
de una hiposistolia secundaria, en el limite de la distocia por despropor-
clon pelvicocefdlica.

El hecho de tratarse de una multipara, inclina el juicio hacia una apli-
cacién de forceps a pesar de las dudas que sugiere la palpacién tacto men-
suradora. Se hace una toma simétrica y se tracciona rotando a O. 1. 1. T.
por parecer el didmetro favorable; el forceps sufre un deslizamiento de
traceién. Se hace otra toma simétrica, la rama anterior hace palanca con-
tra la cara posterior del pubis dificultando el descenso; sélo después de
rotarla a O. I. I. A. y a O. P. se produce el encaje y descenso; sin em-
bargo se vuelve a deslizar el forceps; el desprendimiento no ofrece difi-
cultad.

Feto vivo. Periné intacto, alumbramiento natural. A pesar de que las
tracciones no han sido en ningiin momento violentas, el feto presenta un
hundimiento temporoparietal con hemiplejia tacial (Dr. R. J. Aiello).

Manuel, con peso de nacimiento de 3.500, con talla de 50.5 ems., pre-
senta los siguientes didmetros cefalicos: 0. M., 13.2; 0. F., 11.5; S. 0. B,,
115 5. 0. F,, 12.6; Bi. P., 8; Bi. T, 8; S. M. B, 9.5.

Nacido el 14 de mayo, su peso desciende a 3.100 el dia 15 y a 2.850
el dia 16.

Al examen se comprueba un hundimiento de la region parietal, de for-
ma alargada, paralelo a la sutura mediana y a pequena distancia de la
misma.

Sus bordes salientes son ligeramente irregulares y limitan su crater
“en cuchara”, cuyo pico, o extremidad afilada, es vecina a la eminencia
parietal y cuya parte ensanchada es vecina a la sutura frontoparietal de-
recha. Cerca de la eminencia parietal tiene 4 ¢ms. de ancho, 6 e¢ms. en la
parte anterior y una profundidad de 2 cms. La piel, traumatizada en la
parte central del hundimiento, estd ligeramente infiltrada, pero no hay de-
rrame suberiéstico ni tampoco se ve ni se palpa fractura alguna. Los bor-
des 6seos son firmes y resisten las tentativas de enderezamiento manual.

El erdneo ha cedido a la presién v tomé una forma alargada sin que
ni la regién frontal ni occipital sean mayormente salientes.

Bl lado izquierdo del erdneo no presenta impresion instrumental al-
guna. Del lado derecho del cuero cabelludo y las partes blandas presentan
una contusion poco mareada.

El nifio no necesité ser reanimado, pero el llanto es ligeramente débil.
No hay cianosis ni convulsiones. Presenta una paralisis facial derecha, fo-
tal. Quejido easi constante; desciende de peso aun mas (de 3.500 a 2.850)
v adoptaba posicién de opistotonos eshozado cuando se le deja libre,
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Se practica una puncién lambar en el cuarto espacio, positiva, que
da 3 e.c. de liguor sanguineo.

Dia por medio se practican tres punciones lumbares mds, que dan
3-4-6 c.c. de color rojo subido, pero que no coagula.

Bl nino alimentado c¢on pecho ordenado y completando con agua su
necesidad de liquido, ha mejorado gradualmente su estado general. El Ilan-
to se hace mis fuerte y se halla mas tranquilo. Descansa mejor. Fuera de
la lesion c¢raneana y encefalica (?) no presenta otros sintomas de hemorra-
gia meningea. No hay convulsiones, nistagmus, ecrisis de apnea ni cia-
NOSIS.

Signo de Ylpo: Negativo.

A los 12 dias de edad (mayo 26), una nueva puncién lumbar da un
liquido de eolor amarillo verdoso (aceituna), del que puede extraerse
5 c.e. y que dejado en reposo no deposita.

Mayo 28: El nifio ha mejorado evidentemente, al llorar su parilisis

.

Figura 1

facial es mucho menos marcada .La puncién da salida a un liquido cristal
de roea, que fluye gota a gota sin presion casi.

La madre, aun febril, tiene poca leche, por lo que se indica completar
la racién con dilucién de leche al tercio.

Junio 26: Francamente mejorado. El hundimiento ha disminuido, es-
pecialmente en profundidad (figura 1). Se alimenta bien (alimentacion
mixta); ha aumentado de peso, duerme, descansa y no llora sino a la ho-
ra de alimentarse. La madre es ahora optimista acerca de la vida de su
hijo.

Julio 4: Sigue bien. Peso, 3.850; talla, 54 c¢ms.; circunferencia cefa-
lica, 37; tordaxica, 32.5.

A los 50 dias de edad ha aumentado 1 kg. de peso. La parilisis facial
ha desaparecido completamente.
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Historia N.° 2

A. O. de P., de 38 aiios de edad, quehaceres domésticos, espafiola. Do-
miciliada en la Capital Federal. Ingresa el 4 de septiembre de 1931.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. Fisiolégicos: reglas dolo-
rosas, duran tres dias. ;

Auntecedentes patoligicos: Siempre sana. G

Embarazos: primero a término, espontineo, feto vivo, vive y es sano.
Segundo, el actual, a término; accidentes: vémitos.

Exramen somdtico (septiembre 4 de 1931): General: Nada anormal.

Examen obstétrico: Vientre globuloso, titero ovoide, sobre su eje pre-
sentacion cefdlica O. I. 1. A., nada anormal.

Parto: Septiembre 5, a las 3 horas. Duracién dilatacion, seis horas.

Figura 2

Rotura membrana, precoz; liquido amniético, clarvo. Variedad en des.
0. P.; pérdida de sangre normal. Lesiones no hubo. Duracién total del par-
to, seis horas veinte minutos.

Placenta: Cara fetal, sin observaciones. Anexos: placenta ,circular; pe-
s0, 500 grs.; relacién, 1.5.

Cotiledones friables; membranas completas; longitud, 25 x 12.

Cordén lateral, 80 ems., delgado, sin particulavidades. Embarazo ocho
meses. Parto espontdneo.

Angel Manuel. Peso de nacimiento, 2.700. Estado fisico, bueno. Lon-
gitud total, 49 e¢ms.

Didmetros cabeza: 0. M., 12; O. F., 11; S. 0. F., 10.5; Bi, P., 8;
Bi. T, 7; S. M. B., 9.5.

Circunferencia cefélica, 33; modelaje cabeza: no hay. Diagndstico,
Mdscara equimdtica, hundimiento craneano en prematuro (ocho meses ).

Septiembre 5: Nacido con miscara equimética muy marcada, color ro-
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jo vinoso, que abarca toda la cara, cuero cabelludo y nuca; la region an-
terior del cuello es menos invadida. La coloracién es mas o menos unifor-
me; salvo en las mejillas, donde por debajo de las mismas se nota un pun-
tillado més obscuro, que se hace mds visible haciendo pliegues en la piel
de la misma. El térax, dorso y vientre de color rojo subido; los antebra-
zos y manos, las piernas y pies, cianéticos y algo frios. No fué reanima-
do. Expectacion. Tonos cardiacos algo débiles. Respiracion regular, aun-
que superficial.

Septiembre 8: Peso, 2.310; talla, 47; circunferencia cefalica, 31; toraxi-
ca, 27. Tonos cardiacos ligamentos débiles. La miscara equimética ha ido
disminuyendo su intensidad (ver descripcién Boero), hasta hoy, tercer dia,
en que ha aclarado bastante. De la mascara equimdética solo queda el pun-
tillado en la piel de los pémulos.

Se observa un hundimiento craneano del parietal en la parte inmedia-
tamente posterior a la sutura frontoparietal izquierda de 6 e¢ms. de largo
por 1 cm. de ancho y que llega a la sutura sagital.

La madre nos refiere (y nos hace ver después) a su primer hijo,
hoy de tres afios y medio, nacido de parto facil, de nalgas, variedad
incompleta, que presentaba un hundimiento muy semejante en la misma
regién, menos marcado que en el segundo nifio; no fué operado y se co-
rrigié espontdneamente alrededor del ano de edad.

Un color amarillo ictérico va reemplazando en la extremidad cefilica
al primitivo color rojo cianético, color amarillo que se extiende ademis
por toda la piel y se hace mas intenso hasta la fecha.

Septiembre 10: Se hace puneién lumbar, que da 8.5 c.c. de liguor ana-
rillo ligeramente virando al verde, limpido, que sale sin presion y lenta-
mente.

Septiembre 14: Peso, 2.450. La ictericia disminuye gradualmente. Fle-
ces bien coloreadas, no hay constipacion. Una deposicion cada 24 horas.
No han sido notados signos de hemorragia meningea buscados con espe-
cialidad por' la mdscara equimdtica comprobada al nacimiento. No hay dis-
nea, ni clanosis por accesos.

Signo de Ylpo: Negativo.

El examen de liquor da el siguiente resultado: Cantidad, 8.5 c.c.; co-
lor amarillo franco; albiimina no se investigé. El examen celular da: glo-
bulos rojos espinosos, 20; glébulos blancos, 0. Por centrifugacion no de-
posita eulot. Reaccion de Wassermann, negativa. Reaccién de Pandy, posi-
tiva. (Dr. O. F. Franzani).

Las operaciones de fuerza, que se hacen cada vez mas raras cn
obstetricia, han hecho disminuir ¢l ntmero y la importancia de los
hundimientos eraneanos, que espontineos a veees, son otras el pro-
ducto de una aplicacion alta del forceps, impuesta por las circuns-
tancias. Tanto en los hundimientos como en las hemorragias menin-
geas que pueden o no acompanarlos, hay que recordar que la cau-
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sa primera es la desproporeién entre los didmetros pelvianos y de
la. presentacion.

En nuestro caso se trataba de una pelvis ligeramente aplana-
da y generalmente estrechada, en el limite de la distocia por despro-
poreion pelvicocefalica. =

La ecircunstancia de tratarse de un hundimiento del parietal
que parece ser el de mejor prondstico, de ser una simple inflexion
“‘en cuchara’ (Pajot, Michaélis), habrdn determinado el curso favo-
rable, pues debemos admitir que habia una hemorragia meningea.
Aunque no nos fué posible su diagnéstico citolégico en el iiquor, vi-
mos su fransformacién gradual de francamente hemorragico a cris-
tal de roca, con franca mejoria del estado general.

De todas maneras, no podemos afirmar que el hundimiento se
acompana en este caso de lesion cerebromeningea.

El prondstico muy reservado que formulan algunos autores co-
mo Pouget y Houél (1), para quienes ‘el feto con hundimiento era-
neano si no sucumbié en el parto, queda sujeto a accidentes inme-
diatos graves, a veces mortales ¢ a secuelas mas tardias muy serias:
convulsiones, paralisis, epilepsia jacksoniana, idiocia. ete., los lleva
a reputar indispensable el enderezamiento inmediato o extenporanco.

Commandeur y Brindeau han formulado los procedimientos pa-
ra obtenerlo: enderezamiento manual, enderezamiento con traccion
del fondo (subeutdneo en el procedimiento Vicarelli); intracranea-
no simple, e intracrancano con tfrepanacion.

El levantamiento manual, procedimiento imaginado por hoe-
berle, que consiste en colocar una ventosa que corrija la depresion,
ha sido menos utilizado que el que aconseja Munro Kerr, consisten-
te en practicar presiones manuales alternativas alrededor del hun-
dimiento, sea a distancia, sea sobre el borde mismo, en sus cuafro
puntos cardinales (Maygrier), y que estd indicada especialmente
cuando éste no se complica con fractura.

Se recomienda actuar prudentemente Yy no insistir si se fra-
casa.

El levantamiento instrumental por via subcutdnea imaginado
por Heister y perfeccionado por Tafret v Viearelli, se realiza me-
diante tracciones del fondo de la depresion con emplasto adhesivo
0 mejor con un pequene tirabuzon (Sautereaux), como el (ue acam-

(1)  Pouget y Houék.—** Reund ‘obstet. e Gin. d*Alger.”’, Bul. 8. Obstet.
et Ginec. Paris, pig. 293, 1923, :
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pafia algunos frascos de medicamentos, o con una aguja fuerte de
sinfisiotomia (Pouget y Houél).

El enderezamiento intracraneano de hundimiento del fronfal
se realiza introduciendo por la linea de fractura, frecuente en ta-
les casos, un instrumento romo y apropiado que siguiendo ia tabla
interna del hueso, lo efecttia sin dificultad. Cuando haya fractura
en el fondo de la depresién puede seguirse la via de la sutura mas
préxima, pero se prefiere la via transosea, en la parte superiol del
hundimiento, con lo que se evita con seguridad las zonas vasculares
peligrosas (Commandeur).

La eraniotomia recurre a la reseccién parcial del hueso lesiona-
do después de incision de piel y periostio en U invertida abarcando
el hundimiento y trepanacién, con abertura ulterior de la durama-
dre que permite evacuar un hematoma subyacente, si lo hay (Brin-
dean).

La espectacion, que estd legitimada segtn Rhenter (1) cuando,
como en el nuestro, se trata de hundimiento poco profundo del pa-
rietal a cuyo nivel los peligros de compresién parecen menores v €1
los que se han observado casos de correceion espontanea, no debe ir
la espectacién segtin este autor, mas alla de los 8-10 dias, siempre
que incidentes, como crisis convulsivas, eianosis, ete., no impongan
antes la intervencion.

Audebert y Gay (2) opinan que todos los hundimientos debhen
ser operados en las primeras 24 horas, para evitar la consolidacion,
las adherencias y por la mejoria que se observa siempre.

Rocher, citado por ellos, opina, sin embargo, que no todos los
hundimientos deben operarse.

En el caso de Plauchu y Soutereaux (3) intervenido, se trata-
ba de hundimiento del frontal, mucho mas grave; pero ni antes ni
después de la operacion ni del hundimiento pareei6 sufrir el nitno.

Voron y Bansillon (4) tratan un hundimiento frontal por el
procedimiento Viearelli con muy buen resultado. Villard en la dis-
cusién del anterior, habla de dos casos en que para corregirlos pe-

(1) Rhenter.—Le N. Neé normalmen pat. Paris, 1928.

(2) Audebert et Gay—Soc. d'Ohbst, et Ginec. de Toulouse. **B. O. et
Ginec. de Paris’’, pig. 587, 1923,

(3) Plauchu et Soutereaur.—‘Bul. S. Obst. et Ginee. de Parvis'', pag.
310, 1925,

(4) Voron et Bamsillon—‘Bull. 8. Obst. et Ginec. de Paris’’, pig. 392,
1925. ;
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netra con una espatula por la brecha de la fractura, pero la téeni-
ca de Viearelli le parece excelente.

Brindeau y Petrignani (5) en una nifia extraida con forceps,
con peso de 3.150 ors., después de sinfisiotomia Zarate y penosa-
mente reanimada, encuentran desviacién conjugada de la cabeza y
los ojos, paralisis facial izquierda y monoplejia con contractura en
hiperextension del brazo izquierdo. Hay pequefios movimientos ¢on-
vulsivos localizados. Miembros inferiores normales.

La puncion lumbar da sangre rosada. Para corregir el hundi-
miento complicado con fractura, atraviesa piel y peridstio con una
aguja Gigli y lo consigue. Sutura de la piel. Los dias siguientes la
temepratura llega a 39°-40° con brusco descenso del peso. La pun-
cion lumbar repetida sigue dando liquido sanguineo. Gradualmen-
te la temperatura desciende a 37° el pulso mejora, desaparcce la
desviacion de la cabeza y de los ojos, el brazo mencs rigido comicn-
Za a MOVerse.

En un segundo caso de estos autores, el hundimiento en goicra
paralela a la sutura frontoparietal derecha, con fractura en el fon-
do, sin sintomas nerviosos y tratado en la misma forma, se obtiene
un excelente resultado.

En nuestro caso no fué aceptada por'la famiiia la interven-
cion propuesta.

La evolucion benigna de ambos casos, hasta la fecha, no nos
permite hacer un prondstico lejano demasiado favorable ya que las
lesiones corticales, u otras cerebrales que debemos sospechar, sélo
suelen traducirse en sintomas de mal comicial alrededos de los 6 a
7 anos de edad y precedido de convulsiones, de los 18 a los 24 me-
ses (Lantuejoul).

Lia evoiucion benigna, por otra parte, no parece excepcional,
sobre todo en aquellos en que el ¢rdneo, no esta bien osificado, atin
varias semanas después del parto o es francamente papirdceo, como
en el caso (Boero) de la hijita de un colega, en la que no se hizo en-
derezamiento y que hasta la fecha, cuatro afios de edad, no ha pre-
sentado trastornos de ningtn género.

(5) Brindeau y Petrignani—*Bul. S. Obst. et Ginec. de Paris’’, pig.
430, 1926.
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JORNADAS MEDICAS ARGENTINAS
(16 al 24 de agosto de 1931)

La feliz iniciativa de la Asociacion Médica Argentina, que pre-
side el Dr. Mariano R. (Castex, ha tenido el més franco de los
éxitos. Nos ha permitido escuchar la palabra de destacados profe-
sores europeos y americanos, y ha contribuido a estrechar vineulos
amistosos y a estimular el intercambio cientifico.

No haremos aqui la crénica detallada de las numerosas confe-
rencias que se pronunciaron, ni de los agasajos multiples que se le
tributaron a los ilustres huéspedes. S6lo nos hemos de referiv a las
visitas de los pediatras.

Prof. Pierre A. Nobécourt

Ha sido sin duda alto honor para los pediatras argentinos re-
cibir la visita del eminente maestro francés. La personalidad de No-
bécourt se destaca con relieves propios en la pediatria mundial. Por
su catedra de Paris han desfilado numerosos extranjeros, muchos
de los cuales se han formado alli médicos de ninos. Nobécourt es
verdadero maestro de elinica infantil. Ha sido diseipulo de los cla-
sicos franceses, tiene vasta erudicion y es gran semiclogo al par que
buen observador. Sin desconocer y sin dejar de aplicar las adqui-
siciones modernas del diagnéstico y de la terapia, las transmite con
severa critica desde su catedra. Despreccupado del brillo, que es
muchas veces solo apariencia, pone en su ensenanza todo el equili-
brio, la sensatez y la modestia de quien tiene por mira el bien del
enfermo.

La labor de Nobécourt (trabajos de investigacion y observacio-
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nes clinicas) esta dispersa en numerosos articulos de revistas, que
se refieren a los mas diversos puntos de la pediatria. Pero se ha
condensado también en algunos libros, como el ‘*Manual de Pato-
logia Infantil’’| las ‘‘Cardiopatias en la Infancia’’, la ‘‘Higiene so-
cial de la Infancia’’ (con Schreiber), la ‘*Terapéutica del lactan-
te’, ete. En los Gltimos anos, la serie de interesantes ‘‘Conferen-
cias™’, en varios tomos, documentan su intensa y disciplinada aecti-
vidad en la catedra.

La Sociedad Argentina de Pediatria se ha sentido realmente
honrada al acoger en su seno al Prof. Nobécourt, y la direccion de
esta Revista se complace en expresarle su respeto y su simpatia.

El Prof. Nobécourt dicté las siguientes conferencias: La erois-
sance staturale; Hypotrophies staturales de 1'enfance; Hypertro-
phies staturales de 1'enfance; La croissance staturale dans les affee-
fions de I'hypophyse et de la region hypophysaire ; Du role des glan-
des endoerines et du systéme nerveux dans les obésités de 1’enfance
et de la jeunesse; La diabéte des enfants traités par [’insuline;
Opotherapie thyroidienne et opotherapie insulinienne dans les états
de denutrition de la premiére enfance; Les pancardites rhumatisma-
les.

Esas conferencias fueron dictadas en la Facultad de Medicina
(Jornadas Médicas), en la Academia de Medicina, en las catedras
de los profesores Acufia, Navarro y Castex, y en la Sociedad Argen-
tina de Pediatria.

La Sociedad Argentina de Pediatria celebré una sesion espe-
cial en honor de los profesores Nobécourt y Eckstein el 25 de ag20s-
to. En este nimero publicamos la conferencia pronunciada por el
Prof. Nobécourt.

Prof. Albert Eckstein

El Prof. Eckstein, de la Clinica Pedidtrica de Diisseldorf, es
un brillante exponente de la generacién joven de pediatras alema-
nes. Se inicié en la Universidad de Friburgo, donde efeetué impor-
tantes estudios de fisiologia, y donde fué también docente libre de
Pediatria. Desde 1926 es profesor en la Clinica Pediatrica de la
Academia de Medicina de Diisseldorf, la gran elinica que dirige ¢l
Prof. Schlossmann, y de la cual Eekstein es Subdirector.

El Prof. BEckstein ha revelado grandes condiciones de investi-
gador y de elinico. En sus conferencias dié a conocer su experien-
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cia vasta en pediatria y numerosas concepeiones y practicas origi-
nales.

Destacé sobre todo lo relativo al tratamiento de los enfermos
agudos al aire libre, que se preconiza en la clinica de Schlossmann.
donde no hay encierro completo en las salas, ni para los prematuros.

La visita de Eckstein, que también ha sido muy honrosa para
nuestra Sociedad de Pediatria, ha de contribuir a estrechar vinecu-
los con la pediatria alemana. La direccion de esta Revista se com-
place en insertar en este nimero una de las conferencias pronun-
ciadas por ¢l Prof. Eckstein, y en hacerle llegar un cordial saludo.

El Prof. Eckstein dicté las siguientes conferencias: ** Encefali-
tis postvacunal’’; ‘‘Emncefalitis en los nifios’’; ‘‘Espasmo del pilo-
so’’: ““‘Enfermedades del abdomen en la infancia’’; **Los prema-
turos’’. Esta tltima se publica en este ntmero.

Prof. Victor Escardo y Anaya

Victor Escardé y Anaya nos ha visitado ya repetidas veces. Es
un verdadero amigo de los pediatras argentinos. Asistio a las Jor-
nadas en su caracter de profesor de fisica médica. Pero sus acti-
vidades se vinculan esencialmente a la pediatria. Pertenece a la es-
cuela uruguaya que ha formado, para honra de los sudamericanos,
el maestro Morquio. Se ha ocupado sobre todo de la referente a ra-
diologia y a fisioterapia del mifio. Y recientemente ha sido Presi-
dente de la Sociedad de Pediatria de Montevideo. Por otra parte,
se ha interesado por los problemas de dietética, como lo revela su
libro sobre ‘‘ Alimentos del lactante’’, que ha tenido tanto éxito.

La actividad del Prof. Escardé y Anaya se ha puesto muy de
relieve ademas en diversos Clongresos y reuniones cientificas inter-
nacionales, en las que ha tenido brillante actuacion.

La direccion de esta Revista se complace en destacar los meé-
ritos del ilustre colega uruguayo, que nos ha hecho el honor de
concurrir a las Jornadas Médicas.

El Prof. Escardé y Amnaya pronuncié una conferencia sobre
““Fisioterapia en el nifio’’, en la Facultad de Medicina, y otra so-
bre “‘Concepto mederno de la adenopatia traqueobrénquica del ni-
fio”’, en la Céatedra del Prof. Clibils Aguirre.
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BOLETIN DE LA SEMANA DE NIPIOLOGIA E HIGIENE

Acaba de aparccer el Boletin de ia Semana de Nipiologia e
Higiene. Contiene las actas y trabajos de las interesantes sesiones
efectuadas en el mes de agosto del afo proximo pasado, asi co-
mo las versiones taquigraficas de las discusiones.

Los temas, Mortalidad infantil, Provision de leche en la ciu-
dad de Buenos Aires, y El servicio social en la proteccion de la
madre y del hijo, han sido tratados y discutidos con gran am-
plitud.

Los ejempiares pueden solicitarse al Instituto de Higiene de
la Facultad de (iencias Médicas, calle Cordoba y Junin, acompa-

nando 2 $ ™7 en estampillas, o giro.



Sociedad de Pediatria de Montevideo

Sesion del 24 de junio de 1931

Preside el Dr. J. A. Bauzd

Muerte stibita en un caso de flemon faringeo

Rodriguez Castro 4. y Vizziano Pizzi J.—Se trataba de un nifio de 22
meses de edad, normalmente desarrollado, que presenta una rinofaringitis agu-
da, en abril de este ano. Al séptimo dia de enfermedad tenia gran hiperter-
mia, hipertrofia de amigdalas y dolor a la deglucién. Tres dias después, el es-
tado se habia agravado; ofrecia facies de intoxicado, obstruceién laringea, li-
gera cianosis, temperatura muy alta, agitacién, pequefo trismus; se palpaba
un flemén faringeo, retroamigdaliano izquierdo, que empujaba hacia adelante
y adentro, a la amigdala; existia adenitis subfingulo maxilar del mismo lado.
Por el tacto se apreciaba fluctuacién. Se decidié la apertura del absceso. En
posicién vertical, con la cabeza en hiperextension, se le coloca al nifno el abre-
bocas; de inmediato se cianosa fuertemente y se produce apnea. Todas las
maniobras y medicaciones resultaron impotentes para volver el mino a la vi-
da (respiracion artificial, tracciones linguales, adrenalina intracardiaca, etc.).
C1een quq la muerte se ha debido a la asfixia por espasmo de la glotis, a cau-

sa de la presencia de cianosis, la que descartaria el sincope reflejo.

Angina de Vincent epidémica

Tdlice R, V.—Ha observado en una madre y en sus tres hijos, de 7, 6
Yy 5 aios, angina tdleeromembranosa en la primera, membranosa y ligeramen-
te erosiva en los segundos. El examen directo demostré la presencia, en los
cuatro casos, de una simbiosis fusoespiroquética, con mis abundancia de espi-
roquetas en la madre. No desarrolld el bacilo de Loeftier. Todos fueron tiata-
dos localmente con neosalvarsin y glicerina. Rapidamente cayé la temperatu-
1a, desaparecié el exudado, regresd la adenopatia, obteniéndose la curacion al

tercer dia. Los enfermos fueron cayendo uno después del otro.
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Mal de Pott tuberculoso de evolucién atipica. Anergia prolongada
a la tuberculina

Delgado Correa B. y Soto J. 4.—Relatan la historia clinica de una nifia
de 12 anos, ingresada a la Clinica del Prof. Morquio, en junio de 1930, con
dolores musculares lumbosacros y vagos dolores articulaves. La madre habia
fallecido a causa de tuberculosis pulmonar, cuando la nifia tenia 3 afios de edad,
cohabitando hasta entonces con ella. Presentaba contractura de la columna
vertebral dorsolumbar, dolor en las masas musculares. Cutirreaceién tuberculi-
nica, negativa. Radiografia: ligera modificacién del disco intervertebral entre
la cuarta y la quinta lumbares. Tras unos dias de apirexia, volvié a hacer fie-
bre oscilante, Se repiti6 varias veces la cutirreaceidn y se hizo, ademas, la in-
tradermorreaccién, resultando siempre negativas. Nuevas radiografias hicieron
ver mds claramente la alteracién del disco intervertebral, asi como también li-
geras lesiones destructivas al nivel de la quinta lumbar. Wassermann en la san-
gre y en el liguido cefalorraquideo, negativas. Se traté por el reposo en el de-
cibito horizontal y la recalcificacion. Mejoré rapidamente. Fué dada de alta
a los cinco meses de estadia , observindose Gnicamente una saliencia al nivel
de la columma lumbar, sin dolores vertebrales Yy con movilidad perfecta de la
columna. En junio de este aiio volvig por dolores lumbares, que databan de
pocos dias. En todo ese tiempo no le habian notado nada de anormal. No ha-
bia tuberculosos en la familia. La cutirreaceion result6, entonces, francamen-
te positiva. Las radiografias hicieron ver una buena calcificacion de la iesion
anterior. Volvié a ponerse en reposo, con lo que desaparecié el dolor. Hacen
un detenido estudio del caso, discutiendo el diagnéstico y analizando la ancr-
gia a la tuberculina.

Xantocromia palmoplantar

Nicola Reyes F. y Ayala W.—Nifio de 8 anos, que ingresé a la Clinica
del Prof. Morquio el 30 de abril préximo pasado, procedente de la campaia,
sin antecedentes hereditarios ni personales dignos de mencién. Ocho dias an-
tes habia enfermado bruscamente, con tos, vomitos, puntada de costado izquicr-
do y fiebre alta. Presentaba tinte amarillo intenso en las palmas de las ma-
nos y en las plantas de los pies; de menor intensidad en el 1esto del tegumen-
to externo. Las conjuntivas no estaban tefidas por la coloracién. La mucosa
bucal era ligeramente amarillenta. Se encontré un proceso pleuropulmonar en
1egresion, en la base del pulmén izquierdo. En la orina no habian pigmentos
biliares; la reaccién a la acetona era débil. Cutirreaceidn negativa. Wasser-
mann, negativa. La coloracién amarillenta palmoplantar fué disminuyendo gra-
dualmente durante el periodo de la hospitalizacion (un mes). La madre le ha-
bia dado, al iniciarse el proceso pleuropulmonar, té de mastuerzo; a los pocos
dias aparecié la coloracién amarillenta deseripta. Ese yuyo es muy empleado
en la campaiia contra los afecciones pulmonares. Los autores creen que se tra-
ta de una sensibilidad especial por el pigmento amarillo que contiene el fruto
de aquella planta. Posteriormente han sabido que la coloracion anormal ha
desaparecido totalmente en el nifio, Han experimentado con otros nifios, din-
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doles té de mastuerzo, sin obtener en ninguno, la coloracion amarillenta obser-

vada en el caso que presentan,

Enfermedad de Banti en un nifio

Pelfort C.—Refiere la historia clinica de-un nifio actualmente de 10 afos
de edad, hijo de padres sanos. (Wassermann negativa en ambos). A la edad
de 8-9 meses tuvo trastornos digestivos graves; un médico constaté la existen-
¢ia de un bazo grande. Retardo de la denticién, de la marcha y de la palabra.
Crisis periédicas de diarrea, alternando con constipacién. En abril de 1926,
Wassermann e investigacién de pardsitos en las materias fecales, negativas.
En julio de 1927, vémitos y melena. Lo ve en agosto, con tinte anémico ge-
neralizado, bazo muy grande, higado también; orina, normal; Wassermann, ne-
gativa; gléhulos rojos, 2.500.000; hemoglobina, 35 %; glébules blancos, 6.600;
polinucleares n., 63 15; polinucleares eosinéfilos, 2 %; polinucleares baséfilos,
1%; gr. monon., 9 %; linfocitos, 25 1% ; glébulos rojos nucl, 2 %; anisoci-
tosis, poikilocitosis, valor globular, 0.77; tiempo de coagulacién, 15 minutos.
Fué tratado por el ioduro de K., el protoxalato de Fe., los arsenicales, etc.,
mejorando bastante; los glébulos rojos ascendieron hasta 4.736.000; la he-
moglobina hasta 65 %; glébulos blancos, 6.800; polinucleares n., 71 %; lin-
focitos, 23 1 ; plaquetas, 180.000; tiempo de coagulacién, 10 minutos; de sau-
orado, 3 minutos; retraceién normal del codgulo. (Marzo 1928). En abril de
1929, orandes hematemesis y melena, que exigen la transfusion; los glébulos
rojos descienden hasta 1.125.000; la hemoglobina hasta 18 15 polinuclea-
res n., 75 %; glébulos blancos, 8.000. Empuje de ascitis, que retrocede. Una
temporada en el campo y la medicacion marcial, arsenical per os y la hepa-
toterapia, lo mejoran enormemente. En octubre de 1929 tenia 4.650.000 glo-
bulos rojos, 66 % de hemoglobina, 6.400 glébulos blancos, 80 15 de polinu-
cleaves n., 12 % de linfocitos. Poco después, epistaxis, que cesa con la caute-
rizacién del vaso. A fines de marzo de 1931, cefalalgia y melena. El 21 de
mayo, hematemesis y melena abundantes; bazo siempre grande y duro; higa-
do grande. Aquéllas se repiten el 25; el examen de sangre da: glébulos rojos,
2.350.000; hemoglobina, 25 % ; glébulos blancos, 2.000; polinucleares n.., 88 % ;
linfoeitos, 11 %. Se hacen dos transfusiones sanguineas; la segunda es segui-
da de hematuria, a las pocas horas. Se hizo tratamiento con neosalvarsén y 10do-
bismutato de quinina; Wassermann siempre negativa. Cutirreaceion tuberculi-
niea: varias veces negativa. Extracto de higado per os. Prueba de la espleno-
contraceién, positiva. Mejoria. A fines de junio: glébulos rojos, 1.990.000;
hemoglobina, 25 %; glébulos blancos, 1.200; polinucleares n., 73 %; linfoci-
tos, 22 %. Alta a pedido. Cree que ol cuadro clinico encuadra bien dentro del
sindrome de la enfermedad de Banti. Discute las conveniencias de la esple-

nectomia una vez que mejore el estado general y, sobre todo, sanguinco.

Pirpura agudo con marcada trombopenia

Nicola Reyes F.—Niiio de 6 afios, que desde los 5 tiene convulsiones; en
octubre de 1930 tuvo sarampién y en noviembre, paperas. Ingresa a la Clint-
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ca del Prof. Morquio por haber tenido pequefias epistaxis y luego manchas
purptricas generalizadas. La vispera del ingreso tuvo una gran hemorragia na-
sal y convulsiones. Padre alcoholista; madre, seis embarazos y dos abortos. In-
gresa con epistaxis, petequias generalizadas, equimosis, encias sangrantes. San-
gre: gl. 1., 3.500.000; gl. bl., 10.500; linf., 30 %; monoc., 9 %; pol. n., 59 %;
polin. bas.,, 1% ; tiempo de coagulacién, siete minutos; de sangrado, 45 minu-
tos; ligera irretractibilidad del codgulo; prueba del lazo, negativa; plaquetas,
7.500. Tratamiento: suero normal de caballo, 20 c;r;;s., cloruro de calcio (4 grs.
diarios), per os, hemoterapia paterna, extracto de higado. El estado mejora, el
nimero de plaquetas sube hasta 698.000, el de gl. r. hasta 5.500.000, el ticm-
po de sangrado se reduce a tres minutos. Seiiala el estado convulsivo, la trom-
bopenia marcada, la accién favorable del choque anafildctico y la accion fa-
vorable de la hemato y de la hepatoterapia.

Sesion del 17 de julio de 1931

Preside el Dr. Julio A. Bauzd

Conjuntivitis diftérica en un lactante

Berro €. M—Nifia de 14 dias de edad, con excelente estado general, que
desde dos dias antes sufre de los 0jos. Los parpados estaban rojos, con ede-
ma pronunciado y secrecién mucopurulenta. Sobre la conjuntiva palpebral del
derecho se notaba una falsa membrana espesa y dura; en el otro ojo eran de
menor consistencia. Sobre la cérmea derecha existia una ulceracidn profunda.
Al examen directo no se encontraron bacilos diftéricos ni en el pus ocular
ni en la secrecién rinofaringea; pero las culturas del primero lo revelaron.
Una inyeccion de suero especifico (20 cms), practicada el dia 9 de abuil,
provoca una ligera mejoria, siendo necesario hacer nuevas inyecciones en los
dias 14, 15 y 16 (30 cms. cada dia), para ver desaparecer el proceso. Al mis-
mo tiempo se hacian instilaciones de suero en los ojos. La cornea se aclard, ci-
catrizando la tleera y dejando un ligero leucoma. Senala la poca edad de la
enfermita, el ecaricter primitivo de la enfermedad, el buen estado general y
la ausencia de difteria en el medio que rodeaba a la nifia.

Queratitis flictenular tratada por Sanocrisina

Berro C. M. y Cantonnet Blanch P—Niiia de 15 aiios de edad, que en-
fexmo en moviembre de 1930, de queratitis flictenular. Fué tratada en otro Ser-
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vicio, por inyecciones de leche, autohemoterapia y antigeno metilico y local-
mente por cauterizaciones igneas; a pesar de lo cual, empeoraba. El 30 de
diciembre acude al Servicio del Hospital ‘‘Pereira - Rossell”’. Se nota fotofo-
bia intensa; en el ojo izquierdo presentaba una gran tlcera corneal, con in-
minencia de perforacion, Estado general malo. Se inicié el tratamiento por
la *‘Sanoerisina’ y al cabo de quinee dias habia aumentado cuatro kilos de
peso, habia desaparecido la fotofobia, la tlcera estaba mds chica y menos pro-
tunda, la cong'v.éti()n periqueratica casi habia desaparecido. La mejoria prosi-
guiG; la tleera cicatrizé totalmente, quedando un leucoma bastante tenue; el
estado general es excelente.

Parasitismo por protozoarios en los nifios de Montevideo

Gaminara A. y Tdlice R. V.—En la sesién de Parasitologia del Instituto
de Higiene de Montevideo, han tratado de establecer el indice de infeccion pa-
1asitaria intestinal, sobre todo en la infancia. Al Congreso de El Cairo, en
1928, v a la Sociedad de Higiene y Medicina Soecial de Montevideo, han ele-
vado el resultado de sus investigaciones. Por considerarlas de inteiés para los
pediatras las reproducen en esta sesion. Han estudiado 1.000 nifos de las es-
cuelas, dos de la ciudad vieja y una del Redueto, y 100 mnifios del Asilo “*D.
Larrafiaga’’. En general, eran nifios aparentemente sanos. La investigacién la
hicieron sobre heces, lo mAs frescas posibles, diluidas una vez en suero fisio-
16gico y otra en solucion de Lugol. Algunas veces practicaron el eniiquecimien-
to por el procedimiento de Carles y Barthelemy. A cada sujeto se le hizo un
solo examen. Los resultados fueron los siguientes:

Amibas: Entamoeba coli, 2.6 %; endolimax nana, 2.2 % ; entamoeba hart-
manni, 1% ; seudolimax butschlii, 1 %; e. dysenterioe y e. dispar, 0.7 %.

Flagelados: Giavdia intestinalis, 21 %; chilomastix mesnili, 0.7 %; tri-
chomonas intestinalis, 0.4 %.

En los 1.000 nifios de ciudad, cuya edad oscilaba entre 2 y 15 ainos, en-
contraron 436 parasitados por protozoarios, es decir el 43.6 %. En 168 ni-
fios de campaiia (Maldonado, Canelones y Artigas), encontraron 104 parasi-
tados (38.67 %), cifra menor que la de Montevideo. El indice senalado seria
mucho mayor si en todos los casos se hubieran utilizado los métodos de enri-
quecimiento y si se hubieran practicado varios exdmenes. Senalan el alto pa-
rasitismo por Giardia (21 %). No entran a analizar el vol de :ada parisito
en patologia infantil. Hay protozoarios que parecen siempre inofensivos (en-
dolimax nana); otros han sido considerados siempre patogenos (entamoeba
dysenterioe) y otros son patGgenos unas veces (giardia intestinalis). Terminan
llamando la atencién de los pediatras sobre la frecuencia del parasitismo por
protozoarios en los nifios de Montevideo, sobre todo con fCGiardia’’, que no
siempre son inofensivos. Piensan continuar sus estudios y ofrecer, mis ade-

lante, mayores precisiones sobre la biologia de cada uno de esos parasitos y

sobre la verdadera accion patégena de que son capaces.

Uremia a forma de meningitis aguda

Morquio L.—Nifio de 13 aios, que presenta después de ligero estado gri-
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pal, un cuadro de meningitis aguda, que hace pensar en la meningitis a me-
ningococos o a neumococos. El liquido cefalorraquideo es claro, con pocos ele-
mentos, con linfocitosis, lo que hizo suponer una forma atipica de meningitis
tuberculosa, existiendo, ademis, antecedentes de contagio. Bruscamente apa-
rece una hematuria, que despierta la idea de uremia en el curso de nefritis
aguda. La sangifa y las evacuaciones repetidas de liquido cefalorraquideo me-
joraron rapidamente al enfermo. La hematuria aparecié a las 48 horas de ha-
berse iniciado el cuadro meningeo; antes las orinas habian sido claras y abun-
dantes. Ha sido una meningitis de origen urémico.

Uremia convulsiva por nefritis aguda postescarlatinosa.
Hemiplejia con afasia persistente

Morquio L—Ninia de 8 aiios de edad, sana. Se enferma de escarlatina,
de aspecto benigno; guarda cama ocho dias y luego hace la vida normal, sin
dieta ni cuidarse del fifo; como consecuencia de lo cual hace una nefritis
aguda, que se inicia con convulsiones de origen urémico, que determinan la
produccion de un estado comatoso, de hipertermia y de una hemiplejia total
derecha. La sangria y las extracciones de liquido cefalorraquideo apaciguan
las convulsiones, reaparece el conocimiento, la nefritis retrograda, asi como la
uremia; pers

ste la hemiplejia con tendencia a la espasmodicidad y afasia.
En esa situacién contrae una difteria faringea y laringea, grave, que requie-
re el tubaje y la sueroterapia. Cura de ella, pero persiste la hemiplejia, con
cardcter definitivo. La afasia regresa lentamente. Cree que aquélla se debe a
una encefalitis aguda. Sefiala el hecho de que, a pesar de existir una nefri-
tis, con motivo de la difteria grave se recurrié a la sueroterapia, con resul-
tado favorable.

Tres casos de miopatia progresiva no familiar

Estapé J. M., Nicola Reyes F. y Cantonnet Blanch P.—FEl primer caso era
un nifio de T3 aiios de edad, hijo de padres primos hermanos entre si; ha te-
nido dificultad para caminar desde mis niiio, pero la enfermedad se ha ins-
talado lenta y progresivamente, en los tltimos dos afios. Presenta el tipo seu-
dohipertréfico de Duchenne. El segundo caso era un nifio de 11 anos, sin an-
tecedentes hereditarios particulares; a los 6 a 7 afios se cansaba para cami-
nar; la dificultad se fué pronunciando. Presenta, también, el tipo seudohiper-
trofico de Duchenne. Los dos anteriores eran varones; el tercer enfermo era
nifia; 11 afios de edad; comenzé a caminar a los 4. Presenta un tipo méas com-
plejo que los anteriores, de transiciéon entre la enfermedad de Friedrich y la
atrofia muscular del tipo Charcot - Marie. No hay ningin dato que explique
la etiopatogenia de los tres casos, que han sido estudiados en el Servicio del
Prof. Morquio.

Corea aguda de Sydenham y estado ansioso delirante

Estapé J. M. y Delgado Correa B—Nifa de 8 anos, observada en la Cli-
nica del Prof. Morquio. Es una pequeiia emotiva constitucional, que a raiz
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de un choque emotivo tuvo movimientos coreicos gencralizados y un estado an-
sioso delirante, con alucinaciones visuales terrorificas. En este caso, la corea
aguda no responde ni al reumatismo cardiaco evolutivo, ni a la neuroaxitis epi-
démica de von Eeconomo, ni a la de Heine - Medin, ni a otra enfermedad con-
tagiosa. Responde, por el contravio, a la constitucion psicopitica hiperemotiva
de Dupré, que obra como causa eficiente y al choque emotivo, que obra como
causa ocasional y determinante de los movimientos coreicos y del estado an-
sioso delirante. Seria una cérea aguda de Sydenham, de naturaleza emotiva,
cuya patogenia seria la siguiente, segin Cannon y otros: el choque emotivo
produciria una hiperadrenalinemia y otros trastornos biogquimicos y humorales,
en el dominio del sistema endocrinovagosimpatico, que producitian una isque-
mia en el teiritorio vascular de las arterias lenticuloestriadas, que irrigan el
estriatoma, traduciéndose todo esto, por los movimientos coreicos. La crisis an-
siosa no serfa mas que un paroxismo de su hiperemotividad constitucional, que
al reforzar el coeficiente afectivo del psiquismo subconsciente, lo proyectaria
al exterior bajo forma de alucinaciones visuales del tipo zodpsico.

La tension media en el nifio

Bonaba J. y Sardichage 4. F.—Tomando como base el estudio de las cui-
vas oscilométricas de 443 ninos sanos, encuentran como valor de la tension me-
dia la cifra de 7 %% centimetros de mercurio., Es un valor sensiblemente fijo,
pues sus variaciones, desde 1 a 14 anos, no alcanzan a un centimetro de mer-
curio, Estudian también la tensién media en los ninos enfermos. En la nefri-
tis aguda se eleva paralelamente con las tensiones extremas; en la fiebre ti-
foidea, por el contrario, desciende. En algunos de los casos observados, con
cardiopatia congénita, trastornos circulatorio braquial, la presion media se mo-
dificé, pero sin conservar el paralelismo con las presiones extremas.
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SESION EXTRAORDINARIA en licnor de los Profesores de Clinica Infantil
de la Facultad de Medicina de Paris, Dr. PIERRE NOBECOURT,
y de pediatria de Diisseldorf, Dr. ALBERT ECKSTEIN

25 DE AGOSTO DE 1931

Presidencia del Dr. Juan P. Garralian

Palabras de bienvenida pronunciadas por el Presidente, Dr. Garrahan

Dijo que la Sociedad se reunia en sesién especial para escuchar la pala-
bra de los profesores Nobécourt y Eckstein.

Agregé que el Prof. Nobécourt es para nosotros un maestro consagrado
v el Prof. Eckstein un brillante exponente de la generacién joven de pedia-
tras alemanes.

En consecuencia, declaré que la Sociedad se sentia honrada con la pre-

sencia de ambos, y que los acogia con gran respeto y simpatia.

La diabetes de la infancia tratada por la insulina

Profesor Pierre Nobécourt—Agradecié las palabras del Dr. Garrahan y
entré en materia, al abordar el tratamiento de la diabetes por la insulina.

Dejé de lado el coma diabético, para referirse al caso clinico corriente.

Dijo que el régimen serd aproximadamente el que se le da al nino mnor-
mal (por kilo de peso: 2 grs. de prétidos, 1 de lipidos y 2 a 7 grs. de hidratos
de carbono).

Agregé que las dosis de insulina cotidiana puede ser dada en una, dos y
tres veces.

Analizé los efectos de la insulina sobre la glucosuria, glucemia, estado
general y erecimiento; en este Gltimo sentido dijo que las opiniones son en-
contradas.

Terminé afirmando que la insulina representa un gran progreso en el tra-
tamiento de la diabetes,
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Enfermedades del abdomen en la infancia

Prof. Albert Ickstein—Hizo resaltar la importancia de la radiografia en
el diagnéstico de las enfermedades del abdomen.

Revisté en ese sentido ciertas enfermedades médicas (atonia ghstrica, car-
dicespasmo simple, ptosis cdlica, megacolon congénito, atrepsia del colon) y
otras quirdrgicas (apendicitic, abzceso subfrénico vy ohstruceién intestinal).

Sexta sesion cientifica ordinaria

S DE SETIEMBRE DE 1931

Presidencia del Dr. Juan P. Garrahan

Aspecto radiografico y evolucion clinica poco frecuente de un mal de Pott

Dra. Sara Satanowsky.—Motivé esta relacién lagatipia en la evolucién de
los sintomas elinicos y radiogrificos que presenté un enfermito, quien recién
después de una observacion prolongada, pudo ser considerado como un caso de
mal de Pott, ateccion frecuente y de facil diagndstico en la nifnez.

La comunicante analizé luego detenidamente los sintomas eclinicos y ra-

diogrificos, haciendo resaltar la atipia de los mismos.

Reaccion de Schick en vacunados contra difteria, hace cinco anos

Dr. Florencio Bazdn.—El comunicante pudo practicar reacciones de Schick
en algunos ninos por él vacunados desde el ano 1925 hasta 1928. Estas demues-
tran que la inmunidad, en dichos vacunados, persistia después de varios afios.

Los resultados fueron los que a continuacién se mencionan:

Total de nifos examinados, 131; Schick negativo, 124 -96 %; Schick du-
dosos, 7; Schick positivos, 0.

Discusién: Dr, Velazeo Blanco.—Dijo que los datos apartados por el doc-
tor Bazin concuerdan con los trabajos realizados en Francia.

Agreg6 que los casos por ¢l vacunados no datan de tanto tiempo; el do-
saje de unidades antitéxicas se mostré en ellos superior a 1/30.

Dr. Garrahan—Se refirié a la disminucion de la respectividad a la dif-
teria por el crecimiento y a la necesidad de tener en cuenta este factor enan-
do se investiga la duracion de la inmunidad conferida por la vacuna.
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Hemogeno-hemofilia

Dr. Rail Maggi—Después de revistar los caracteres de las dos grandes
diitesis hemorragiparos, es decir, hemofilia y hemogenia, estudié el sindrome,
resultado de la asociacion de estas dos didtesis, al que el gran hematologista
P. E. Weil y sus colaboradores, designaron con el nomhbre de hemogeno-hemo-
filia.

Relaté a continuacion un caso observado en el Hospital de Ninos, en el
que existia este sindiome hemorragiparo, con predominio de la nota hemo-
génica. '

Establecié el diagndstico diferencial con otros procesos anialogos y des-
pués de puntualizar su estudio etiopatogénico, detallé todo lo relativo a su
tratamiento.

Exdstosis miltiples de crecimiento. (Casos clinicos)

Dres. J. M. Macera y F. E. Ferndndez—Analizaron el cuadro clinico de
dos hermanitas que presentaban en algunos huesos de los miembros excrecen-
cias Oseas, localizadas de preferencia en puntos préximos al cartilago de eon-
juneidn.

Por su multiplicidad, por su aspecto y por'su tipo familiar, amén de otros
motivos que los autores analizaron en un breve comentario, concluyeron afir-
mando que los casos presentados debian ser considerados como de exdstosis os-
teogénicas.

Disensién: Dra. Satanowsky.—Para ella el caso presentado era el de una
periostitis sifilitica.

Dr. Macera—Le parecié estar en el diagndstico, por varias razones. 1.°, por
el cardcter familiar; 2.°, por la forma de las exdstosis; 3.°, por su proximidad
al cartilago de erecimiento.

Prométié traer el resultado del examen histolégico de una exéstosis ope-
rada.

Schock anafilactico mortal por inyeccién de suero antidiftérico

Dres. M. T'. Vallino y F. de Filippi—Se ocuparon de un niiio de 2 aios
¥ 9 meses de edad, el que presentaba un desarrollo fisico bueno, pero mani-
festaciones exudativas imperiginizadas en la piel de la cara, cuero cabelludo
y cuello.

Un dia se torndé febril, le notaron la voz ronea y el examen de la gar-
ganta les demostré la existencia de un exudado, el que presentaba bacilos de
Loeffler cortos.

Se le inyectaron 20.000 unidades de suero antidiftérico del Departamento
Nacional de Higiene, pero el nifio murié poco después con un cuadro de cia-
nosis e inconciencia.

La autopsia no exteriorizé mayorves alteraciones.




Discusion: Dr. Macera—Pensé que el caso comentado por los Dres. Valli-
no y de Filippi podia ser de anafilaxia pasiva, porque recibié sangre del pa-
dre y éste pudo haber recibido suero antidiftérico anteriormente.

Dr. de Filippi.—Contest6 afirmando que el padre no habia recibido suero,
pero que con anterioridad el mifio fué motivo de una inyeccion de suero an-
tiesearlatinoso.

Dr. Garrahan—Agregé que en la practica, el uso del suervo produce ge-
neralmente pequenos trastornos, pero que este hecho enseiia a ser parco en
su empleo.

Dr. Schiavone—Coment6é un easo de su prictica civil, para hacer resaltar
la importancia del pulmén en la patogenia de esta anafilaxia.

Hundimiento craneano en el recién nacido

Dr. Carlos Carreiio—Se refirié a dos recién nacidos con hundimiento cra-
neano que observé en la maternidad del Hospital Pirovano.

Ambos eran hijos de multiparas: uno de ellos fué extraido con foreeps,
al tercer dia del trabajo de parto, por falta de encaje, debido a la despropor
cién pelvicocefalica; el otro nacié de parto espontineo, sobrevenido al octavo
mes dei embarazo. El primero presentaba un hundimiento craneano temporo-
parietal con hemiplejia facial, y el segundo un hundimiento parietal, inmedia-
tamente posterior a la sutura frontoparietal.

En los dos casos observé alteraciones del liquido cefalorraquideo y amhbos
mejoraron lentamente, sin intervencién quirirgica.

Al final de su disertacién, pasé vevista a los diferentes tratamientos pro-
puestos para esta dolencia.



Andlisis de Libros y Revistas

DANTELOPOLU, DIMITONI y CIMINO- BERENGER.—FEl método salicilo-
alcalino masivo, en el tratamiento del rewmatismo poliarticular agudo. *‘La
Presse Medicale’’, 10 de junio de 1931.

Comienzan recordando las conclusiones de uno de los autores (Danielopo-
lu) hechas en 1923, de que la lesién cardiaca es una determinacién Yy 1o com-
plicacion del reumatismo, que es constante en los mal tratados, que el sélo tra-
tamiento especifico es el método saliciloalealino masivo, que estd fundado en
el empleo de grandes dosis fraccionadas, administrada dia y noche y prolon-
gada durante mucho tiempo, con alcalinizacién masiva del organismo por el
empleo de doble dosis de bicarbonato Na y el régimen anticetégeno.

Se detalla después el estudio efectuado durante siete anos, de 139 reumi-
ticos en los que se aplicé dicho método y del cual sacan observaciones clinieas:
respecto a la tolerancia, dicho tratamiento es muy bien soportado. Del lado del
rindn, completa tolerancia aun en aquellos enfermos que aleanzaron a ingerir
900 gramos de salicilato; en los albumintricos y aun con presencia hematies,
disminuye y hasta desaparece la albiimina, siendo este hecho mis evidente cuan-
do estos enfermos presentan lesiones cardiacas con o sin asistolia.

Del lado corazén, ningin fenémeno de intolerancia.

Los zumbidos de oidos no aparecen o se hacen tolerables. En nifios de 5
a 12 afios han soportado muy hien y durante largos periodos, 8, 10 y 14 grs.
por dia.

Muy importante cada dosis en 100 grs. de agua, régimen fariniceos y azi-
cares, vigilar intestino para evitar acumulacidn grandes dosis salicilato y en-
fermo en reposo.

Estudios especiales han demostrado que la intolerancia responde a una aci-
dosis del organismo, producida por el dcido salicilico y dando: zumbidos, into-
lerancia ghstrica, a veces taquicardia, disnea y subdelirio, que se evita con do-
sis doble de bicarbonato, pues la simple no actia tan eficazmente.

Y recomiendan los autores el método en el tratamiento del reumatismo
poliarticular agudo siguiendo las indicaciones de Lees y Mackensie y que estd
basado en estas reglas

tratamiento precoz, muy ripidamente progresivo para
llegar a la dosis mAxima que serd combinada hasta la desaparicion de todos
los fen6menos; disminucion muy lentamente progresiva una vez que los fend-
menos reumatismales hayan desaparecido. Continuacién del tratamiento sema-




—ulalfs) =

nas y meses si hubiera necesidad. Tomar cada dos horas de dia y cuatro de
noche.

Método de gran tolerancia, no altera el apetito, conserva el buen estado
general y nuneca produce fenémenos nerviosos. La accién curativa sobre la le-
sién cardiaca reciente, es cierto, pero como las lesiones reumatismales siguen
actuando sobre el corazén aun mismo después de la desaparicién de los feno-
menos articulaves y de la fiebre, se debe continuar este tratamiento durante
largos meses y de una manera periddica.

El método puede ser de cierta eficacia en seudoreumatismos infecciosos.
Igualmente eficaz en dosis de 4 a 8 grs. por dia con doble cantidad bicarbona-
to, en accidentes anafilicticos seroterdpicos.

M. Corlin.

H. STUX.—Difteria cutdnea en lactante. *‘Le Norrisson'’, julio 1931
Conclusiones a que llega el autor del estudio de numerosos easos observa-
dos en una Sala Cuna de Odessa:

1.° La difteria cutinea en el lactante no es excepcional y es mis fre-
cuente en las salas cunas que en la clientela civil.

2.9 Preferentemente primera infancia entre 4 y 18 meses, antes del cuar-
to mes excepcionalmente rara.

3.» Los diatésicos exudativos tienen predisposicion general y local.

4. Benigna, evoluciona sin repercusion general ni complicaciones.
5.0 Sitio eleccién placa, surco retroauricular.

6. Para el diagndstico seguro, examen bacteriologico necesario y la ve-
rificacién de la virulencia bacilos.

7.° La reaccién de Schick practicada al prineipio afeccién, no puede te-
ner valor diagnéstico, pues es propio la anergia de la piel en muchos lactantes.

8. El tratamiento inicial 4.000 U eficaz, la membrana cutinea cae en-
tre dos y cinco dias.

9.0 Profilaxis: aparte medidas generales, proteger a los mnifos que sufran
de intertrigos o diatesis exudativa, de todo contacto con focos de infeceién (por-
tadores, sujetos con coriza diftérico o con difteria cutinea).

M. Corlin.

A. MARFAN.—La anemia de los raquiticos. ‘‘Le Norrvisson'’, julio 1931

Se acepta que la anemia acompaiia siempre al raquitismo, presentando gra-
dos diferentes y apareciendo sola o asociada a otras modificaciones de la sangre.

Lo més a menudo se constata en el 80 % de los raquiticos en grado lige-
ro: hemoglobina por debajo de 70 (normal en primera infancia 75 a 85 %),
olébulos rojos abajo de cuatro millones, raro menos de ftres; leucocitosis au-
mento a expensas de los linfostos y mononucleares.

Las formas serias de anemia, mis varas y se las encuentra en luéticos:
hemoglobina, 40 a 30 % ; hematies abajo de tres millones, gran leucocitosis, pre-
sencia constante de hematies nucleadas, a veces mielocitos, metamielocitos, ete.
Y excepcional las formas clorGticas puras, las formas con leucopenia, efe.
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Pasa el autor a ocuparse de las causas y patogenia del raquitismo, hacien-
do resaltar como causa eficiente toda infeccién o intoxicacién sobrevenida en
la faz mas activa de la osificacién (dltimos meses vida intrauterina al fin pri-
mer afio), que actuaria produciendo una multiplicacién de las células de la mé-
dula 6sea, dilatacién de sus vasos, proliferacién cartilago conjugacién que es
invadido por éstos.

Estas alteraciones disminuyen la ecalcifieacion de las travéeulas Gseas, A
este periodo inicial sigue una serie de modificaciones estructurales que termi-
nan en la formacién de un tejido fibroideo exuberante, caracteristico del ra-
quitismo en el periodo de estado. Estas infecciones o intoxicaciones no actian
cuando existen las vitaminas antirraquiticas (no son verdaderas vitaminas)
factor D, identificadas hoy con el ergosterol que aislado es inactivo, pero se
activa bajo la accién de los rayos ultravioleta y se acumula en el hazo e hi-
gado.

La anemia es la resultante de estas mismas infecciones o intoxicaciones
prolongadas (Marfan). Otros autores lo interpretan distintamente, basindose:
Lo, en que la medicacién antirraquitica la mas eficaz no tiene accién sobre la
anemia, hecho cierto y que Marfan explica diciendo que los métodos actinote-
1ipicos no actian sobre la causa misma del raquitismo y que esta causa, in-
fecciosa o tioxica determina deformaciones éseas por un mecanismo y las alte-
raciones sanguineas por otro mecanismo; 2.° que la anemia raquitica casi siem-
pre es de origen alimenticio y ella cura muy pronto desde que se modifica el
régimen; hecho real en los tipo eclordtico puro (raras en el raquitismo), pero
que no explica la disminucién de hematies en la leucocitosis.

Y otros, como Czerny: la anemia alimenticia es producida por las mate-
1ias grasas de la leche de vaca, que al poner en libertad los acidos grasos éstos
tienen sea el poder de destruir directamente los glébulos rojos, sea el de favo-
recer indirectamente su destruceion al disminuir la reserva alcalina, sea de im-
pedir su renovacion, alterando los Grganos hematopoiéticos.

Después de eshozar otras teorias, el autor llega a estas conclusiones: la
anemia de los raquiticos no es de origen alimenticio. No responde tampoco a
lesiones de la médula dsea. Esti estrechamente ligada a la naturaleza y pato-
genia del raquitismo, es decir que las causas toxicas o infecciosas que produ-
cen éste, traen igualmente aquélla. :

M. Corlin.

ROLANDO FRANCESCO.—Los reflejos del recién macido normal. “‘La Pe-
diatria’’, anio 39, 15 junio 1931. pag. 646.
Reale Stabilimento dell’ Annunziata di Napoli Diretto dal Prof. Ruggera
Vaglio,

Entre los varios Grganos y sistemas del recién nacido, el sistema nervioso
central tiene un desarrollo marcado del punto de vista de la masa y forma,
mientras que por otra parte, es el que tiene las funciones més rudimentarias,
Y, en algunos aspectos, completamente nulas.

BEsta ausencia completa de funcionalidad superior, psiquica, que hace del
recién nacido un ser subeortical, es decir, bulbomedular, con funciones nervio-
#as exclusivamente autométicoreflejas, dificulta la apreciacién del estado del



sistema nervioso del nifio en condiciones normales o patoldgicas; la falta de
estados psiquicos actuales hace imposible, en la primera semana de la vida, un
juicio sobre la normalidad o del estado potencial psiquico de un nifio.

En contraste con esta ausencia de manifestaciones psiquicas, las manifes-
taciones motoras en el recién nacido asumen una variedad, intensidad y moda-
lidad tales, sin relacién estrecha con el estimulo que las determina, lo que ha-
ce dificil su deseripeion y sistematizacion y obliga a clasificarlas con mucha
elasticidad de criterio.

Las de mayor valor, entre las manifestaciones motrices del recién nacido,
son sin ninguna duda los movimientos reflejos.

Su estudio resulta doblemente intervesante, pues por una parte puede dar
indicaciones sobre el desarrollo fisiolégico normal del sistema nervioso en co-
rrespondencia con la evolucién morfolégica muy lenta y limitada y sobre el es-
tablecimiento progresivo de relaciones entre el cerebro y la médula espinal, y
por otra parte, con sus variaciones puede dar datos para el reconocimiento,
valoracion e identificacién de posibles alteraciomes del sistema nervioso.

El desarrollo escaso del cerebro para quien no es suficientemente inhibida
y coordinada la accién del inervadora subcortical, el funcionalismo insuficien-
te de los 6rganos sensorviales y la ausencia de su accién de control, la midini-
zacién lenta, ete., son todos elementos organicos y funcionales que hacen prie-
ticamente dificil el juicio sobre el estado del sistema nervioso del recién naci-
do tanto actual como potencial.

El estudio de los reflejos ayudaria si se pudiera establecer con leyes fijas
la relacién precisa entre determinadas variaciones de su comportamiento y le-
siones determinadas del sistema nervioso.

La falta en el recién nacido de signos clinicos que en forma manifiesta
muestren las alteraciones del sistema nervioso, no sélo generales sino también
especificas, es decir que permita sospechar un tipo dado de lesién mnerviosa,
0 grupos o asociaciones de sintomas, inducen a la busqueda de pequenas varia-
ciones de las manifestaciones funcionales nerviosas para poder deducir proba-
bles signos de importancia clinica.

Los reflejos han sido extensamente estudiados, pero con resultados muy
discordantes, debido a la gran dificultad que se encuentra en su hisqueda, por
requerir una téenica delicada. Agréganse la hipertonia muscular fisiologica del
recién nacido, sus movimientos incesantes y desordenados, la fdcil respuesta
a los estimulos, la dificultad de dosar la intensidad y duracién de cada esti-
mulo y la necesidad de repetir infinitamente la prueba para poder deducir del
complejo de los variables resultados, el criterio de mayor frecuencia. En su va-
loracién deben ser tenidas en cuenta todas estas condiciones, para lo que cn
nuestras experiencias he cambiado continuamente la modalidad usando varios
objetos como productores de estimulo en los distintos estados del recién naci-
do, como durante el reposo, el llanto, en sueilo, en vigilia, durante la lactada,
ete., ensayando para cada veflejo cudl era el estimulo mds adaptado y sus re-
sultados més constantes, teniendo naturalmente en cuenta en la diferencia de
resultado, la diferencia de las situaciones del experimento.

Los recién nacidos en los que han sido ensayados los reflejos no tenian
mis de una semana de edad, en salud, por lo menos aparente, con peso medio
normal, sin manifestaciones morbosa sospechada, sobre todo en velacion con
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el sistema mnervioso, porque el estudio de los reflejos en los recién nacidos
anormales o enfermos es objeto de otra investigacién cuyos resultados serdn
comparados con estos que corresponden a recién nacidos normales.

Hemos estudiado aqui los reflejos cuténeos, mucosos, tendinosos y algunos
otros, especiales del recién nacido, como el de abbrancamento. La investigacion
se realiz6 en condiciones constantes de ambiente, en lo relativo a la tempera-
tura, usando, como ya se dijo, objetos varios para la estimulacién mecénica:
objetos lisos de metal, de madera, agudos y romos, calientes y fiios; con in-
tensidad y duracién variable del estimulo para establecer eventuales relaciones
entre el cardcter del mismo y el tipo e intensidad del reflejo. Se ha investiga-
do 1epetidamente el mismo nifio, puesto que la observacién no puede ser pro-
longada mds alld de cierto tiempo, al término del que (y la duracién varia
segtin el nifio y las condiciones del experimento) se presentan fenémenos de
cansancio y de irritacion que determinan una zerie de fenémenos motores in-
cesantes y desordenados, durante los que no es posible examinar los reflejos.

Los resultados obtenidos estdn sintetizados en el siguiente cuadro:

| = ’ e | =k | = | manifest. especiales

Reflejo corneal............... 2 78

» conjuntival . 4 76

» nasal...... 38 drito 42

»  bucal .... 72 succion 8 )

» palatino ... 2 44 degluc. 20 - vomitos 16

» auricular............. 26 40 2 drito 12

> = 38 40 2

» patelar............... 8 36

»  dluteo...... e a8 36 4 2

» escapular 28 44 2 6

> diafragmatico ....... 5% 22

> orbicular ....... " 6 56 16 2

» femoral .... T | i (2 8

> abdominal ........... 46 22 2 L0

»  induino abdominal ..| 72 4 4

> cremasteriano....... 26 6 b

Son” los resultados relativos a S0 vecién nacidos, pero el cuadro compren-
de los reflejos cuya respuesta es medible’ cuantitativamente cuando se constata
su presencia y se controla su intensidad. Resimese aparte los resultados del re-
flejo cuya respuesta ademis de una variable intensidad, presenta una gran va-
riedad cualitativa, una gran riqueza de modalidad: el reflejo plantar, cuya
respuestas son notablemente variables.

Eeflejo plantar: Flexién plantar de los dedos y retraccién de la articula-
cion, 18; flexién plantar de los dedos, 14; flexidn plantar y fenémeno de Ba-
binski, 16; fenémeno de Babinski aislado, 16; despliegue de los dedos en aba-
uico y retraccién del pie, 12; extension del pie y retraccién de la articulacién,
2; flexion del pie y retraccion de la articulacién, 2.

Examinando el cuadro completo se observa cémo la mayoria de los refle-
Jos cutineos mucosos y tendinosos estin presentes en el recién nacido y que
s6lo en parte y los menos importantes, faltan.

Hay una notable diferencia de vivacidad entre los reflejos cutineos y mu-
€osos por una parte, y los tendinosos por otra. Los primeros son, en general,
no tan ficilmente provocables, existiendo sin embargo algunos que muestran
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una gran vivacidad y hasta una verdadera zona reflexogena, como por ejem-
plo los corneal, conjuntival y bucopalatino. Los otros son apenas provoeables
aun cambiando el tipo y la intensidad de los estimulos (principalmente en los
cutaneos: gluteodiafragmético, femoral, inguinoabdominal, ete.

Contrasta con la torpidez de los reflejos cutdneos la vivacidad de los ten-
dinosos, especialmente el patelar, aunque predomina sobre todos los otros, co-
mo vivacidad el reflejo plantar. Este ofrece tal variabilidad en su respuesta,
que no es posible precisar cuél es, normalmente, en el recién nacido, la res-
puesta 2 la estimulacién plantar.

Esta tltima provoca una serie de movimientos de flexién extension de los
dedos y de la articulacion en relaciéon con la intensidad del estimulo, el esta-
do del nifo, el tiempo en el que se busca el reflejo, con toda una graduaciin
de movimientos que da una gran variedad y vivacidad inicial van redueiéndo-
se, atenuindose y cambiando cuando se repite en serie la estimulacion.

El signo de Babinski si es normal en el recién nacido sin ningun valor pa-
tolégico como en el adulto, no esti siempre presente, sin embargo.

BEsta variedad de reflejo de flexién plantar a veces y otras dorsal, parece
explicarse por las investigaciones de Bersot, segin quien estaria en relacion
con la evolucién filogénica y ontogénica del reflejo, que al nacimiento reac-
cionaria con flexién para después reaccionar con extension. Esta regularidad
en su ordenamiento no la hemos comprobado habiendo obtenido como respues-
ta con el mismo experimento las mds variadas modalidades. Esta variabilidad
de resultados, comprobada también por otros autores como Guidiceandrea, Fi-
nizio, Brusa, De Angelis, esta dificultad de poder definir un reflejo, puesto
que varfia con infinitas y a veces incontrolables circunstancias, nos induce a con-
firmar la notable diferencia fisiolégica entre los reflejos del 1ecién nacido del
nino mayor y del adulto.

Lo que caracteriza especialmente el conjunto de los reflejos del recién na-
cido es su vivacidad. Un reflejo puede faltar, una estimulacién puede a ve-
ces carecer de respuesta, pero cuando existe, es por lo general, viva; muchas ve-
ces esta vivacidad se ve enmascarada por la riqueza de los movimientos auto-
méticos del recién nacido que la vuelyen instable. Abandonado a si mismo y ex-
puesto a los estimulos naturales del ambiente, el nifio realiza movimientos in-
coordinados, algunos lentos, térpidos otros también.

Para valorar un reflejo debe tenerse en cuenta esta interferencia de mo-
vimientos automdticos espontineos del nifio y considerarse cémo y cudndo esta
motilidad pueda influenciar las vespuestas a los estimulos capaces de provocar
un reflejo.

La vivacidad de los reflejos es también un lecho dependiente del grado
de fatiga del nifio, puesto que repitiendo muchas veces una estimulacion se
termina por no obtener respuesta alguna.

En cuanto a la presencia o ausencia de los veflejos, la diferencia con los
adultos no es tan notable excepto que para los reflejos cuténeos tan dificiles
de provocar. Pero aqui tamhién es cuestion de paciencia y oportunidad, puesto
que un reflejo que se fracasé muchas veces a intentar provocarlo, vesponde en
determinado momento con intensidad notable a una estimulacion leve.

De este estudio seguido en condiciones rigurosas de experimento, con to-
do el control necesario, «débese concluir, sin entrar en mayores detalles parti-
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culares a cada uno, que los reflejos del recién nacido presentan gran variabi-
lidad en su comportamiento que hace muy dificil la sistematizacion.

Esta notable variedad de tipo, intensidad, ete., impide atribuir a los mis-
mos importancia patognoménica alguna, en la forma que puede hacerse en el
adulto.

Es muy dificil, a menos que no sean variaciones muy importantes y cons-
tantes las que permitan comprobar la desviacién total efectiva de la conduc-
ta mormal de determinado reflejo, juzgar si esa es la expresion de una altera-
cion del sistema nervioso central, puesto que tales variaciones pueden verifi-
carse también en condiciones fisioldgicas.

Mis que la modalidad de los reflejos, su vivacidad mayor o menor, ereo
que sea mas utilizable en clinica su presencia sistemditica o meno.

Puesto que actuando metddicamente puede llegaise a provoear los reflejos
nerviosos mas comunes e importantes, serd mds hien la ausencia constante de
algunos de ellos junto con otras desviaciones eventuales de otros reflejos, como
por ejemplo una notable diferencia del reflejo a izquierda y a derecha, la que
podra darnos indicaciones relativas al estado del sistema nervioso central, y
dar indicaciones sobre la probabilidad de la presencia de una alteracién or-
ginica o funcional actuantes.

C. Carreno.

BENITEZO.—Un caso de meningitis luética con sifilis ésea generalizada. ¢ * Re-
vista Chilena de Pediatiia’’, mayo 1931.

En un prematuro en el cual sélo eiertos caracteres especiales de la cara ha-
cian pensar en heredoldes, se establece un sindrome meningeo de marcha tor-
pida con sucesivas alternaciones de remisién y empeoramiento.

La reaceion de Wassermann practicada repetidamente en la sangre y li-
quido cefalorraquideo, resulté positiva al comienzo, antes de instituir el trata-
miento mercurial; en el liquido cefalorraquideo no se constaté una clara re-
aceion linfocitaria, pero pudo demostrarse de manera constante y progresiva
un aumento de la albiimina y globulinas,

5610 el examen radiogrifico del esqueleto revelando lesiones luéticas ge-
neralizadas, permitié establecer con seguridad el diagnéstico.

El sindrome meningeo cedié al tratamiento mercurial.

Bl autor llama la atencién sobre la importancia que puede tener en los ca-
sos dudosos el examen radiogrifico del esqueleto, revelando lesiones dGseas de
caricter especifico que no son confundibles, en los primeros meses de la vi-
da, con lesiones de otra naturaleza Y que se presentan, segin el autor, en el
70 % de los casos de sifilis congénita.

A. C. Gambirassi.

BENN BE.—Encefalitis y sarampion: dos casos letales. **The British Journal
of Childreds Diseases’’, marzo 1931.

Las complicaciones nerviosas del sarampién son relativamente raras y no
revisten, en general, la gravedad de los casos relatados por el autor. Eu el



primero se trataba de una nina de ocho aifios de edad, en la que aparecen
al tercer dia de un sarampidn, sintomas de encefalitis aguda. Después de 24
horas de la aparicién del exantema, se¢ producen vémitos, convulsiones y pér-
dida del conocimiento. Durante la estadia en el hospital, la nifia se encon-
traba en estado de estupor, con incontinencia de orinas y materias fecales. Ca-
si todos los grupos musculares en espasmo ténico; trismus y rigidez de la nu-
ca; exageracién de los reflejos tendinosos, ausencia del reflejo plantar. Las
pupilas no reaccionaban a la luz y existia un marcado estrabismo divergente.
La muerte sobreviene once horas después de la aparicion de los sintomas ner-
viosos. En la autopsia se constata reblandecimiento cerebral a nivel del puen-
te de Varolio e infiltracion mononuclear perivascular.

En el segundo caso, niiio de 5 afos de edad, los sintomas nerviosos apa-
recen al fin de la primera semana de enfermedad, cuando el exantema habia
desaparecido, comenzando la convalescencia. Los miembros se presentaban fli-
cidos, reflejos abolidos, estado comatoso, ausencia de sintomas meningeos. Las
lesiones cerebrales mas pronunciadas a nivel del puente, pero todo el neuro-
eje estaba atacado: infiltracion de las células piramidales y de los cuermnos
anteriores. Forma de tipo letdrgico, sobreviene la muerte 24 horas después de
la aparicion de los sintomas cerebrales.

A. C. Gambirassi.



