PUBLICACION MENSUAL

(ORGANO q‘FicuL DE LA SOCIEDAD ARGENTINA OE PEDIATR(A)

g DIRECTORA: S 2

: ‘ Dra. MARIA TERESA VALLINO - <
ks ‘ |

/ / i SEDEBTA.EIOS DE REDACCION: -
‘ L/ r. MARTIN CORLIN - - Dr. OSCAR R. MAROTTOLI

GOiHSION meCTNA Y oom'm DE REDACCION

JUAN P. GARRAHAN Dr. FLORENCIO BAZAN
: Presidente Vicepresidente
Profesor suplente de Clinica Profesor suplente de Clinica
Pediftrieca y Puericultura Pedifitrica y Puericultura
: Dr. JOSE MARIA MACERA Dr. CARLOS S. COMETTO Dr. PASCUAL R. CERVINI
: Secretario General . Tesorero 4 Secretario de Actas
. Docente Libre de Clinica Ar e Holl Cusapp  Mpdica Adscripto a la Cétedra

Pediktrica. 3 Puericultora Escolar de la ?rovmm de Bs. As.

Dra. MARIA TERESA VALLINO - °
Dr. RAUL CIBILS AGUIRRE Directora de Publicaciones Dy MARI0 DOT [GARIRLT

Vacal y Biblioteca Vocal t
Profesor suplente de Clinica Del Servicio de la Cétedra de Profesor suplente de’ Clinica

Pedidtrica ¥y Puericuliura Pediatria Pedifitrica ¥ Puericultura

Trabajos y correspondencia cientifica al
domicilio de la Directora, Pueyrredén 1061.

» . 5 ! a

ARcﬁlvos ARGENTINOS 07 PEDIATRIA

ol b
MY Wl

-

.
SERs

v

. ¥

ol

£ ". _.
kAL

ez

2



- ] . - B
ARTICULOS ORIG-]N;ALES

i 3 " Je
3 Dres. Pedro de Elisalde y Pascual R. Cervini. — Nédulos subcutaneos
s R e hemorragicos . .. .- .. P NS RRIRES Lo pieE oy e
Dfes. Pascual R. Cerovini y Angel Grecco. — Consideracién al margen
de una observacion de ictericia hemolitica ......................
Dres. M. Gamboa y S. I. Nudelman. — Aplasia congénita de femur ..
Dr. José Maria SMacera. — Osteoporosis dolorosa post-traumitica de Ia
M rotula (Patellitis) ............ i )

Dres. Enrique A. Beretervide, Pedro Alurralde y Camilo Ducco. — Po-
lineuritis diftérica a forma pseudotabética en una nifia cuya difteria
no fue tratada’ i ol Sn e e oy g e P e L ¥

Dres. Alfio Puglisi y Oscar Marottoli. — Septicopiohemxa por amigda-
lotomi{a, localizacién plesropulmonar ................ e ol e S

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE MONTEVIDEO

¥ i . Sesion del 29 de septiembre de 1931 ... . ool viinsin i,
" Congestién pleuropulmonar difusa, en “nappe”, crepitante. Cortico-
pleuritis difusa. — Complejo dée Edipo y anorexia mental en un ni-
% fo de 7 afios. — Ictericia grave familiar. — Pleuresia costomedias-
Bag: tinal y cisural. — Paraplejia por compresion tumoral de la medu-
05 la. — Laringitis agudas prolongadas.

ANALISIS DE REVISTAS

23

33

42

52

57

81

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

PUBLICACION MENSUAL
(Organo oficial de la Sociedad Argentlna de Pedlatﬂa)

*Sﬁadnpclén apual para la Repablica Argentina. . ... .. B
SHRIBMOr L TR L L ad gl ok ke ey B ok
A 19 mlehhroﬂ de la Scwudnd Argarmn- de Pediatria, envio gratis

'.,A

1an aw'sos ¥ suscripeiones drrigusc ala adhyg;ﬂmown T
4




IAEo"ﬁI ) Al amnd 5 Finere 415 1932 _ : Ne 1

~ ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRiA

PUBLICACION MENSUATL

(Organo Oficial de la Sociedad Argentina de Pediatria)

LQ

gdulos subcutdneos hemorragicos

)

por los doctores

8 ! Pedro de Elizalde y Pascual R. Cervini

—

Nos ocupdmos en el presente trabajo del nifio:

Guillermo V., nacido el 24 de septiembre de 1930.

Se presenta a nuestra observacién el 24 de noviembre de 1930.

En una prolija investigacién de la familia de ambos padres, no se
encuentra antecedente hemorragiparo. Ningiin otro dato familiar de im-
portancia.

Antecedentes personales: Nacié con buen estado general (la partera
calcula que pesaria alrededor de 4 kgrs.), después de un embarazo nor-
mal y parto a término esponténeo. Duracién total del trabajo, dos horas;
poca hemorragia.

Puesto a pecho el mismo dia, mamé con energia y siguié ali-
mentindose a pecho materno hasta ahora.

Al tercer dia de vida se nota tinte ictérico de las conjuntivas y de
la piel de la cara y tronco. Esta ictericia alcanza su intensidad maxima
al mes.

Las orinas que al principio fueron claras, se volvieron cargadas y
manchaban los panales entre los 40 y 50 dias.

Caida del cordén a los 8 dias. Evolucién de herida umbilical, normal.

Razén de la consulta: Llega al examen médico a los 52 dias de edad
porque la madre observé en el nifio unos cuantos nédulos morados: el
primero en la parte anterior de la regién deltoidea izguierda, que aparecié
cuando el nifio tenia 40 dias; tres dias més tarde observé otro més pe-
queno, pero con la misma caracteristica, en la parte anterior de la regién
deltoidea derecha, bien simétrico con el anterior; casi contemporaneamen-
te fueron apareciéndole nodulitos amoratados del tamafio de lentejas, en
la espalda, regién lumbar, pectoral, mastoidea, asi como en el extremo
superior del surco intergliteo.
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No noté ninguna alteracién del estado general; el nifio se alimenta
hien y la ictericia que persistié tanto, ha desaparecido.

Estado actual (el 24 de noviembre, a la edad de 2 meses): Nifio con
buen estado general, color amarillo palido de piel y mucosas.

En la cara anterior de la regién deltoidea izquierda existe una equi-
mosis del tamaio de un cobre de un centavo, centrada por un nddulo
subentdneo, como garbanzo, de color azul, de consistencia dura, adherido
a la piel y poco movible sobre los planos profundos.

En la cara anterior de la regién deltoidea derecha se encuentra otro
nédulo con idénticas caracteristicas, del tamaiio de un grano de maiz.

BEn la regién pectoral derecha, por dentro de la linea mamilar y ex-
tendiéndose hacia la linea media, se ve otra equimosis, como cobre de
dos centavos, centrada por un nddulo igual a los anteriores, del tamano
de un grano de maiz.

Se encuentra todavia en la regién mastoidea izquierda una lesion idén-
tica pero mas pequena.

Los aédulos que existian en la regién lumbar, espalda y extremo su-
perior del surco intergliteo desaparecieron.

En el resto del cxamen no se encuentra nada de particular, fuera
de una discreta lepatomegalia y esplenomegalia bien manifiesta.

El examen de sangre, practicado el 24 de noviembre, di6 el siguiente
resultado:

Glébulos rojos, 2.000.000; glébulos blancos, 13.500.

Férmula leucocitaria: Linfocitos, 60.66 %. Polinucleares: neutrétilos,
23.66 % ; eosinéfilos, 3 %; basétilos, 0.33 %. Monocitos, 2 9%. Lintoblas-
tos, 0.33 %.

Enorme cantidad de plaquetas. Glébulos rojos sin mayores altera-
clones.

Tiempo de hemorragia: 3 minutos.

Resistencia globular: Minima, 4.5; maxima, 3.

Las orinas no contienen urobilina, pigmentos ni dcidos biliares.

Reacciones de Wassermann y Kahn, practicadas en la madre, nega-
tivas.

Reaccion de Pirquet, en el nifio jnegativa.

En resumen, un nifio anémico, pero en buen estado general, en el
que aparecen, sin ninguna razén que lo explique, nédulos cutaneos c¢ir-
cunscriptos, de color morado, algunos rodeados de una zona equimotica
concéntrica y no muy extendida.

En ningtn sitio se pudo comprobar equimosis que no rodearan no-
dulos, como tampoco pudo apreciarse la existencia de ningiin nédulo que
no tuviese la coloracién azulada.

BEn el examen clinico, lo tinico que llama la atencién es la espleno-
megalia bien manifiesta.

La evolucién del enfermo fué completamente favorable.

En el mes de enero de 1931 el nifio contimia progresando de peso,
tiene buena coloracién, persiste sin modificacién la esplenomegalia y el
examen de sangre da:

I
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Globulos rojos, 4.460.000; glébulos blancos, 15.000.

Fdrmula leucocitaria: Linfoeitos, 56 %. Polinucleares: neutréfilos,
30 %5 eosinétilos, 3 %; bhaséfilos, 0.50 %. Monocitos, 4.50 %.

Los nédulos van reabsorbiéndose lentamente. Hemos tenido oportuni-
dad de observar hace poco al nifio y comprobamos que su estado general
es bueno y que los nédulos no han dejado ningtin rastro de su existencia.

El examen histolégico de un nédulo sin equimosis periférica, excin-
dido 10 dias después de su aparicién, da el siguiente vesultado :

En el examen de conjunto, la epidermis y el dermis no parecen tener
mayores alteraciones, lo mismo que los aparatos glandulares.

En el tejido celular, llama la atencién el espesamiento de las paredes

arteriales (Microf. N.” 1).

Figura 1

El tejido grasoso tiene en general su aspecto conservado, pero cen-
trando el nédulo extraido, se encuentra un lébulo grasoso (dividido en
dos por una trabécula de tejido de granulacién) de un aspecto comple-
tamente distinto (Mierof. N.° 2).

Las celdas grasosas estan vacias pero en los intersticios se observa
gran cantidad de gléhulos rojos mds o menos destruidos, que invaden
raramente las vesiculas, y elementos mono y polinucleares en abundancia.

En algunos puntos de mayor destruceién de glébulos rojos se en-
cuentran actimulos de pigmento libre o contenidos en el interior de célu-
las reticulares.

Rodeando el nédulo hemorrdgico, y cireunseribiéndolo perfectamente,
sé encuentra una capa de tejido de organizacién con tendencia fibrosa

(Microf. N.° 3).

|
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Atravesando el nédulo se encuenfra también una trabécula de este
mismo tejido en cuyas mallas hay una gran acumulacion de glébulos ro-
Jos, algunos de los cuales conservan la forma, mientras otros estin en

Figura 2

grados mas o menos avanzados de destruccién. Se observan también en-

Pigura 8

tre estas mallas gran cantidad de células cavgadas de pigmento (Microf.

N.* 4).




=

Observando con mis aumento la grasa en donde su aspecto es nor-
mal, se percibe en el interior de algunas vesiculas la presencia de células

Figura 4

redondeadas, cargadas de pigmento. Estas mismas células se las ve tam-
bién en mucha mayor abundancia en las zonas de tejido que rodean al
nodulo.

Por carecer de material no ha podido hacerse coloraciones de grasa
y lipoide, pero no obstante esto, puede decirse que hay un proceso des-
tructivo anterior o posterior a la hemorragia, con una reaccién de reabsor-
cion consecutiva.

Este enfermo constituye una medalidad patolégica que en
nuestro concepto no ha sido deseripta tedavia. No se trata de sim-
ples equimosis o hemorragias libres en el seno de la erasa subcuté-
nea, porque la reabsorcion de estas hemorragias no llegaria nunea
a constituir los nédulos circunseriptos que hemos estudiado y que
el examen histologico revela perfectamente limitados por una capa
de tejido de organmizacion e incluidos dentro de la orasa normal.
['na hemorragia intersticial del tejido ecluloadiposc desaparece por
un proeeso de reabsorcién uniforme que no deja como rastros for-
macienes nodulares del tipo de las que estudiamos.

Para explicar este proceso, caben dos hipétesis: 1.°, que la
hemorragia ha sido limitada a un solo 16bulo sin alteraciones pre-
vias, o bien, 2.°, que en un proceso limitado a un lébulo oTa8080,
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se ha producido secundariamente una hemorragia. La primera hi-
potesis es dificil de aceptar pues no se concibe que pueda haber
un proceso vascular tan cireunseripto y al mismo tiempo que afec-
te regiones tan alejadas entre si de tejido celulograsocso. Aan dan-
do valor a las extensas alteraciones de la pared de las arterias que
encontramos en la vecindad de los nddulos, que podrian explicar
por isquemia la formacién de infartos con hemorragia consecutiva,
aun dando valor decimos a estas alteraciones, no se explicaria por
qué las lesiones se iban a producir en tan poco nimero y en sitios
tan distantes. Por otra parte, ;cémo puede admitirse que una le-
sién vascular universal determine alteraciones de la grasa y no
produzea al mismo tiempo hemorragias cutdneas? (ausencia de pur-
pura en nuestro enfermo).

Es mas logico aceptar la segunda hipétesis, es decir, que en
un tejido celuloadiposo previamente alterado, sc haya producido
una hemorragia. Interpretadas asi, las lesiones que estudiamos re-
presentarian una forma evolutiva de alteracion de la grasa subcu-
tanea hasta ahora desconocida en la primera infancia.

En un trabajo anterior, uno de ncsotrcs estudié les distintos
procesos que pueden localizar en la grasa subeutanea del lactante.
Al lado de alteraciones puramente fisicas de la grasa, con minimos
trastornos reaccionales (esclerema y cseleredema) se encuentran
otras lesiones mas prefundas, com mortificacién de las células adi-
'posas, que segun su extension e intensidad, determinan afeceiones
de distinto tipo aunque de la misma esencia. Scelin su extension
se¢ reconocen dos modalidades prineipales: la forma difusa, desio-
nada primeramente como ‘‘esclercdermia neenatorum:’ y que mds
tarde ha recibido otras calificaciones (ecitoesteatoneercsis, necrosis
difusa del tejido graso subeutdnco, induracion eutinea curable, cs-
elerema hipertréfice) y la ferma civeunseripta o en focos.

Segun su intensidad, las alteraciones van desde lesiones repa-
rables con restitucion completa o que dejan atrofias, hasta la fusion
mas 0 menos extendida, con eliminacion de grasa necrosada, tales
como el caso de Bauza (1) el primero publicade en la literatura
universal, el de (farrahan (2), el de Gray (3) que corresponden a

(1) Bauga J. 4.—Esclerema hipertréfico con focos sebiceos. ¢ Arvch, de
Ped.”’, 1915, pig. 205.

(2) Garrahan J. P.—Algunas observaciones clinicas en vecién nacidos.
‘‘Rev. de Especialidades’’ (A. M. A.), tomo I, N.© 3, pig. 391.

(%)  Gray— (Citado por Fisehl R, ‘‘Rev. Frangaise de Ped.’’, 1931,
pag. 434.)
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las formas difusas y el de Blizalde (4), van der Valk (5) a las for-
mas circunseriptas.

A estas modalidades de procesos regidas por la extensién y
la eravedad en la alteracion de la grasa subcutanea, debe anadirse
las producidas por el agregado de elementos adventicios, tales cc-
mo la supuracién (observacion de GGarrahan a la que nos referimos
anteriormente) o la hemorragia (nuestro caso actual).

Sintetizando, ereemos que en nuestro enfermo hubo una alte-
racion previa, en focos, de la grasa subcutanea, y que secundaria-
mente se ha preducido la hemorragia dentro de los lébulos afee-
tados.

El por qué de la hemorragia debe buscarse en alteraciones
vasculares, quiza relacionadas con la misma causa que prevoea la
neeresis de la grasa.

Hemorragias perifocales de la misma naturaleza, explicarian
el per qué de las equimosis que rodeaban algunos ndédulos.

Queda sin embargo un punto sin explicar: la ausencia de focos -
de neeresis sin hemorragia, que no obstante nuestra basqueda mi-
nuciosa, no pudieron comprobarse en ningtn sitio, pues tratdndose
de un proceso primitivo de la grasa con hemorragia consecutiva,
no hubiese tenido nada de particular que se produjeran algunos fo-
cos sin hemorragia.

Respecto a las circunstancias que han determinade este pro-
ceso, nada podemos decir. El parto tué féeil, breve, y el nifio
nacio sin asfixia y sin muestras de haber sufrido durante la expul-
sion. No hubo maniobras de estimulacién respiratoria, ni flagela-
cion, ni banos a distintas temperaturas. De modo que resulta im-
posible atribuir las lesiones de la grasa, si han sido primitivas, a
la aceion de los agentes fisicos. El nifio nacié grueso, con paniculo
adiposo abundante, de manera que en este sentido estd en las con-
diciones habituales que favorece la alteracion necrobidtica, substrac-
fum anatéomico de la alteracion cutdnea; pero faltan factores ex-
ternos o infecciosos que la determinen. Si aceptidramos que el pun-
to de partida fuese una alteracién vascular, serfa un argumente en
favor de este origen, la alteracion evidente de la pared de las ar-
teriolas dérmicas.

(4) Elizalde P. de.—Necrosis del tejido graso subeutéineo en el nifio
de pecho. ‘‘Semana Médica’’, afio 1923, tomo I, pig. 1032,

(5) Van der Valk.—(Citado por Fischl R., ‘‘Rev. Francaise de Ped.’’,
1931, pag. 434.)
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Respeeto al significado que haya podido tener la ictericia tar-
dia y persistente en nuestro enfermo, quizds relacionada con la
desglobulizacién manifiesta que presentaba en el momento del in-
greso, nada podemos decir tampoco. La ictericia pasé rapidamente
v la anemia se repuso también en forma rapida, a tal punto que
en un mes y medio, las cifras de glébulos rojos estaba completa-
mente normalizada.

¢ Habra existido una hemorragia interna cuya localizacién no
se puso de manifiesto?

Antes de terminar deseamos referirnos a la conclusién de un
trabajo muy interesante y documentado del Prof. Mosto (6).

Hasta ahora se habia pensado que las alteraciones de la grasa
en el lactante, era algo propio a esta edad de la vida. Mosto, en su
trabajo, identifica estos procesos de citoesteatonecrosis infantil con
las andlogas que ha podido estudiar en el adulto. Si desde el punto
de vista histologico esta identificacién parece indiscutible, elinica-
mente existen algunas diferencias, que quiza radiquen en la mayor
vulnerabilidad de la grasa en la edad infantil. Es un asunto que
queda a estudiar.

(6) Mosto D.—Contribucién al estudio de la citoesteatonecrosis subeuta-
nea. ‘‘La Prensa Médiea’’, tomo XVIIL, N.° 9; ano 1831, pag. 414 y pag. 452.
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Consideracién al margen de una observacién de ictericia
hemolitica

por los doctores

Pascual R, Cervini y Angel Grecco

Al presentar esta comunicacién, nos gufa no sélo el proposito
de enriquecer la casuistica de ictéricos hemoliticos muy mejorados
por la esplenectomia, sino también de hacer algunos consideraciones
sobre ctros topicos del mismo asunto.

El easo que comentamos es el siguiente:

Isabel S., de 614 afios de edad (6 de agosto de 1929).

Madre fallecida por infeccién puerperal; padre sano. Tiene 3 herma-
nos (2 mayores y 1 menor) sanos. Hubo 2 abortos de 2 meses, después
de Isabel.

La nifia, motivo de esta historia, nacié a término, de embarazo y
parto normales; criada a pecho hasta el afio, alimentacién mixta luego
y mas tarde general. Siempre sana, fuera de las caries dentarias que su-
fri6 desde pequeiia y del tinte amarilloverdoso de la piel, que le nota-
ron desde que la nifia tenia 4 afios de edad.

Motivo de la consulta: Fué traida a nuestro examen por las caries
dentarias que interesaban casi todos sus dientes.

Estado actual : 21 kgrs. de peso, 118 V5 cms. de talla, regular estado
general, facies de tinte amarilloverdoso.

Piel: Sana, del color ya apuntado en la facies. isqueleto, normal;
masas musculares, idem.

Craneo: Simétrico; 51 ems. de circunferencia; cabello abundante.

Ojos: Cejas y pestafias bien pobladas. Pupilas centrales e iguales;
acomodacion normal. Ligero tinte amarillo en las conjuntivas .

Oidos: Normales.

Boca: Mucosa amarillopélida. Los dientes temporarios, que estin com-

pletos, presentan caries, que en algunos tienen el aspecto de las de tercer
grado.
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Faringe: Normal.

Cuello: Cilindrico; se palpan ganglios como avellanas, no dolorosos,
en la region suprahiodea, inmediatamente por debajo del horde infe-
rior del maxilar inferior.

Torax: 61 145 ems. de circunferencia a la altura de los mamelones.
No hay estigmas raquiticos, sonoridad y murmullo vesicular. Area cardiaca
normal, soplo anémico. 100 pulsaciones por minuto, regulares y de ten-
sion normal.

Higado: Reborde superior se percute en el quinto espacio intercostal
derecho y el inferior se palpa a la aitura del reborde costal correspon-
diente.

Bazo: Hace relieve a través de la pared abdominal en las regiones

Figura 1

umbilical y flanco izquierdo. Su polo inferior se palpa a 3 c¢ms. por

encima del ombligo. Es duro, no doloroso, de forma normal y se des-

plaza con facilidad. Su longitud es de 13 15 ems. y su ancho de 7 cms.
3uen desarrollo psiguico. Motilidad activa y pasiva del cuerpo, nor-

males (fotografia). pl

Exdmenes biologicos:

Reaccion de Wasserman: Positiva.

Reacciones de Mantoux y Pirquet: Negativas.

Ovina: Nada de particular.
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Materia fecal: De coloracién normal, no tiene pardsitos ni huevos.
Existe pigmento biliar.

Sangre: Reaccién de Hijmans van den Bergh directa negativa, e
indirecta, francamente positiva (bilirubinemia).

Numeracion globular: Rojos, 3.580.000; blancos, 14.150.

Formula leucocitaria: Leucocitos polinucleares: neutréfilos (de 1 nti-
cleo, 1.6 %; 2 nieleos, 17.66 % ; 3 ntcleos, 16.66 % ; 4 nicleos, 8.66 % ;
5 nticleos, 0.66 %), 45.30 % ; eosinéfilos, 1.33 % ; basofilos, 0.33 %. Lin-
focitos, 45.66 %. Monocitos, 4 %. Miclocitos : neutrofilos, 2.66 % ; eosi-
nofilos, 0.33%.

Hemoglobina: 57 % (Gowers).

Valor globular: 0.71.

Existen normoblastos ortocromaticos y eritroblastos baséfilos. Hay
anisocitosis, ligera poiquiloeitosis, hipocromia, policromatofilia y microci-
tosis. Las plaquetas parecen estar en cantidad normal,

Los globulos rojos granulosos se cuentan alrededor del 20 %-

Resistencia globular: Minima, 5.5; méxima, 4.5.

(Empleando sangre total y cloruro de sodio al 9%0)-

En reswmen: Ancmia regenerativa hemolitica (disminucién del ntime-
ro de los glébulos rojos, microcitosis, reticulocitosis, eritroblastosis, dismi-
nucion de la resistencia globular, bilirubinemia, esplenomegalia, orina aco-
lirica y heces célicas), con ligera leucocitosis y reaccién mieloide, en una
nina con un desarrollo pondoestatural easi normal, caries dentarias y
Wassermann positiva.

Internada el 6 de agosto de 1929 en el Servicio que uno de nosotros
dirige en la Casa de Expésitos, pudimos comprobar un moderado mo-
vimiento febril, que sostuvo con reagudizaciones, hasta el dia en que la
operaron. :

El primer tratamiento instituido fué a base de inyecciones endoveno-
sas de Neosalvarsén, realizadas hasta alcanzar la dosis total de 1.20 or.
y de bicianuro de mercurio, hasta completar los 0.20 gr.

Se le instituyé un régimen de alimentacién variado.

Como el cuadro clinico no se modificase, se realizaron sucesivas trans-
fusiones sanguineas utilizando como dadora a una hermana mayor. Asi
fueron transtfundidos casi un litro y cuarto de sangre, notando en la tarde
del dia de cada inyeccién una reagudizacién transitoria de la temperatura,
que llegaba a los 39° y aiin a Jos 40°.

Un nuevo examen de sangre, practicado por el Dr. Zuccarini cuando
la nifia estaba terminando el tratamiento referido, di6, como podra verse,
un resultado parecido al que se realiz6 cuando la nifia recién ingreso al
Servicio.

Serie roja: Numeracién globular, 2.400.000 por milimetro cibico. He-
moglobina, 38 (Sahli- Leitz). Valor globular, 0.79.

La proporcién de hematfes con substancias granulofilamentosa y me-
tacromdtica estd ligeramente aumentada.

Resistencia globular: Minima, 8.4 %o0; maxima, 3.4 %,
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Curva de la resistencia globular segiin el método de May-Weissenhach
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Alteraciones cualitativas: Anisocitosis moderada; macrocitos hipoer-
micos y microcitos hipercromicos. Poiquilocitosis muy moderada. Escasa
anisocromia. Policromatofilia acentuada. Muy escasa policromatofilia azu-
réfila. Rarvos eritrocitos baséfilos. scasos cuerpos de Jolly. Eritrocitos !
con granulaciones baséfilas.

Escasos eritroblastosbasofilos y policromatéfilos; entre estos qiltimos
algunos de niticleo piendtico.

No se¢ observan protozoarios pardsitos.

Serie leucocitaria: Numeracion globular, 9.500 por milimetro ciibico.

Formula lewcocitaria: G 1. ¢. a.

VG Yo TS (A odind (01s) o B Es i Ml o A o 5 e v A 0.5 % 48
Giranulocitos neutrofilos de micleo baston ..... 2.5 9%

. - " 5, Jovenm ..... 0.5%

' 5 T ,  seementado . 51.09% 54.09% 5.130

5 eosinofilos .. ... = A SAe Tt s 2.0 % 190

5 b S GEIlOS e i e A ts e bt : 0.5 % 47
1108 EOYOTHEIT g et ety 0 0 0k et s e HE s o Cr et i 38.09% 3.610
Monocitos .............. RTRETE e e AR T 4.5 %
Dismortocariocitos monociticos (C. de Rieder) 0.5 % 5.0 % 475

100.0 % 9.500

Algunos granulocitos neutréfilos segmentados tienen vacuolas en el
citoplasma. Se observan algunas células de Tiirk. Entre todos los ele-
mentos observados se comprueba la presencia de 1 promielocito neutrétilo.

Plaquetas: Normales en cualidad y ntmero a juzgar por las exten-
siones de sangre periférica observadas.

Suero: Color amarillo oro. Transparvente. Bilirubinemia: la reaceion
de Hijmans van den Bergh dirvecta es negativa; la reaccion indirecta es
francamente positiva.

Coagulacién (método de Sahli -Fonio): Comienza a los 6 minutos 5
segundos; termina a los 10 minutos. El codgulo es retractil.

Tiempo de sangria (prueba de Duke): 3 minutos.

Asi lleeamos a mediados del mes de febrero de 1930, época en que se
s |

empieza a quitarle por secciones, de una sola extraccién, los dientes ca-
rindos. Ista operacién se termina a mediados del mes de junio,

I A .
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Nuevas investigaciones realizadas en la sangre por el Dr. Zucearini,
demuestran pequenios cambios, en el sentido de una disminucién de los
signos de hiperactividad mieloide leucocitaria y de una coagulacién re-

tardada.

Serie roja: Numcracion globular, 2.385.000 por milimetro cibico. He-

moglobina, 39 (Sahli - Leitz). Valor globular, 0.83.

La proporcion’ de hematies con substancias granulofilamentosas y me-

tacromaticas estd aumentada.
Resistencia globular: Minima, 8.0 %,; maxima, 3.4 %..

Curva de la resistencia globular segin el método de May-Weissenbach

N

Alteraciones cualifativas: Anisocitosis, macrocitos hipoerémicos y mi-
crocitos hipercrémicos. Poiquilocitosis muy moderada. Escasa anisocromia.
Policromatofilia marcada. Escasos cuerpos de Jolly. Rarisimos eritrocitos

haséfilos.

Escasos eritroblastos baséfilos y policromatéfilos (algunos con nieleo
pienotico). Se observé 1 eritroblasto baséfilo con niicleo en promitosis.

No se observan protozoarios parisitos.

Serie leucocitaria: Numeracion globular, 6.000 por milimetro cibico.

Formula leucocitaria : ()

Granulocitos neutréfilos de nticleo bastén .. ... 1.0% .
o o 5 »  segmentado . 48.09% 49.0%
3 eosinofilos ... 3.09%
5 basétilos . ... 1.0%
U313 e (04 70 TR 40.0 %
Monocitos . .......ooevn... 6.5 %
Dismorfocariocitos monociticos (C. de Rieder) 0.5 9%
‘ 100.0 9

C¢. a.

2.940
180
60
2.400
390
30

6.000

Se observan algunas células de Tiirk. Entre los elementos observados
se comprueba la presencia de rarisimos mielocitos y metamielocitos neu-

tréfilos.

Plaquetas: Normales en cualidad y nimero a juzear por las exten-
Juzg

siones de sangre periférica examinadas.

Suero: Color amarillo ligeramente oro. Transparente. Bilirubinemia :
la reaceion de Hijmans van den Bergh diercta es negativa; la reacciéon in-

directa es muy positiva (4 -+ ).
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Coagulacién (método de Sahli- Fonio): Comienza a los 9 minutos 30
segundos; termina a los 16 minutos 10 segundos.

En estas condiciones y después de haber salvado una angina pulticea
que evolucioné complicindose con una nefritis mixta, llega el mes de agos-
to de 1930, en que se cumple el afio de su estada en la sala. El peso era
de 25.100 grs., el color de su piel y mucosas mis o menos el mismo;
la reserva alcalina de 52.4 c.c. de anhidrido carbénico por 100 c.c. de
plasma.

Decidida entonces la operacion de comiin acuerdo con el Prof. Jorge,
se hace la esplenectomia, pudiendo constatarse, durante el acto operatorio,
la presencia de pequefios bazos supernumerarios en los epiplones circun-
vecinos. El postoperatorio fué bueno; 10 dias después se le quitaron los
puntos y hecho un nuevo examen de sangre, dié el siguiente resultado:

Serie roja: 4.400.000. Hemoglobina, 80 (Sahli- Leitz). Valor glo-
bular, 0.90.

Serie blanca: Numeraciéon globular, 13.300 por milimetro ectibico.

Formula lewcocitaria: Granulocitos:  neutréfilos, 41 %; eosinofilos,
9 % ; basofilos, 0 %. Linfocitos, 44 %. Monocitos, 6 %.

Resistencia globular: Comienza 5.2, completa 2.4.

Reaceion de Hijmans van der Bergh (indirecta): Positiva muy débil.

Nuevos examenes de sangre realizados posteriormente, informan sobre
la- persistencia de la mejoria lograda en la sangre después de la operacion.

Serie roja: Numeracion globular, 4.900.000 por milimetro cibico. He-
moglobina, 90 (Sahli- Leitz). Valor globular, 0.91. Anisocitosis ligera.

Seric lewcocitaria: Numeracion globular, 7.900 por milimetro cibico.

Formula leucocitaria: Granulocitos: neutréfilos, 36.50 % ; eosinétilos,
4 % ; basoéfilos, 2 %. Linfocitos, 53.50 %. Monocitos, 4 %.

Plaguetas: Normales en los extendidos.

Serie roja: Numeracién globular, 5.000.000 por milimetro cibico. He-
moglobina, 95 (Sahli- Leitz). Valor globular, 0.95. Ligera anisocitosis.

Serie leucocitaria: Numeracion globular, 14.000 por milimetro cibico.

Formula lewcocitaria: Granulocitos: neutréfilos, 41 %; eosinofilos,
4 % baséfilos, 2 %. Linfocitos, 45 %. Monocitos, 7 %. Células de Rie-
der, 1 %.

Reaccién de Hijmans van der Bergh (indirvecta): Positiva débil.

Resistencia globular: La hemolisis comienza en 5.2; completa en 3.4

Paralelamente, el estado general se torné tloreciente y el color de la
piel vosado.

La reaccion de Wassermann, practicada el 2 de noviembre de 1931,
lo mismo que la de Kahn, dieron resultado negativo (protocolo 110/931).

El examen histolégico del bazo (que debemos a la gentileza del doe-
tor Lascano y que serd motivo de una proxima comunicacion), vevela:

R
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Un ligero espesamiento de la eapsula conjuntiva sin participar de él
los tabiques intraesplénicos.

La pulpa blanca esta representada por escasos corpusculos de Mal-
pighi, que conservan sus caracteres estructurales normales. La disminucion
numérica de los corpiisculos parece estar compensada por un aumento de
tamanio de los persistentes, que muestran un centro germinativo netamente
diferenciado. ]

Los cordones de Billroth estdn casi totalmente atrofiados, apareciendo
en su lugar una hiperplasia de tejido conjuntivo y una dilatacion de los
capilares sinusoides que se ven llenos de sangre estancada, con sus glé-
bulos rojos hemolizados y en destruceidn.

El endotelio de la pared de los sinusoides, muestra las células car-
gadas de granulaciones de hemosiderina.

El conjunto de alteraciones histolégicas revela una exageracion de
la funcién hemolitica del bazo, junto con una disminuciéon de namero de
los corpisculos de Malpighi.

Se trata, pues, de una nina de 6 14 anos de cedad, con desarro-
llo pondeestatural casi normal, Wassermann positiva, que padecia
de caries de casi tedos sus dientes vy que tenfa un tinte amarillo-
verdoso de su piel y mucosas, ccnsecuencia esto tltimoe, de altera-
ciones organicas que encuadran dentro de lo que se¢ designa con cl
nombre de ictericia hemolitica.

Pero aqui se admite una diferencia entre formas congénitas y
adqguiridas que no siempre tienen perfectamente claros sus limdtes
respectivos.

No es ésta, oportunidad, para entrar a analizar los distintos
clementos que las diferencian. S6lo diremos que nuestro caso, atin
no ajustindose a todas las exigencias necesarias para ser conside-
rado como congénito, parece serlo:

1.2 Por comenzar en edad temprana.
2. Por ser mis ictérico que anémico.
3. Por tener resistencia disminuida de un modo ostensible, ete.

No pudimos caracterizar aqui el aspecto familiar y hereditario
que constituye uno de los argumentos mas demostrativos de su
congenitalidad.

En este sentido hicimos, hasta donde nos fué posible, la bis-
queda de la resistencia globular en los familiares. Asi logramos
deterndinarla en dos hermanas y el padre de la enfermita, obtenien-
do resultados normales en todos ellos.

Lucrecia: Comienza en 4.7; completa en 3.2,




o=

Maria: Comienza en 4.8; completa en 3.4.
Padre: Comienza en 4; completa en 3.1.

Los datos recogidos al padre, respecto de la salud de la madre
de la nifia antes de su fallecimiento, asi como de los familiares de
ambos cényuges, son Gptimos, aunque bien sabemos que esta enfer-
medad puede, durante mucho tiempo, exteriorizarse sélo por tras-
ternos de la resistencia globular.

Concluimos, no obstante esta falta— tal vez aparente del ca-
ricter familiar y hereditario de la dolencia — estar en presencia
de una ictericia hemolitica congénita, mds si se tiene en cuenta su
caracter de idiopatica o primitiva. En efecto, a nuestro juicio, ni
la reaceion de Wassermann positiva, ni las caries dentarias, podrian
justificar una etiologia infecciosa de este cuadro, euando la dosis
relativamente suficiente del tratamiento antisifilitico instituido y la
limpieza de la boca, no proporeionaron mayores beneficios, lo que
contrasta con el éxito inmediato de la esplenectomia.

El mismo resultado contradictorio de la reaccion de Wasser-
mann, practicada antes y después de la operaciéon, abona en favor
de uno de los puntos de nuestra tesis.

Respecto a este fenémeno no abrimos juicio, porque caben mu-
chas interpretaciones.

Finalmente hacemos resaltar
nido — el éxito de la esplenectomia.

como tantas veces se ha soste-

En este sentido se admite que las alteraciones hematoldgicas
retrogradan lentamente, para desaparecer luego.

En nuestro caso la operacién produjo una mejoria inmediata,
y muy marcada, no sélo del cuadro hematoldgico, sino también del
estado general.

Pero alejados hoy 15 meses del acto operatorio, sélo podemos
afirmar, por los nuevos exdamenes practicados, que esa mejoria he-
matoldgica se sostiene y que la curacion total todavia no se ha con-
seguido (reaccion de van der Bergh indirecta positiva débil, resis-
tencia globular un poco disminuida).




Aplasia congénita de fémur

por los doctores

M, Gamboa y S. I, Nudelman

A partir desde el afio 1883 en que Morgan presentara a la So-
ciedad de Londres, el primer caso de la afeccién que censideramos,
correspondiendo a un nifio de 7 meses, fueron varios los autores
que enriquecieron la bibliografia schre el tema. En este sentido
deben mencionarse a Williams, Cleeman de Filadelfia, Gourdon,
Reiner, Purckhanser, Cassel, Prouhome, Lotheiser, ete., entre los
primeros, y a Mouchet e Ibos, Nilsonne, entre los de fecha pro-
xima.

Entre los de la bibliografia nacional deben citarse los relatos
hechos por el Dr. Rodricuez Egafia y R .Rivarola, en los casos
observados por el Dr. Allende de Cérdoba y Barros Lima de Brasil,
respectivamente, debidamente comentados en la Sociedad de Ciru-
gia, en el mes de agosto préximo pasado.

El caso nuestro corresponde al enfermo cuya historia lleva el
ntimero 24.593.

Carlos N., de 3 aifios de edad, argentino.

Antecedentes hereditarios: Se ignoran.

Antecedentes personales: Nacido a término. Alimentacién materna has-
ta los 2 meses, después leche de vaca. El 20 de marzo de 1929, Wasser-

b )
mann de cefalorraquideo, positiva.

Enfermedad actual: El examen muestra el miembro inferior derecho
con un gran acortamiento, encontrindose el pie a la altura de la rodilla
izquierda y orientado todo el miembro hacia afuera.

En la posicién de pie sélo apoya el izquierdo, visto por detris se
aprecia la regién glitea aumentada en su difmetro transversal que por
palpaciéon se consigue establecer que es debido a la orientacién del fémur

agenésico. En la extremidad inferior se articula a la pierna, que si hien
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adelgazada cn su extremidad distal, conserva en su conjunto los caracteres
mas o menos normales.

En su extremo inferior se articula el pie que estd orientado hacia
arriba. El borde externo del mismo, que es concavo, toca con la cara
lateral peronea de la pierna. El borde interno exageradamente convexo
como consecuencia del plano 6seo subyacente y que no se modifica por
las maniobras manuales. El talon respingado. Los movimientos activos
de todos los segmentos, limitados. Los pasivos, con la palpacion combi-
nada, muestran el juego de la articulacion de la cadera muy limitada en la
extension.

igura 1

La rodilla tampoco se consigue extenderla completamente. Debido al
reducido tamano del fémur agenésico, ¢l muslo aparece rudimentario y se
confunde en conjunto con el segmento que corvesponde al de la pierna.

La estacion de pie s6lo se realiza con el miembro izquierdo, por lo
que la marcha por los propios medios es imposible, debido sobre todo a
la desproporeion en la longitud de los mismos. Longitud miembro dere-
cho, 20 ¢ms.; miembro izguicrdo, 38 cms.

La radiografia muestra un cotilo derecho completamente plano, con

rudimento de fémur, en el que sélo vesta la poreién articular de la rodilla



.

—=19 <

y un pequeiio fragmento suprametafisiario articulado con esta en tlexidn
permanente. Una tibia incurvada, ausencia total del peroné, articulado
con el calcaneo por descenso vertical del astragalo y pie valgus invertido.

Es interesante hacer notar c¢émo en este ‘aso, se encuentran alte-

Figura 2

raciones de la morfologia acetabular, qu recuerda el coxal de cierto tipo
de luxados congénitos de cadera, que corresponden al cotilo plano, segiin
la clasificacion de uno de nosotros, en el trabajo correspondiente.
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En la radiografia se aptecia un enorme espesamiento del fondo del
cotilo, con ausencia total de ccja y de reborde, de tal modo, que la exca-
vacion cotiloidea ha desaparecido por completo. En virtud de este hecho
puede pensarse que las supuestas anomalias de lo sniicleos de osificacion
que predisponen a la luxacién congénita, sean sélo malformaciones éseas
adquiridas por ausencia o alejamiento excesivo de la superficie articular
de la cabeza femoral de su sitio normal, lo que trae como consecuencia la
falta de modelaje en la excavacién cotiloidea,

CLASIFICACION

Varics de entre los autores citados han tratado de eclasificar
estas malformaciones, y con el propdsito del mejor andlisis de nues-
tro caso hemos de referir en modo especial las clasificaciones de
Mouchet y Pierre Ihos, quienes consideran la afeccion bajo dos
puntos de vista. El uno anatémico y el otro evolutivo.

Bajo el punto de vista anatémico, considera el autor citado
6 orados:

Ter. grado: El fémur existe pero disminuido en todas sus di-
mensiones. Hs acompanado habitualmente por una coxa vara y los
llama hipoplasis femoral simplemente.

2.° grado: lia didfisis y las dos epifisis femorales existen pero
atrofiados en este caso la hipoplasis es mayor.

3.° grado: Ausencia de epifisis femoral inferior. Aplasis par-
cial infeérior.

4.° grado: Falta la epifisis femoral superior.

5.2 grado: lLias dos extremidades del fémur estan ausentes La
diafisis es apenas un esbozo, y

6.° grado: No existe ningin trazo de fémur. Se trata de una
aplasia total.

Bajo el punto de vista evolutivo los mismos autores menciona-
dos consideran tres eventualidades y afirman ;

1.0 La aplasia total y definitiva existe, pero es rarisima.

2.°" Mas frecuente que la anterior es para cllos la aplasia fe-
moral tofal y transitorie. Bl fémur falta desde el nacimiento, pero
con ¢l tiempo se ven aparecer algunas de sus porciones Gseas sena-
lindose una hipoplasia femoral méds o menos acentuada.

\|
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3.° Variedad més frecuente de todas y en que la hipoplasia
existe desde el nacimiento.

Existe aqui una insuficiencia de desarrollo de los puntos de
osificacion del fémur, pero no un retardo en la aparicion del mis-
mo, como sucede con el caso anterior.

Reiner y Drehman hacen en cambio la siguiente division :

1.2 Falta la didfisis. Hipoplasia congénita de fémur.

2.2 Aplasia ¢ ongénita de fémur en la que existen malfor-
maciones de la parte articular de cadera o rodilla. Con las siguien-
tes 3 variedades, si atacan mitad superior del hueso.

A) Coxa vara congénita con fuerte acortamiento del fémur,
B) Coxa vara con angulacién subtrceantereas, y
() Aplasia subtotal de fémur.

3.° Aplasia congénita de fémur con malformacién de articula-
ciones adyacentes.

4.° Ausencia total de fémur.

De todas ellas serfan mas frecuentes las correspondientes a los
del segundo grupo. '

Er10PATOGENTA

Como en todas las afecciones de cardcter congénite distintas
han sido las causas imputadas para explicar su origen. Toxi-infec-
ciones erémicas (aleoholismo, sifilis, ete.), traumatismos, ‘‘diatesis
morbida’’ de Broca aunque en este easo mis bien sc trata de una
denominacion, que de una patogenia; otros han hablado de epifisio-
lisis, compresion del ammios por estrechez del capuchdn y adheren-
cias del feto (Dareste), herencia (Launois y Kiiss), ete., hasta lle-
gar a la mds moderna de las teorias, expuestas por Brachet, Ra-
baud y Hovelacque quienes encuentran en el mismo embrién la ex-
plicacion del retardo o ausencia de desarrollo, teniendo en cuenta -
que las distintas partes del cuerpo de formarfan por una determi-
nada segmentacion siempre la misma, del huevo fecundado. Estaria




= oD%

esto basado en hechos experimentales que destruyendo esas localiza-
ciones germinales, dan lugar a embricnes en los que faltan o se
hallan atrofiados, un 6reano cualquiera de la economdia.

Pueden presentarse segtin esta teoria, dos easos .

1.° Si la causa existe en el huevo (herencia p. ej.) el desarrello
es diferente desde su origen, sicue una via nueva, perc el tejido es
gano, el resultado final es una anomalia.

2. Si en cambio el huevo ¢s en su crigen normal, pero su des-
arrollo es perturbado por el medio poco propicio en que lo hace, el
tejido se perturba y dard lugar a alteraciones también locales cons-
tituyéndose entonces la enfermedad.

Es interesante también sefalar la relacion que desde el afio
1904, parcce entreverse entre coxa vara cengénita y ausencia con-
aoénita de fémur.

Les trabajos de Reiner, Drehman Heffa y Ludloff y ultima-
mente los de Mouchet son muy clocuentes en este sentido. Seetln
cllo la coxa vara nc seria sino una cuestién atenuada, en erade de
la ausencia congéuita de fémur. Los casos de asceiacion de coxa
vara e hipoplasia de fémur aunque atenuada en grado corrobora se-
gun la opinién que scstiene, esta similitud de origen.

En cuanto al tratamiento que casi siempre ha sido protésico,
cn estos Ultimos tiempos, después de los trabajos de Ollensrhaw,
Abett y Crego entre otros, que hacen posible obtener el alargamien-
to del hueso por ingeniosos recursos quirdrgices, nos hace abrigar
nuevas esperanzas respeeto a este nuevo eampo de pesibilidad.
Opoertunamente diremos el resultado que se cbtenga con nuestro en-
fermo.
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Clinica Pediatrica del Hospital Salaberry

Osteoporosis dolorosa post-traumdtica de la rétula
(Patellitis)

por el

Dr. Jos¢ Maria Macera

Docente Libre de Clinica Pediatrica vy Puericultura
Jefe del Servicio de Clinica Infantil

C. C., de 6 afios de edad.

Antecedentes hereditarios: Padre: ha sufrido de tlcera duodenal, cu-
rando con tratamiento especifico (lleva 4 afios de tratamiento). Su Was-
sermann en sangre es negativa.

Madre: Sana (ha sufrido en su infancia de un proceso articular, cu-
rando después de tener que recurrir a un aparato de extension y reposo;
curé bien después de 4 meses de este tratamiento.

Tiene otros 2 hermanos, que son sanos. No hay abortos, ni hijos
muertos.

Antecedentes personales: Nacido a término, de embarazo y parto
normales, con un peso de 3.800 grs.. Criado a pecho exclusivo durante
mes y medio, luego por hipogalactia, régimen mixto. Dientes a los G meses.
Caminé a los 14 meses. Hablé en la misma época. Padecié de vomitos
incoercibles que obligé a recurrir a los la ajes de estomago y fuera de
una enterocolitis y varios estados gripales, nunea ha estado enfermo hasta
el presente.

Enfermedad actual : Hace 3 meses, jugando, sufre una caida, golpean-
do con ambas rodillas contra el suelo, desde una altura aproximada de
20 ems. Anteriormente a este fraumatismo, 115 mes antes, tuvo otra cai-
da en las mismas condiciones (corriendo, resbala y golpea con violencia
con ambas rodillas), no presentando ningtin dolor ni malestar a raiz de
esta primera caida. Es después del segundo golpe que al siguiente dia
acusa un dolor a mivel de su rodilla derecha, cuando la madre le pasa la
esponja al higienizarlo, dolor localizado a nivel del borde superior de
la rétula, siendo los movimientos activos y pasivos de esa articulacién
normales y no apreciando ninguna hinchazén de la misma (el dolor se
registraba solamente cuando el miembro inferior estaba en extension, al
presionar con la esponja).




Visto por mi en esa oportunidad, no constato ninguna particularidad
a nivel de dicha articulacion (no habia ninguna deformacién); los fondos
de saco normales; no hay choque rotuliano; aprecio dolor a nivel del
borde superior de la rétula a la presion, estando el micmbro en extension;
nada de particular el resto del organismo; aconsejo discreto reposo y fe-
nerlo en observacion.

Tres meses después vuelve a la consulta porque persiste el dolor
en las mismas condiciones, vale decir, cada vez que la madre lo hafna, al
pasar la esponja sobre el miembro en extension, €l nino acusa dolor; fue-

ra de esto, dice la madre, el nifio jucga, salia, corre, camina sobre ambas
rodillas sin presentar molestias.

Estado actwal: Nino con buen estado general. Peso, 20 kgrs. Talla,
Im.12. Buen paniculo adiposo. Buen desarrollo del sistema osteomusecular.
[ll somatismo general y particular de cada sistema y aparato es normal.

El examen de su miembro inferior derecho no revela a la inspeceidn
ninguna deformaciéon comparado a su simétrico izquierdo; los movimien-
tos activos y pasivos son normales y no despiertan dolor. Los fondos de
saco sinoviales se encuentran libres; las medidas realizadas (circunteren-
cia a nivel de cada segmento) son iguales en ambos miembros. Al des-
lizar la mano sobre la cara anterior del muslo, estando el miembro en
extension, al llegar a la rétula acusa un ligero dolor. A la presion de
la rétula en sus distintas partes (bordes y superficie anterior), acusa do-
lor solamente a nivel del borde superior ‘en su extremo externo, dolor bien
ostensible. En posicién de flexién extrema, el dolor persiste a la presion
en el mismo sitio; se podria calcular que el dolor se limita a una super-
ficie de 1 em?2, el resto es indoloro. Explorando con minuciosidad los c¢on-
dilos acusa una discreta sensibilidad a nivel del c¢déndilo externo, estando
siempre el miembro en flexion forzada .

No hay choque rotuliano.

En la marcha no acusa dolor.

Resto del segmento de ese miembro, normal.

Reaccion de Wassermann: Negativa.

Reaccion de contralor (reaceion de Kahn): Negativa.

Fosfatemia (método de Fiske y Subbarvow): 2.92 mgrs. de fostoro
inorgénico y acido soluble %.

Calcemia (método de Clark y Collip) : 11.5 mgrs. %.

Radiografias obtenidas en el Instituto Municipal de Radiologia y IFi-
sioterapia: Se observa a nivel de cada rétula la desealeificacion acentuada,
verdadera osteoporosis con sus respectivos contornos irregulares y regis-
trando pequeiias zonas blancas. En la rétula del lado derecho, donde se
constata el dolor a la presion, se puede observar cémo el segmento inte-
vior de la rétula tiene menos osificacién y como si fuera un ntcleo sepa-
rado del resto del cuerpo del hueso.

Tratamiento: Reposo: easi absoluto 2 meses y 2 meses reposo relativo
(en cama), no camina.

Vigantoil: 2 curas de 5 gotas diarvias, durante 20 dias.
Rayos ultravioletas: 30 aplicaciones, comenzando por 2 minutos delan-
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Se chservan irregularidades en la trama dsea y en ¢l contorno de la rétula



te y 2 minutos por detrds; aumenté 2 minutos en cada seccion v en cada
exposicion, llegando a 45 minutos por cada parte (aplicacién general).

)

Neocaleiline: 2 cucharaditas por dia durvante 3 meses, con periodos

de descanso de 10 dias. Y fosfato tricdleico.
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Evoruciox

Estado actual (18 de noviembre): Peso, 25 kgrs. (aumenté 5 kgrs.

en 4 meses). Presenta escaso dolor a nivel del borde superior de la rétula,
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pero ese dolor es menos intenso y sélo a la presién se consigue desper-
tarlo. Movimientos activos y pasivos, normales. El ligero dolor que existia
a nivel del céndilo externo de fémur a la presién, ha desaparecido.

La radiografia obtenida después de 4 meses de reposo y de su cura
de Neocalciline, Vigantol y rayos ultravioletas, revela una mayor calcifi-
cacién de ambas rétulas en especial a nivel de su borde que lo limita, que
de irregular y sinuoso y con pequefias zonas mds claras, se ha hecho inds
compacto, mas regular, mds sombreado, no aprecidndose las zonas claras
mencionadas.

En la radiografia de la-rétula, vista ésta de perfil desde su horde
inferior (colocando la pierna en flexién forzada), es donde quizd se oh-
serva la mayor osificacién y sobre todo a nivel de su periferia, donde
se aprecia el limite de su borde mds compacto y més regular (lo propio
sucede a mnivel de los céndilos femorales). La mejoria es por lo ianto
muy discreta.

Con la denominaciéon de sindreme simpdtico post-traumitico o
enfermedad de Leriche, se ha descripto un euadro cuya traduceion
clinica es una ostealgia secundaria a un traumatismo, asociada en
ocasiones a una reaccién articular y acompafiada siempre de una
osteoperosis, que se exterioriza perfectamente por la radiografia.

Anteriormente, con la denominacién de apofisitis se deseribie-
ron un grupo de numerosas afecciones del sistema Oseo, que se
vineulan entre si dadas sus manifestaciones clinicas, recibiendo dis-
tintas dencminaciones, teniendo al parecer la misma patogenia, pe-
ro que para varios investigadores el hecho de tener similares ma-
nifestaciones clinicas y hasta coexistencia de estos sindromes en un
mismo paciente, no lo han considerado como un atributo suficiente
para involucrarlos en una misma denominacién prefiriendo reali-
zar la diferenciacion tal como hoy dia se hace entre apofisitis de
tibia o enfermedad de Osgood Schlatter, escapoiditis de Kochler,
apofisitis del caledaneo, osteocondritis de Legg - Calvé, patellitis ado-
lescentium o enfermedad de Johanssen y Sindring - Larsen, ete.

De acuerdo a la observacion elinica que presento, sélo me
voy a referir a esta ultima, vale decir, a la que se conoce con el
nombre de patellitis, descripta por vez primera en el afio 1920 por
Johanssen y Sindring - Larsen, con esa denominacion y que se tra-
duce en la clinica por un dolor cuya localizacion es a nivel de la
rotula, acompanado a veces de hidrartrosis y cuya caracteristica
principal es la de exteriorizarse radiograficamente y donde se apre-
cia una marcada descaleificacion, que puede ser de grado variado,
pero observandose siempre la osteoporosis; en ocasiones se consigue
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observar zonas claras que alternan eon otras méis obscuras y con
contornos definidos. Otras veces se aprecia que la porcion inferior
de la rétula se encuentra como si estuviera separada del resto del
cuerpo de la rétula, y en su interior cen rarefacciones de aspecto
como manchas claras, como si fueran geodas.

La etiopatogenia de estos sindromes es muy discutida y varia-
das hipétesis se han emitido para explicar el por qué de estos
sindromes.

Al traumatismo se le considera en general como el agente pro-
ductor més frecuente, pues en la mayoria de los casos publicados
de sindrome de apofisitis, hay la constancia de un traumatismo
directo sobre la rodilla; esta hipétesis tiene su afianzamiento desde
que se sabe que las rarefacciones dseas post-traumdticas parecen ser
la consecuencia de la hiperhemia originada por el trauma.

Para Leriche debe considerarse como una ley de la vida dsea
el hecho que toda hiperhemia activa crea una rarefaccién Gsea y
que no hay rarefaccion sin hiperhemia activa.

En ocasiones este causante (el trauma) pasa desapercibido,
pues éste puede haber sido de apariencia banal y no habérsele da-
do la verdadera importancia; al respecto Floresco establece que es
un error creer que la aparicion de este sindrome estd condicionado
solo a la existencia de un traumatismo violento.

D’Albert en el afio 1924, demostré experimentalmente el rol
de los traumatismos, observando la produceion de modificaciones
cireulatorias importantes, traducidas por la vasodilatacién activa y
durable y objetivadas por la oscilometria y aumento de calor local,
creyendo que se deben a la produccion de reflejos que llama axo-
nicos cortos (reflejos simpaticos que nunca faltan) y que por causas
que no se han podido aclarar, en ocasiones estos trastornos tienen
una agudeza particular y persisten meses o afios y si no se in-
terviene con una terapéutica apropiada puede llegar a provocar
lesiones de cardceter irreparable. Vale decir, que todo traumatismo
comportaria una reaccién de grado moderado del simpatico local
¥ que cuando es de una intensidad mayor, el sindrome se exte-
rioriza.

Otros investigadores han encontrado observaciones de estos sin-
dromes con ausencia incontestable de todo precedente traumético;
asi Rongoni observa 5 casos de enfermedad de Schlatter donde no

existia trauma alguno y del estudio eritico y minucioso de sus ob-

o




—

servaciones llega a la conclusion que un elemente flogdgeno debe
actuar, realizindose posiblemente en creganismos de una constitucion
débil, en los cuales una ‘“*poussée’’ de un factor bacteriano o téxico
es facilitada por una condicién pre-existente (estado displasico) o
desarrollo insuficiente del nieleo de csificacion.

Para Fromme en lcs casos de apofisitis, cuando no existe el
factor traumatismo, admite una predisposizion anatémica.

Schultze designa a las apofisitis, enfermedad del sistema de osi-
ficacion (vinculando estos sindromes a una perturbacion en la osi-
ficacién, por debilitamiento de la funcion cstedecna).

Zaaiger le relaciona a una anomalfa congénita de la osificacion,
designandola osteocondropatia juvenil paraostecgenéticn.

Salieri vineula estos sindromes a la accién de los trastornos
de las glandulas de seerecién interna, las que actuarian perturban-
do la osificacion.

La hipétesis de Olsberg, compartida por Sollini, Winslou, ete.,
de que se trata de un proecso inflamatorie, no-ha podide ser com-
prebada dada la negatividad de las pesquisas bacterioldgicas que
la confirmen en forma definitiva y los estudios histopatolégicos rea-
lizados no han demcstrado la existeneia de procesos de esa natu-
raleza.

Lantz, Goldman, Matsuoka y entre nosctros -Sacco, Serfaty v
Marotteli, ecreen que estos sindromes deben tener su iniciacion mien-
tras se realiza el procesc de la osificacion, produciéndose una vieia-
cion o desviacion del nteleo apofisario, no habiéndese pedido hasta
la fecha puntualizar cudl es el primun movens de dicha alteracion.

Para Delitata el factor terrenc heredoluético tendria su aceion,
yva perturbando la osteogénesis, ya actuando por intermedio de las
disendocrineas.

Bajo el punto de vista de la histopatologia, se constata la rare-
faceion Osea acentuada, sin fendémenos inflamatorios activos, con
numerosos vases dilatados, que comprueban la existencia de la hi-
perhemia, y en ocasiones distinto espesor de las trabéeulas dseas,
con disposicion irregular de las trabéculas cartilaginosas, alternan-
do con tejido dsco compacto.

Para Anardi lo llamativo en esto es la ausencia de formacion
tipica de la trahéeula dsea divectiva, que la osificacion encondral
es irregular y retardada y cen formacién detejido osteoide no la-
nminar.
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TraramieNTo.—Este debe ser médico, basado en repose, recal-
cificacion, estimulantes generales del organismo, agentes fisicos co-
mo ser helioterapia o rayos ultravioletas y opoterdapicos pluriglan-

dulares. Cuando no se logra ninguna mejoria con estes agentes

medicamentosos, se puede recurrir al tratamdento eruento.

Se puede establecer que la indicacion principal es el reposo
inmediato del enfermo, cuyo beneficio es muy grande, reposo pro-
longado y de duracién variable para cada caso, de ahi que les pla-
zes indicados por numerosos observadores oscile en general entre
3 meses y 1 afio, a veces mas tiempo atin. Registranse observacio-
nes que después de obtener una mejoria franca con los medios
mencicnades, al iniciar la vida activa vuelve el sindrome a exte-
riorizarse con la sintomatologfa cldsica; otras veces se observa que
hay casos que no ceden al reposo y que obligan a adoptar el tem-
peramento quirtrgico, ete. (reseceion subperidstica de la protube-
ancia anterior de tibia en casos de enfermedad de Sechlatter; re-
seceion de rotula en casos de patellitis, que no ceden medicamente
v siempre que meolesten por sus algias y repercutan sobre la fun-
cion del miembro).

Recientemente Leriche ha llamado la ateneién sobre las sor-
prendentes transformaciones que se observan bajo la influencia de
la simpatectomia, en numerosos casos de osteitis rarefacciente, se-
cundarias a traumatismo. Con estudios documentados con la eclini-
ca y la radiografia demuestra en forma categérica con que rapidez
se opera la recaleificacion 6sea, como asimismo las modificaciones
de cardeter funcional (algias dseas e impotencia funcional produ-
cidas por dichas algias, desaparecen en breve tiempo, a veces en
horas o dias).

Lo que resulta paradojal ¢ inexplicable es eémo si la hiperhe-
mia produce la csteoporosis, como la simpatectomia que produce
igual fendémeno, tenga efectos terapéuticos, por el momento ellas
se disponen a registrar estos hechos, sin dar la explicacion del por
qué con la hiperhemia producida por la simpatectomia la mejoria
s¢ obtiene.

Leriche documenta su trabajo con 19 historias clinicas, de
enfermes afectados de osteoporosis, de los cuales 16 han sufrido
la simpatectomia periarterial.

En 6 realizé la simpatectomia perihumeral.
En 5 realizé la simpatectomia perisubelavicular.
En 5 realiz la simpatectomia perifemoral.
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En los 3 casos restantes realizé la ramiseceion (2 cervicales y
1 lumbar, por tratarse de observaciones muy antiguas).

Estas observaciones las ha seguido en intervalos entre 1 v 5
afics, pudiendo hablar de curaciéon definitiva por les resultados ecli-
nicos y anatémicos (estudios radiograficos) obtenidos.

En la observacion que presento ereo que el eriterio seguido
hasta ahora debe ser el que se impone, dado la mejoria clinica y
radiogréfica obtenida, aunque esta mejorfa sea limitada, y que de-
bemos esperar ulteriores beneficios del reposo v de la helioterapia
y otros agentes empleados, no creyendo sea el caso de adoptar un
eritrio quirdrgico, que de emplearse éste, corresponderia recurrir a
la simpatectomia periarterial, de acuerdo a les resultados obtenidos
por Leriche.
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Hospital Alvarez — Sala de Nifios

Polineuritis difterica a forma pseudotabética en una
nifia cuya difteria no fué tratada ()

por los doctores

Enrique A. Beretervide Pedro Alurralde
Jefe de servicio Médico adredado
y

Camilo Ducco
Jefe del laboratorio

La peclineuritis constituye una de las cemplicaciones a menudo
observadas en la infeceion diftérica, debiendo hacer notar desde ya
que de acuerdo con lo que nos ha ensefiado la préactica y la obser-
vacion, ella se produce tanto en los enfermos que han sido debida
v abundantemente tratados con suero antidiftérico, como en aque-
llos en los que el tratamiento ha side escaso o nulo.

iia importancia de los fenémenos polineuriticos, no parece tam-
poco estar en relacién con la intensidad, extension y eravedad de
la infeceion diftérica.

Durante los Gltimos anos hemos tenido Ia oportunidad de obser-
var un namero importante de casos, en todos los cuales la difteria
habia sido seriamente tratada no obstante el hecho de que algunos
tuvieran apariencia de benignidad, ya sea por la escasez de los fe-
nomenos generales, ya por la escasa reaceion local o general. En ellos,
entre los fenémenos polineuriticos se hicieron' presentes dentro
de los plazos habituales, para regresionar luego bastante rapida-
mente, cediendo a la terapéutica a base de sulfato de estrienina.
["na scla defuncion registramos entre todos; se trataba de un nifio
de 12 afios que nos fué remitido por un colega de un pueblo sub-

(1) Comunicacién leida en la reunién del 3 de diciembre de 1931 de la
Sociedad Argentina de Pediatria.
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urbano y al que se le habia tratado con altas dosis de suero (que en
total llegaron a 200.000 U. en 3 dias), no obstante que su difteria
no presentara ningtin cardcter aparente de malignidad. Todo entrd
en orden al cnarto dia; al duodécimo, aparecen dificultades para la
marcha que se exageran rapidamente. Al mismo tiempe sobrevie-
nen trastornos de deglucidn, disfonia, voz nasal, respiracion difieil,
tos grasa de més en mds intensa, al punto de que al ser examinado
por mosotros la cianosis era intensisima, el ritmo respiratorio irrve-
gular, con disminucién considerable de la expansion torarica y a la
auscultacion enorme cantidad de rales finos y mediancs. Fué
llevado de inmediato por la familia en estado agonizante y fa-
lecié al llegar a destino segim lo supimos por el colega que mos
lo habia remitido. Hemos hecho esta sucinta relacién del caso fatal
per nosotros observado, ya que es un caso demostrativo de que no
depende todo de la intensidad con que la difteria ha sido tratada.
Dado que la polineuritis es la expresién de la fijacion de la toxina
diftérica en la célula nerviosa, deben intervenir en su preduceion va-
rios factores ajenos a la importancia de la angina y de los fendmenos
generales y que pueden ser; por una parte, la naturaleza de la toxi-
na diftérica en relacion seguramente con la cepa o clase de gérme-
nes y por otra la de la menor o mayor receptividad de las eélulas
nerviosas influenciadas per diversos factores y en particular por
algunas intoxicaciones (aleohol, ete.) o infecciones ecronicas, tales
como la sifilis, cuya predileccion por los centros nerviosos es co-
nocida, y su presencia capaz de favorecer la determinacion de los
cuadros neuriticos.

Estos hechos estan corroborados por la préctica v al respecto
creemos oportuno recordar, que cuando hace seis afios, uno de nos-
otros se hiciera cargo del Servicio de Nifos del Hospital Salaberry,
hoy a cargo del Dr. Macera, hubo en esa zona de Mataderos. una
regular epidemia de difteria; dado los temores que dicha enferme-
dad inspira a las madres, todos los nifios eran rdpidamente llevados
a la Sala de Guardia del Hospital en la que se les hacia intenso ¥
eficiente tratamiento seroterdpico; no tengo el recuerdo preciso de
ninguna defuncion durante el tratamiento, pero si recuerdo perfee-
tamente que el nimero de polineuritis diftérica que tuvimos ocasion
de seguir en esa oportunidad fué considerable v todos evoluciona-
ron favorablemente con el solo tratamiento estrieneco.

Por otra parte, la difteria enfermedad, puede adquiviv carvac-
teres tales de benignidad, que como en el caso que motiva estas
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lineas, no solamente no hubo temperatura ni mayores molestias, sino
que la enferma no faltd por ello ni un solo dia a la escuela lo que
expresa bien el grado de poca actividad del proceso. No cbstante
esto, las manifestaciones polineuriticas que lo ccronaron fueron de
tal importancia objetiva y subjetiva que en cierto momento inspird
algunos temores. Hace varias afos, uno de nosotros publicé con el
Dr. Pezzo, entre otras (‘‘Anales del Imstituto Modelo™, 1923) la
observacion de un cuadro cuya iniciacién podria calcarse sobre el
actual; la diferencia la establece el hecho de que el nifio en cuestion
venia de La Pampa, y aunque habfa sentido molestias faringeas fran-
cas, no consulté facultativo por no haberlo en la localidad y sélo
cuando las pardlisis se instalaron, es que fué traido a un servicio
de nerviosos de esta Capital, desde donde nos fué remitido. Con la
misma terapéutica estrienea fué curado rdapidamente.

Creemos pues, que las polineuritis diftéricas no son patrimonio
exclusivo o casi de las difterias poco o nada tratadas, sino que con
suma frecuencia las vemos aparecer, instalarse, evolucionar y curar,
en sujetos que han sido bien y perfectamente sometidos a la sero-
terapia.

Damos a continuacién la observacion de nuestra enferma a
proposito de cuyas caracteristicas haremos algunos comentarios fi-
nales.

Marina R., de 11 afios de edad. Historia clinica N.° 1.310, cama 28.
Ingreso: 6 de mayo de 1931. Alta: 4 de julio de 1931.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos, dicen ser sanos; han tenido
3 hijos que viven.

Antecedentes personales: Nacida a término. Criada sin trastornos. Sa-
rampién a los 5 afios. Coqueluche a los 6. No ha estado vesfriada ni con
tos.

Enfermedad actual: Hace aproximadamente un mes, tuvo un ligero
dolor de garganta, que no le molestd mayormente ni le impidié concu-
rrir a la escuela, por no haber notado temperatura. A los pocos dias se palpa
la misma nifia enferma, un gangliecito pequefio, indoloro en la region
submaxilar, que desaperece rapidamente.

Pocos dias mas tarde (6 u 8) se da cuenta de que tiene cierta in-
seguridad en las piernas, que le flaquean al punto de temer una caida
al bajar de la cama, haciéndose sumamente dificultosa la posicién de pie.

Hace una semana, esos fenémenos se exageran al punto de no poderse
sentar en la cama y como a ello se siguen nfiusens, vémitos, cefaleas
intensas y dolores abdominales, resuelven internarla en el Servicio.
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Estado actwal: Nina de buen desarrollo estatural, regular estado de
nufricion. Mucosas bien coloreadas.

Cara: Sin desviaciones ni deformaciones. Sorprende solamente un es-
trabismo no constante; la enferma no acusa diplopia constante, sino in-
termitente. Cetalea.

Aparato respiratorio: Térax normal a la inspeccién. Al examen de
sus pulmones no acusa ninguna anormalidad.

Aparato circulatorio: Pulso regular, igual, 100 pulsaciones por minu-
to. Area cardiaca normal, latiendo la punta en el quinto espacio intercos-
tal, a la altura de la linea mamilar. Tonos cardiacos, en sus focos, nor-
males.

Abdomen: Paredes de tensién normal, permite una palpacién facil.
No hay puntos dolorosos ni se palpa higado ni bazo. No acusa vémitos
desde el momento de su ingreso y no tiene diarrvea.

Sistema nervioso: Nervio olfativo: sin alteraciones. Optico: visién
bien conservada; diplopia intermitente y estrabismo interno, con motili-
dad externa mormal; no presenta nistagmus; signo de Argyll Robertson,
negativo. Trigémino: no existen zonas dolorosas; Facial: superior e infe-
rior, normal. Aectistico: sin moditicaciones. Glosofaringeo: gusto conser-
vado.

Hay signo de Koernig franco y rigidez de nuca.

Motilidad activa: Considerablemente dificultada, al punto de que es
completamente imposible el cambio de posicién de acostada a sentada, por
una franca impotencid muscular, que se pone en evidencia al pretender
hacer realizar movimientos activos de los miembros superiores e inferiores
y asimismo de tronco.

Motilidad pasiva: Hipertonia discreta en los 4 miembros, con predo-
minio de los superiores.

Motilidad asociada: La marcha es del tipo cerebelosa franeca, tamba-
leante, de ebrio, con franca incoordinacién en la ejecucion de los pasos,
entrecruzando las piernas al hacerlo.

Tiene signo de Romberg muy marcado .

Hay asinergia y dismetria, sin adiadococinecis.

No se observan atrofias musculares.

Reflejos tendinosos y periésticos: Aholidos en su totalidad.

Reflejos cuténeos: Conservados. Reflejos faringeos: conservados. Re-
tlejos de defensa: Muy marcados en el miembro inferior.

No tiene convulsiones ni temblores.

Sensibilidad superficial: Conservada, asi como la profunda.

El dia de su ingreso se realiza la primera punciéon lumbar, que da
calida o liquido eristal de roca, a regular tensién, cuyo resultado puede
leerse en el cuadro N.° 1.

Sorprende en él: 1.°, la albuminosis (1.30 ers. %e); 2. la disminu-
sion de cearbonatos; 3. la reducidisima proporcién de clementos (3 por
milimetro ¢ibico).

Desde el momento de su ingreso se instituye tratamiento a base de
sulfato de estrienina, a dosis progresivas, crecientes, diarias, comenzando
por 14 mgr.




La reaccion de Wassermann en el liquido cefalorraquideo es negativa.

7 de mayo: Se realiza hoy un andlisis de sangre, que da el siguiente
resultado:

Globulos rojos, 4.090.000. Glébulos blancos: linfocitos, 3.350 (nor-
mal, 2.000) ; monocitos, 440 (normal, 250). Granulocitos: nentréfilos, 5.820
(normal, 5.000); eosin6filos, 90 (normal, 200); baséfilos, 0. Indiee de
Arneth, 0.65. No hay anomalias de la serie roja.

15 de mayo: Sigue subfebril, muy deprimida, inmévil en la cama.
Taquicardia marcada, 150 por minuto, con 37 axilar. Se indica solucién
de adrenalina (XXX gotas diarias) y contintia con la estrienina.

Como persiste la temperatura, se resuelve este dia hacerle una inyec-
cion de 5.000 unidades de suero antidiftérico, no obstante ausencia ahso-
luta de fenémenos faringeos.

El 12 de mayo se le practicé una nueva puncién lumbar, dando li-
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Trazado 1

quido eristal de roca a regular tensién y cuyas caracteristicas al benjui
coloidal pueden apreciarse en el cuadro N.” 2. En dl puede verse que
persistiendo la albimina en proporciones easi ignales al atenrior (1.20 gr.)
la precipitacion de las globulinas es fundamentalmente distinta, encon-
trando su explicacion en la correceién y normalizacién de los carbonatos
que llegan a 1.20 gr. El examen citolégico da 3.37 linfocitos por milimetro
clibico.

23 de mayo: Hasta la fecha (17 dias de su ingreso), ha recibido
0.028 mgr. de sulfato de estricnina.

Han desaparecido las néduseas; la motilidad ha ganado considera-
blemente, llegando a poder sentarse en la c¢ama, ayuddndose por sus pro-
pios medios.

Contimia la arreflexia tendinosa y no hay posibilidad de dejarla pa-
rada sola. Tl Romberg cs todavia muy intenso,




La motilidad activa de sus miembros superiores e inferiores ha pro-
gresado visiblemente.
13 de junio: Sigue avanzando la mejoria. Continda recibiendo 0.002
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Trazado 2

mgr. diario de sulfato de estrienina, cuya dosis total es en la fecha de
0.070 mgr.
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Trazado 3

Se puede mantener de pie y eshozar algunos pasos; los veflejos ro-
tulianos aunque muy débiles tienden a rveaparecer,
29 de junio: Ha realizado grandes progresos en lo que se refiere a




la marcha. El signo de Romberg ha desaparecido totalmente y los reflejos
rotulianos son ya apreciables.

Una nueva puncién lumbar realizada ayer, dié liquido cristal de roca,
cuyo andlisis arroja algunas modificaciones interesantes, a notar (ver tra-
zado N.” 3): 1.°, la albtimina estd en 0.30 gr.; 2. el trazado al benjui
nos da un pico franco en la serina y acusa, 3.°, una proporeién elevada
de carbonatos, que sobrepasa la normal y llega a 1.70 gr.; 4.°, el examen
citolégico da 5 linfocitos y 3 monocitos por milimetro cibico.

4 de julio de 1931: Recibe hoy la tltima inyeccién de sulfato de es-
trienina (0.002 gr.) con la que completa un total de 1.012 gr. y es lle-
vada por la familia en las siguientes condiciones:

Peso, 29.600 grs. (el 6 de junio pesaba 28 kgrs.). A esta mejoria
del estado general se acompafia un gran progreso en la marcha, la que
realiza casi normalmente, pudiendo correr por la sala; los reflejos pate-
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lares tienen buena vivacidad y realiza sin la menor dificultad todos los
movimientos,

El estrabismo no ha vuelto a reproducirse desde hace un mes y el
fisico ha ganado visiblemente.

Es retirada pues en perfectas condiciones, a los 60 dias de su ngreso.

28 de septiembre de 1931: En el dia de la fecha, coneurre al con-
sultorio externo del Servicio. Constatamos la completa reintegracion de
todas las funciones musculares y sus reflejos a la normalidad total.

Realizamos una tltima puncién lumbar, CuUyo examen acusa asimismo
una completa normalidad, inclusive en lo que se refiere a la curva del
benjui coloidal (ver trazado N.° 4) y a la total normalizacién de los
carbonatos (1.20 gr.). No existen elementos figurados y la Wassermann,
repetida nuevamente, es negativa como la primera.
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ComunTaRIO.—De la lectura que antecede se desprende:

1> Que la difteria que afecté a csta nifia fué de una benigni-
dad tal, que aparte de una ligerisima molestia faringea que no le
impidié hacer su vida normal ni concurrir a elase, no la importuné
con ninguna otra manifestacion.

2.° Que instalado el cuadro polineuritico, éste adquiere el ti-
po franco de la forma llamada pseudotabética, con sus caracteris-
ficas clinicas bien precisadas y definidas, sin que haya presentado
en ningun momento molestias ni manifestaciones que fueran la ex-
presion de la parvalisis del velo del paladar, sintoma éste que mno
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Cuadro 1

falta casi nunca y que es casi siempre unico como manifestacion
polineuritica postdiftérica.

3. Que ¢l estudio del liquido cefalorraquideo acusdé modifi-
caciones y variantes importantes en los diferentes momentos de la
duracion y evelucion de la afeceion, caracterizades en primer lugar
por la disociacion albuminocitolégica (ver cuadro N.° 1).

4.° Que las modificaciones del liquido dentro del orden pura-
mente quimico son mds interesantes atn, destacindose en ellas dos
O6rdenes de hechos; las cantidades de albimina, por una parte y
las modificaciones de la reserva alcalina por la otra, ésta tultima
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caleulada en carbonato de sedio. Con el cuadro que sigue se com-
prendera mejor :

Fecha Albtimina Carb. sodio
6' de mayo de 1931 .......... 1.30 grs. 0.65 ors.
13"de mayo de 1931 .......... 20, S0
28 de junio de 1931 .......... 0.30 IEN7 R
28 de septiembre de 1931 ..... ; 0.16 ,, 1.20 ,,
VO o030 et e e o o riae 0.15 1.20

A medida que la enferma mejora la cantidad de albtimina
disminuye hasta hacerse normal al estar curada.

Lo gue realmente llama la atencién al observar el cuadro que
precede, son las oscilaciones de la reserva alcalina, existiendo una
acidorraquia manifiesta al ingresar la nifia a la sala (6 de mayo),
para hacerse normal a los pocos dias (13 de mayo) y constatar lue-
2o una franca alcalerraquia (28 de junio) la que desaparcce fi-
nalmente, para hacerse definitivamente normal.

Si destacamos estos hechos y constataciones en las modificacio-
nes del liquido cefalorraguideo sufridas por esta enferma que ha
presentado un tipo particular y definido de forma pseudotabética,
es porque las mismas investigaciones realizadas en otros enfermos
cuyas manifestaciones polineuriticas no adquirieron este tipo cli-
nico, no nos han revelado ni acusado la existencia de tales altera-
ciones.

5.2 Que de acucrdo con lo sostenido por gran ntmero de pe-

diatras y por nosotros desde hace mas de 10 afios, hemos instituido
el tratamiento con inyecciones de sulfato de estricnina a dosis pro-
gresivas crecientes; debemos, sin embargo, dejar constancia que en
el caso gque mos ocupa y eomo persistiera un ligero estado febril,
hicimos una dnica inyeceién de 5.000 unidades de suero antidifté-
rico, gque tuvo la virtud de hacer caer la temperatura, como puede
verse en el cuadro de la enferma.

6. Que en este caso como en los otros que nos han ocupado
anos atras, la terapéutica a base de sulfato de estrienina ha sido
de eficiencia indiscutible, actuando en forma efectiva, rapida y se-
gura. El aceite aleanforado y la adrenalina que requirié esta nifa
en un momento dado, no restan valor a la medicacién estricnea,




Cétedra de Pediatria del Prof. Acuiia

Septicopiohemia por amigdalotomia, localizacién
pleuropulmonar

por los doctores

Alfio Puglisi y Oscar Maréttoli

Jefe de Clinica Cirujano agredado

En el curso del corriente afio ingresé al Servicio de nifios del
Prof. Dr. Acuiia, en el Hospital de Clinicas, un enfermito con una
afeceién pulmonar y que dias antes habfa sido operado de amig-
dalas. El ecuadro pulmonar, de evolucién Yy sintomatologia anor-
mal y el hecho de haber sido operado dias antes, son motivos que
Justifican su presentacién a la Socidead Argentina de Pediatria.
Y cuya historia clinica, es la siguiente :

Hospital de Clinicas, Sala VI, Clinica Pediatriea, Prof. Dr. M. Acuia,
cama N.° 5.

Jests Maria C., 7 afios de edad, argentino, fecha de entrada: Junio 12
de 1931.

Antecedentes hereditarios y personales: Nacido a término, parto y
embarazo, normal. A los pocos dias del nacimiento le aparece una erup-
¢ién que le dura unos tres afios, curdndose al eabo de ese tiempo esponté-
neamente. Alimentaciéon materna exclusiva hasta el ano; fué destetado a
los 3 afios. No ha padecido afeccién alguna. Por dificultad respiratoria
fué operado de las amigdalas hace diez dias. Los padres viven y son
sanos. Tiene siete hermanos sanos, uno fallecido de difteria. No abortos.
Después de su operacién, a los 2 dias tiene temperatura, que cede con
un purgante.

Enfermedad actual: Comienza el 10 del cte., con dolor en el vientre
a nivel de la fosa iliaca derecha sin vémitos ni diarrea, enseguida tiene
fiebre en ascenso y le aparece ligera tos. Al otro dia el dolor persiste
a mnivel del abdomen sin localizacion precisa, la temperatura se eleva cada
vez mis hasta llegar a los 40° en la noche del mismo dia. La tos no se
acentud, inapetencia absoluta. En estos ilitmos dias no ha movido el
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vientre, se le di6 enemas. Desde anoche la tempertanra se mantiene de
39° a 40%; la tos es frecuente, hiimeda, le aparece ligera disnea y per-
siste el dolor abdominal con especial localizacién a nivel del epigastrio.

Estado actual: Se presenta en dectibito dorsal indiferente facies an-
siosa. Nino con desarrollo correspondiente a su edad, deficiente estado de
nuftricién, sumamente enflaquecido. Escasisimo paniculo adiposo. Escaso
desarrollo muscular. Piel sana, se observa en el abdomen y parte inferior
del térax, circulacion colateral. Se palpan ganglios en cuello e ingle, de
tamano mediano, duros indoloros, no adherentes. Esqueleto 6seo bien des-
arrollado. ' ol

Cabeza: Crineo subbraquicéfalo, oceipucio aplanado. Cqbello abun-
dante bien implantado. Cara simétrica. Cejas despobladas; pestafias, lar-
gas abundantes. Ojos, conjuntivas pélidas; pupilas iguales, regulares, bien
centradas; reaccionan a la luz.

Acomodacién, movilidad ocular, normal. Boea, labios fuliginosidades;
lengua saburral algo seca; dientes, bien implantados, bien conservados.
Faunces, rojas, se observa un exudado blanquecino al nivel de las fosas
amigdalinas. Nariz, oidos, normales.

Cuello: Corto simétrico, no se observan latidos anormales.

Torax: Aplanado y alargado; homoplato alados, fosas y depresiones
muy acentuadas, elasticidad disminuida en base de hemitérax derecho;
excursién respiratoria disminuida en la base del hemitérax derecho.

Pulmones: Por detrds, se perciben las vibraciones vocales normales
hasta el cnarto espacio intercostal, abolidas por debajo. Pulmones: por
detrdis a la percusién del pulmén izquierdo, sonoridad completa hasta en
exfrema base, percutiéndose submatitez en el espacio paravertebral al nivel
de la base. En el pulmén derecho, el vértice es submate hasta la espina del
homoplato, desde esa zona hchtd su extrema base existe una oscuridad
absoluta a la percusién,.matitez hidrica que se contintia con la hepdtica.

A la auscultacién se oye, pulmén izquierdo, murmullo vesicular nor-
mal, intenso sin ruido agregados.

Pulmén derecho, en el vértice inspiracion ruda prolongada hasta la
espina del homoplato, desde alli hasta la punta doble soplo suave sin
ruidos agregados, desde este nivel hasta su extrema base, la respiracion
se halla considerablemente disminuida; se oye soplo expiratorio prolonga-
do muy suave. Repercusién considerable de la voz y la tos en la mitad
superior del pulmén, por debajo pectoriloquia dfona. Axila izquierda, a
la inspeccidn, percusién, palpacién y auseultacién; no se observa nada de
anormal. Axila derecha, vibraciones vocales existen hasta el cuarto es-
pacio, aholidas por debajo a la percusién, matitez; se oye soplo pectori-
loquia dfona y broncofonia, no se auscultan rnidos agregados. Por de-
lante pulmén izquierdo, normal; pulmén derecho, sonoridad hasta el
cuarto espacio, mate por delante, auscultdndose murmullo vesicular so-
plante con escasos rales crepitantes, medianos y finos.

Aparato eirculatorio: Pulso igual, regular, hipotenso, frecuencia
105 por minuto.

La punta del corazén se ve latir, se palpa, ligeramente doloroso a nivel
del epigastrio. El bazo no se palpa, se percute en su limite normal. Hi-
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gado: el borde superior no se precisa por la matitez pulmonar ya deserita,
el borde inferior no se palpa.

Aparato urogenital : Normal.

Sistema nervioso: Existe muy ligera rigidez de nueca, reflejos tendi-
nosos, normales. Psiquismo, normal.

Junio 14: Contintia en igual estado. La temperatura ha llegado a los
40:. La matitez ha ascendido. Se oye soplo pleural en la base derecha,
doble soplo, snave por cncima. Se obtuvo una radiografia que se archiva
(Radiog. N.* 1). Se hace puncién obteniéndose con facilidad liquido ama-
rillo eremoso, francamente purulento. El examen bacteriologico revelé la
presencia de gran cantidad de estreptococos, escasos diplococos.

Radiografia N.° 1.—Opacidad intensa del derrame pleural

Esputos: Al examen bacterioldgico se observa una escasa flora cons-
tituida por poca cantidad de estafilococos y diplococos, gran positivos.

No se observan bacilos de Koch.

Orina: Limpida, ambar. D., 1030, dcida; R., 09.90. U. 2504. Cl. 3.80.
Ph., 1.00. Albdimina, contiene 25 %. Glucosa, acetona, bilis. Hemoglobina.
Pus, no contiene. Urobilina, vestigios. Indican, abundante. Escasos ele-
mentos celulares. Leucocitos, algunos cristales de oxalato de calcio.

Esputos: Abundantes diplococos Gran negativos en su mayoria arvi-
nonados y dispuestos en corta eadena infra y extra celulaves.

Reaceion de Wassermann : Negativa.
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Pus plenral: En los cultivos efectuados, se han desarrollado ¢elonias
de estreptococos de cadenas cortas .

Junio 18: La temperatura ha descendido, pero el estado general no
mejora. Al examen pulmonar la matitez ha aumentado en intensidad y
altura. Existe doble soplo pectoriloquia y broncotonia. Como tratamiento
recibio suero fisiologico, aceite alcantorado y banos.

Operacion (Junio 19): Operador, Dr. Marottoli. Ayudante, Dr. Ser-
faty. Anestesia local con novocaina. Ineision horizontal de 6 emts. sobre
la 9.° costilla; se reseca la costilla en una extension de 5 emts. se punza
y se obtiene pus franco, se incinde la pleura y sale gran cantidad de exu-
dado seropurulento (liquido seroso turbhio mezclado con copos de pus);

ltadiografia N.° 2—Sombra del procezo pulmonar persistente después de la
interencion

se deja un tubo de goma de drenaje; sutura protunda con catgut; dos
puntos de crin en la piel.

Junio 24: Continué en mal estado. Escalofrios, temperatura que lle-
ga a los 40° Pulso débil. Palidez. Poca tos. Disneas, cianosis disereta.

Se hace hemocultivo que da resultado positivo. Existen cadenas cor-
tas de estreptococos.

Se hace suero antiestreptococcico.

Junio 31: Estado general, regular. La herida pleural se halla com-
pletamente cerrada. La temperatura persiste aunque en estos tltimos
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tiempos no pasa de 39°. Persiste la tos hiimeda frecuente; de tipo muco-
purulenta. Al examen clinico se percute por debajo de la punta del homo-
plato una zona oscura que se aclara un poco en la extrema base, se oye
en ese mismo nivel: menor entrada de aire Y muy escasos rales crepi-
tantes medianos. Se archiva una radiografia que indica la zona deserita.
(Radiog. N.° 2),
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Figura 1

Agosto 5: Desde el dia 30, tiene temperatura en ascenso llegando ayer
a los 40°5. Bl estado general se conserva muy mediocre, poco apetito,
peso 14.280. Al examen clinico se percute: Zona mate en el pulmén de-
recho en cuyo nivel se ausculta suave soplo con ruidos agregados. En el

el
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pulmén izquierdo, en el espacio paravertebral y por debajo de la espina
del homoplato: Zona obscura a la percursién, oyéndose en ese nivel in-
tenso. Soplo tubarico en ambos tiempos de la respiracién; por debajo,
rales finos y medianos. Existe tos hiimeda. No hay disnea.

Examen de esputos. Se observa regular cantidad de estafilococos y
estreptococos, microcos catharralis, escasos neumococos. No hay bacilos de
Koch.

Agosto 12: No tiene temperatura. Estado general mejorado. Al exa-
men clinico, buena entrada de aire en ambos pulmones. Muy escasos rui-
dos agregados.

Submatitez de base derecha.

El nifio evoluciona en forma afebril mejorando progresivamente su
estado general.

Septiembre 10: Es dado de alta, curado; pesa 16.620 kgrs.

Noviembre 20: Vuelto a ver al nifio se comprueba su completa cura-
cion; se halla en excelente condiciones.

Obsérvese en el grafico que presentamos la evolucién del cuadro tér-
mico. (Fig. 1).

Entre los antecedentes de su enfermedad tenemos, intervencion
de amigdalas, amigdalotomia, 10 dias antes de que ingresara al ser-
vicio; enfermedad actual que comienza por una puntada de costado
abdominal, en fosa iliaca derecha, con fiebre v tos. Esta iniciacion
es casi habitual en los agudos pulmonares de la infanecia, y por ser
un tanto desconocida por los médicos practicos, ha inducido a mu-
chos errores, tomando por apendicitis y su consiguiente interven-
cién, a lo que no era mas que una afeccién del drbol respiratorio.
Siguié con alta temperatura, disnea, malestar general, enflaqueci-
miento, e ingresa al servicio donde se observd:

En el hemitérax derecho menor entrada de aire, disminuida su
elasticidad en la base, en esa misma zona matitez franca, con vibra-
ciones vocales abolidas desde el cuarto espacio hasta su extrema
base. Se oye doble soplo tubarico suave, sin ruidos agregados en su
parte media, por debajo soplo expiratorio, con menos entrada de
aire y pectoriloquia afona.

Pulmén izquierdo, normal, con menor entrada de aire en su
base tridngulo de Groeco. La axila derecha igualmente ocupada por
una oscuridad son soplo y pectoriloquia.

Ante esta sintomatologia clara de derrame, se hace puncion y
cbtenemos con facilidad liquido de aspecto purulento, amarillo ere-
moso, pero bien distinto del habitual a neumococos; el examen bac-
teriolégico reveld la presencia de gran cantidad de estreptococos, co-
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mo ya lo hacia prever macroseopicamente el liquido extraido. Un
mal estado general acompafnaba el cuadre de su derrame purulento.

Operado por uno de nosotros, se reseca parte de la novena cos-
tilla, y al incindir la pleura sale oran cantidad de liguido seroso
purulento, semejante al cbtenido por puncién, bien diferente del pus
habitual de la pleuresia purulenta a neumoccco.

A pesar de su intervencion el postoperatorio fué malisimo, fie-
bre constante, con grandes remisiones, escalofrios, pulso pequefio,
taquicardico, malestar gzencral, inapetencia, cuadro que le dura
muchos dias, y que nos obligé a efectuar una enérgica terapéutica;
digibaine, oxigeno, adrenalina, alecanfor, suero glucosado, septicemi-
ne, vacunas, ete.

Al examen clinico pulmonar de esa fecha, fué posible oir en
el pulmén operado rales de todo calibre, acompanando a un sople
suave en ambos tiempos de la respiracion, indicandonos la partici-
pacion del paréngquima pulmonar en el proceso pleural.

Un examen de esputos revelé la presencia de estreptococos, es-
tatilocecos y diplococos. Como el cuadro persistiese, se hace un
hemocultivo, que dié resultado pesitivo y cuyas colonias fueron cla-
sificadas como de estreptococos de cadenas cortas.

Nos halldbamos pues frente a una septicopiohemia a estrepto-
cocos con loealizacién pleuropulmonar. Se continta la medicacion ¥
se agrega ahora suero antiestreptocdecico, del eual se aplican cuatro
ampollas. Recién a los quince dias, comienza el estado general a
mejorar, para reagravarse luego con un nuevo proceso pulmonar,
esta vez congestion pleuropulmonar que sobreviene cuando ya la
herida pleural hacfa dias que habia ecicatrizado. Por fortuna hizo
crisis a los seis dias de ecmenzado este episodio; desde entonces se
inicia una franca mejoria, entrando en convalescencia. Igresa a
los ochenta dias de su ingreso con un peso de 16.600 gramos;
aumento, 2.200 gramos.

De este breve resumen clinico, surge que no estabamos en pre-
sencia de la eldsica pleuresia a meumococos, por su iniciacion, su
evolueion y los exdmenes bacteriolégicos que lo confirmaron. En
sceundo término, la afeceién primordial de este nino no cra su
absceso pleural, ni su pulmén infectado, sino un estado de estrepto-
coccemia como lo afirma la clinica de su enfermedad, la marcha de
la misma y el hemocultivo positivo. En tercer término, la tnica
posible puerta de entrada hallada en el nifio, fué su herida en
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ambas fosas amigdalinas, ain sangrantes y recubiertas de un exu-
dado membranoso blanquecino en el momento de su ingreso, resto
cicatricial de una doble amigdalotomia que le fué practicada pocos
dias antes de su ingreso, que nos ha permitido llegar al diagndstico
de septicopiohemia con localizacion pleuropulmonar secundario a
amigdalotomia.

Bl presente caso obliga forzosamente a algunes sugestiones muy
interesantes.

(Consideramos sin titubear a la amigdalotomia practicada como
responsable de todo-el proceso; nos parece inverosimil la existencia
de otra puerta de entrada teniendo a la vista una amplia superfi-
cie cruenta, con las vias linfaticas y sanguineas abiertas a la inocu-
lacion de gérmenes que preexistian o que fueron agregados durante
el acto quirtargico.

Este tipo de complicacion es excepeional en la extirpacion par-
cial de las amigdalas y de las vegetaciones adenoideas, pero cuando
se presenta como en nuestro nifio, con tan alta gravedad, llama a la
meditacién respecto a la consideracion del estricto valor de una
intervencién aceptada come extremadamente innocua.

Los peligros de una complicacion en la amigdalotomia no son
tan remotos, si bien casi todos los accidentes graves ocurridos son
como consecuencias de la hemerragia postoperatoria y no por la
infeccion in sitw o a distancia; en la literatura existen publicados
varios casos de muerte por hemoerragia y no son poco los médicos
que por participacién directa o por referencias no ccnozean algunos
casos analogos.

En los adultos es méds evidente el rol de la extirpacion total
de las amigdalas en la aparicion de procesos graves, especialmente
del arbol respiratorio. Con el avance de las indicaciones de la amig-
dalectomia aparecieron en la literatura numerosos casos de compli-
caciones pulmonares graves del tipo del absceso del pulmoén; asi
citaremos en los ultimos afios las observaciones de Devine, Whith-
man, Ochsner y Nesbit, en 1927; McKinney, Guilleminet, Clerf,
Manges, en 1928, ete.; en estos casos indiscutiblemente la anestesia
general tiene un papel preponderante en la produccion de las bron-
coneumonias aspirativas, aunque existen casos en que la complica-
cion aparecid en operados con anestesia local.

En los nifios, French, ha publicado una complicacién grave
como consecuencias de la amigdalotomia ; califica el autor como ‘‘un
caso no comin de septicemia’ (‘‘Journal of Laringology and Oto-
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logy’’, nov. 1927, pag. 754) ; se trataba de un nifio de Tafios de edad
que al cuarto dia de operado presenta alta temperatura y le apare-
ce un proceso inflamatorio que abarca ambas mejillas, los parpados
v la frente, que luego hace un absceso en la mejilla que es incindi-
de, revelando el examen del pus: estreptococos hemoliticos; en esta
observacion el drea amigdalina y mnasofaringea presentaban un as-
pecte perfectamente normal.

Refiriéndonos a mnuestra observacion, creemos que la herida
amigdalina desempené en este caso el mismo papel de un proceso
mflamatorio agudo de ese 6rgano; debido tal vez a la existencia
de una amigdalitis no bien extinguida o a un deseuido en la asep-
sia del instrumental; que la tomsilitis aguda, dice el Prof. M. Cas-
tex (‘‘La Prensa Médica Argentina’, N.° 19, 1930), pueda organi-
zar procesos inflamatorios agudos pulmonares, broncopulmonares y
pleuropulmonares y asimismos procesos supuratorios y gangrenosos,
es hecho universalmente reconceido y fuera de las fronteras de toda
hipdtesis.

Con estas consideraciones no pretendemos que nos consideren
come alarmistas en una intervencion que se practica en forma tan
prodiea y que observando ciertas reglas no acarrea ningun contra-
tiempo, pero si queremos destacar la necesidad de analizar siempre
¢l momento de la opertunidad operatoria evitando la proximidad de
un proceso infiamatorie local; asi también lo considera H. R. Haig
en forma bastante exagerada (‘‘Journ. Med. A. South Africa™, feb.
1928, pag. 55), diciendo que 2! peliero de la infeecion del area por
organismos virulentos es exiguo, pero uno nunca debe operar amig-
dalas que han tenido un ataque de tonsilitis hasta seis semanas des-
pués que haya subsistido.

DIscusioN

Dr. Puglisi: Este caso, Sr. Presidente, erco que es interesante
v deja alguna ensenanza. La operacion de amigdalas ni es seneilla,
ni esta exenta de peligros. Ellos son mediatos o inmediatos; todos
en cefecto, hemos conocido nifios que han fallecido enseguida de la
operacién por hemorragia, y yo puedo citar dos casos, uno de ellos,
horas después de haber sido intervenide en el Hospital de Clinicas.
Las complicaciones alejadas no son menos frecuentes, embolias sép-
ticas, trombosis, gangrenas de la boca, abscesos pulmenares y septi-
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cemias es posible observarla de vez en cuando; vy, como ahora se
extirpan las amigdalas en plenc ataque de mefritis, o de reumatis-
mo, por corea o por infeccion focal, ete., sean grande o chicas, eri-
ticas 0 no, sin previo estudio clinico, en especial hematolégico com-
pleto, y como por otra parte, los especialistas presentan estadisticas
de miles de operados sin contratiempos, es por lo que llamamos la
atencion de los colegas, de que esta intervencion no es tan sencilla
en su téenica y ni tan excenta de peligro como se cree, testigo este

caso que presentamos.

2
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Preside el Dr, J. A. Bauzd

Congestion pleuropulmonar difusa, en ‘‘nappe’’, crepitante. Corticopleuritis
difusa

Dres. V. Zerbino y J. J. Leinda—Refieren 7 casos de una forma original
de congestién pleuropulmonar, observados en lactantes y mnifos mayores. La
forma clasica de congestion pleuropulmonar es frecuente y bien neta en el
nifio; frecuente, pero menos bien precisada en el adulto. Es la forma en
foco, generalmente en las bases, que se observa como tipo primitivo, pero
més frecuentemente secundario en gripe, sarampién, escarlatina, reumatismo,
varicela, etc. HBsa forma, no da un cuadro bronconeumonico en el lactante
y, si da signos funcionales serios, es muy pasajeramente. Han observado una
forma de congestion pleuropulmonar difusa, en ‘‘nappe’’, que tomaba todo
un pulmén, en forma pura, o coincidiendo con un foco de congestion en el
otro pulmén. Esta forma da un cuadro bronconeumdnico impresionante, mismo
en el nifio de segunda infancia, con tos a golpes repetidos, persistente; con
disnea marcada, aleteo nasal, tiraje, cianosis, inquietud, postracion, inapeten-
cia y sed; fiebre alta, entre 39° y 40° Los signos fisicos la caracterizan:
submacidez ligera, extendida a todo un pulmén; estertores pleurales o cre-
pitaciones subpleurales netas, en lluvia, en los dos tiempos, a veces irregula-
res, sin el agregado de otros ruidos adventicios en la mayoria de los casos;
respiracion (lim;\inui(la, sin soplo, salvo eomplicacién. La imagen radiogriafica
no revela sombra alguna, salvo que se sobreagregue un proceso condensante.
La punecién pleural es negativa o apenas se obticnen unas gotas de serosidad
hemitica. La evolueién concluye por darle un earvdeter especial, ya que, salvo
se sume un proceso de otra naturaleza, todo retrocede, cediendo los sintomas
funcionales al eabo de 4, 5 a 7 dias y los signos fisicos mas lentamente.
Piensan en la existencia de un proceso corticopleural de caricter edematoso,
cxtendido en ““nappe’’, pero superficial, lo que destaca el rol de la pleura
para fijur las lesiones pulmonaves y tal vez exige admitir un rol fisiopato-
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logico especial de la corticalidad del pulmén. Los casos fueron observados:
3, en ninos de 115 ano; 1, de 2 1% anos; 2, de 3 a 4 afios; 1, de 7 afios.
En ellos, la cutirreaceién tuberculinica fué negativa en 3; en 4 no se practicd.
Uno solo ofrecia antecedentes tuberculosos y también otro, antecedentes de
sifilis.

Complejo de Edipo y anorexia mental en un nifio de 7 afios

Dr. J. M. Estapé—Relata la observaciéon de un niiio precoz, hijo varén
tnico, de padre déhil y nervioso y madre un poco emotiva, que presenté una
anorexia de orden mental, respondiendo al llamado complejo psicosexual de
Edipo o sea al amor incestuoso del hijo por la madre y reciprocamente.

Ictericia grave familiar

Dr. J. 4. Bauzd—Era un débil eongénito, cuarto hijo, que pesaba 2.500
grs. al nacer; hijo de padres sanos, no afectados de sifili- v con reaccién
de Wassermann negativa. Los 3 hermanos anteriores habian sido, también,
débiles congénitos; s6lo vive el primero, que tuvo ictericia prolongada; los
otros 2 fallecieron de poca edad, uno con malformacién cardiaca y otro con
ictericia precoz y progresiva. Durante el dltimo embarazo, la madre fué
sometida a tratamiento especifico. Embarazo y parto, normales. A las 24
horas de nacido le notaron la ictericia, que se intensifica en los dias siguien-
tes. No se palpaba bazo; higado si. Mamaba mal. Aparecen petequias en la
frente. Deposiciones amarilloverdosas. Hipotermia, tendencia a la cianosis,
ictericia cada vez mis intensa. Reaccién de Van der Berg indirecta, fuerte-
mente positiva. La reaccion a la lipasa por el butirato de etilo, di6 9 uni-
dades lipdsicas a la hora, siendo la normal, de 3 a 4 a la hora. La orina
contenia abundante pigmento biliar. El nifio fallecié en colapso, al sexto dia
de wvida, No se pudo hacer examen de sangre completo, ni practicar la
autopsia.

Pleuresia costomediastinal y cisural

Dres. V. Escardé y Anaya y J. 4. Soto.—Nifio de 6 afios que, a raiz
de la tos convulsa, tuvo un estado febril con dolores en ambas bases pul-
monares, Signos clinicos bien marcados, disminucién de respiracién a la iz-
quierda, soplo expiratorio en la base, egofonia, matidez. De frente, era ra-
diolégicamente normal, pero oblicuindolo, se veia una opacidad triangular,
superponiéndose a la sombra cardiaca, de hordes netos. El enfermo mejord,
pero persistieron sintomag que hicieron pensar en una dilatacién bronquial,
por lo que se practic6 un examen con lipiodol, en el curso del cual se pro-
dujo una estenosis laringea, que obligé a practicar una traqueotomia. Pasé
bien este accidente, transcurriendo casi un mes sin mayor sintomatologia fi-
sica; entonces, se noté una sombra triangular, en bandeleta, del lado dere-
cho, con el aspecto tipico de un derrame cisural. Se trataba, pues, de un
caso raro, en el cual, a raiz de la tos convulsa se observaron dos localizaciones
pleurales no comunes y muy dificiles de diagnosticar sin el auxilio de la ra-
diologia: una pleuresia mediastinal seguida de pleuresia cisural.
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Paraplejia por compresion tumoral de la médula

Dr. R. Charlone—Nino de 7 afos de edad, que habia tenido 8 meses
antes de ingresar a la Clinica del Prof. Morquio, un traumatismo de la co-
lumna vertebral, causado por una caida de 114 metro. Después de este acci-
dente el nifio siguié bien. Al ingresar presentaba dolores en cintura, irra-
diando de atrids hacia adelante, cada vez mas vivos y persistentes. Desde
pocos dias antes presentaba una paraplejia con reteneién de orina y cons-
tipacion. La paraplejia era simétrica y completa; con signo de Babinski bila-
teral, abolicién de reflejos rotulianos y abdominales; extrema disminucion
de las sensibilidades tactil, térmica, dolorosa, desde el mivel de una linea
horizontal situada a 2 ems. por debajo del apéndice xifoide. Estado de nu-
tricion normal. Colummna vertebral rigida, pero sin deformaciones ni dolores.
Sobre el plano costal se notaba una tumcracién irregular, elistica, del tamafio
de una nuez; no adheria a la piel y estaba situada a la altura de la region
interescapulovertebral izquierda. Existian constipacion rebelde y retencién de
orina completa, que obligé a sondarlo durante 10 dias. A la radiografia se
observaba la extremidad de la octava costilla izquierda mds voluminosa, de-
formada, de contornos irregulares, con desaparicién casi completa de las tra-
béculas, correspondiendo topograficamente a la tumoracién palpada en la ve-
gién interescapulovertebral izquierda. La columma era radiogrificamente nor-
mal, de frente y de perfil. Cutirreaccién a la tuberculina, negativa varias
veces. La puncién dié un liquido sanguinolento, en el que se encontraron
abundante placas celulares, aisladas o en conglomerados, de tipo mononuclear,
con caracteres embrionarios, en general de gran tamano, de protoplasma ba-
sofilo, algunas con vacuolas, otras cargadas de granulaciones azuréfilas; el
nicleo era de aspecto embrionario, con cromatina de grumos finos y nucleolos.
Esto descartaba la naturaleza sarcomatosa del tumor. El andlisis del liquido
cefalorraquideo revel6 una disociacion albuminocitolégica. La reaccién de
Wassermann fué siempre negativa; no existian antecedentes de sifilis here-
ditaria. Se habia proyectado hacer una laminectomia exploradora, cuando se
constaté mejoria, que se atribuyé a la suma de radiaciones en las numerosas
radiografias que se habian practicado. Se hizo radioterapia profunda en dos
series de aplicaciones, recibiendo en total, 1.500 R. (internacionales). La me-
joria no pudo ser més rapida y completa. En pocos dias comenzaron a dis-
minuir la paraplejia, a veaparecer los reflejos, a disminuir la tumefaceion,
hasta desaparecer completamente; a reaparecer la sensibilidad. Radiogrifi-
camente se constaté la desaparvicion Je las lesiones observadas, reapareciendo
la trabeculizacién normal. Dos meses después fué dado de alta, totalmente
curado, constatindose la persistencia de la curacién hasta hoy, 9 meses des-
pués. En resumen, tumor de origen medular, situado en la extremidad verte-
bral de la octava costilla izquierda, con invasién del canal raquideo por los
agujeros de conjugacion, hasta comprimir fuertemente la médula espinal, oca-
sionando una paraplejia flicida completa. El tumor se revelé extraordinaria-
mente sensible a la radioterapia profunda, que lo fundié totalmente. La cos-
tilla afectada recobrd su arquitectura dsea normal.
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Laringitis agudas prolongadas

Dres. J. J. Leinda y E. E. Emeric—Analizan una serie de casos que
han sido enviados al Servicio de Infectocontagiosos del Hospital Dr. P. Visca,
con diagnéstico de crup, el que han eliminado por el control bacteriolégico
¥ la reaccion de Schick. Se trataba de laringitis agudas prolongadas. Eran
nifios de 6 meses a 5 anos de edad, que ingresaban con el sindrome funcional
de la estenosis laringea, més o menos completo: cornaje inspiratorio, respi-
racion serrdtica, tiraje mds o menos generalizado, accesos de sofocacién. Al-
gunos presentaron tos ronca y apagada, voz apagada; otros, en su mayoria,
s6lo presentaron modificaciones de la tos, sin alteraciones ni de la voz ni
del llanto. Existia, en casi todos, fiebre continua, elevada, oscilando entre
48" y 89°. La casi totalidad presentaba una angina aguda, no especifica,
con infiltracién roja de la mucosa faringea, sin exudado membranoso; a veces,
con exudado blanco, cremoso o eritematopulticeo. Excepcionalmente se encuen-
tran exudados membranosos bien organizados. El examen laringeo lo realizan
por laringoscopia indirecta, sisteméticamente, como complemento del diagnds-
tico clinico y como ecriterio terapéutico, en todos los sindromes laringeos del
nino. El les ha permitido separar, dentro de las laringitis agudas prolon-
gadas, dos tipos clinicos diferentes: a) el debido a la laringitis eritematosa
difusa y b) el que responde a las laringitis subglticas. En el primero, el
cxamen laringeo revela un enrojecimiento difuso, faringolaringeo; toda la
laringe estd 10ja y el edema inflamatorio predomina a veces, en la parte
vestibular y glética, otras, en la subglética. En el segundo, todo el proceso
inflamatorio estd localizado en el piso subglético, no existiendo alteraciones
faringeas, vestibulares ni gléticas; sélo se ve un rodete subglético, rojo y ede-
matoso. La laringoscopia indirecta, contrariamente a la opinién eclisica, les
ha permitido estudiar bien las alteraciones anatémicas de la laringe del nino,
mismo del lactante.

Bacterioldgicamente estas laringitis se caracterizan por la ausencia de ba-
cilos de Loeffler y la presencia de los pidgenos banales (estafilo, neumo, es-
treptococos). Pero, cuando se trata de veceptivos, colocados en medios infec-
tados, el bacilo de Loeffler puede implantarse en ellos, de donde la impor-
tancia diagnéstica de la reaccién de Schick.

Cuando no se asocian procesos broncopulmonares, la evolucién es favorable
en un espacio de tiempo que varia desde 3 hasta 10 dias. La medicacion
debe ser antiespasmddica, anti-inflamatoria y anti-infecciosa. Reposo en el le-
cho, calor alrededor del cuello, inhalaciones himedas, ligeros antiespasmddicos
(bromuro de caleio, belladona, gardenal o luminal, opio); régimen antitéxico.
Esta evolucion natural hacia la curacién explica ciertas curaciones atribuidas
4 vacunas o medicamentos de choque (choque proteinico, hoy tan de moda).
En este sentido han visto emplear el suero antidiftérico, en casos hien compro-
bados como no diftéricos, a dosis ridiculas (20 a 50 c.c.), interpretindose la
mejoria del sindrome, no como consecuencia de la evolucién légica y natural
de la enfermedad, que en algunos casos quizds se vea bheneficiada por la
aceién proteinica del medicamento, sino debida a la aceién especifica del suero
Yy pretender equivocadamente, hacerle desempefiar un rol al bacilo de Loeffler.
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La asfixia, en el curso de estos sindromes laringeos infecciosos no especi-
ficos, aunque posible, constituye la excepeién y, si se tiene la presencia de
espiritu para saber esperar, el tratamiento quirdrgico (traqueotomia) es rara
vez necesario. En un ecaso tuvieron que practicarla y obtuvieron buen resul-
tado. La traqueotomia, efectuada oportunamente en todas las inflamaciones
laringeas del nifio — ya sea de tiologia gripal, como de la que se ocupan aqui;
cdustica (por quemaduras) o sarampionosa (laringitis ulcerosa) —, sucle ser
una intervencion salvadora. Sobre 6 casos en los que la practicaron, en su
Servicio del Hospital Dr. P. Visca, en el ano 1931, por distintos procesos la-
ringeos, s6lo perdieron un enfermo.




Andlisis de Libros y Revistas

E. MAYERHOFER (Univ. Kinderklinik Zagreb).—Casos de acrodinia infan-
til (acropatia) y su relacion etiolégica con el “* Ustilago maidis’’, asi co-
mo su situacion con relacion a la newrosis de Feer. **Z. Kinderheilk.’’,
tomo 49, pag. 579, ano 1930.

Se deseriben 2 casos observados clinicamente y otros 2 comunicados de
acrodinia, los que sintomatologicamente se asemejan al ergotismo, pero que
son causados por el wustilago maidis, que se asemeja al ‘‘secale cornutum’’
(cornezuelo de centeno), pero no posee igual accién farmacotoxicologica.

Los casos de ‘‘ustilaginismo’’ debieron ser distinguidos de los *‘secalis-
mo'’, pelagra y neurosis de Feer.

Muy dificil resulta la diferenciacién con el ergotismo verdadero; en contra
de éste y en favor de ‘‘ustilaginismo’’ hablan: la comprobacién del carbon
(maisbrandsporen) en la harina, alimentacién predominante con harina de
maiz, sospechosa (?) ausencia de ‘‘secale cornutum’’, mds rapido retroceso
de los sintomas de intoxicacion que en el ergotismo, especialmente répido en
la acrogangrena comenzante, agravacion del estado general por fuerte inso-
lacion, reaccién idiosincrisica que enferma los nifios con la nueva administra-
cion de la harina de maiz ‘‘carbonoso’’. Casos parecidos a los descriptos aqui
son muy frecuentemente observados en paises de produccién maicera pronun-
ciada. )

No deben ser contados como neurosis de Feer antes de que el ustilaginismo
haya sido excluido. La terapia consiste en la eliminacién de la harina de
maiz que contenga esporos.

Como medicamento actia favorablemente la papaverina en dosis altas.—
Vollmer (Berlin).

A .

(““Zbl. f. Kind.”’, tomo 23, pag. 732, ano 1930.)

LORENZ E., (Univ. Kinderklinik. Kiel).—Trastornos de la termorregu-
lacién central en la enfermedad de Selter - Swift - Feer. <“Z. Kinderheilk.”?,
tomo 49, pig. 589, afio 1930.

Un niio de 2 1% afios de edad, con la enfermedad de Feer, con una pe-




culiar estabilidad de la temperatura corporal, con eliminacién de las oscilacio-
nes diavias, la que rceuerda la monotermia de los R. N. Por una infeecién
gripal y mdis tarde por sarampién, alcanzando en cada caso un alto grado (de
temperatuia), la que transcurrié en monotermia, que no era influenciada por
los antipiréticos.

Muerte por complicacién sarampionosa.

El sistema nervioso central y los drganos de seereeién interna no mostra-
ron alteraciones patolégicas. Fué interpretado como un trastorno de la termc-
regulacion central—Vollmer (Berlin).

(““Zbl. f. Kinderheilk.”’, pag. 732, aiio 1930).

HARRIS H. PERLMAN.—Comunicacion de un case de acrodinia con curacion
completa. “*Med. J. a. Ree.”’, tomo 130, pag. 370, ano 1929.

Un nifio de 2 anos, con acrodinia en cuya anamnesis la carencia de vi-
taminas juega un 1ol y que fué completamente curada por la adicién apro-
piada de jugo de frutas.—Follmer (Berlin).

(““Zhl. f. Kinderheilk.’’, tomo 23, pig. 45, ano 1950.)

H, JANET y B. WICHSLER.—Un caso de¢ acrcdinia en mamdn de 9 mescs ¢l
seno, “fBull, Soe. Ped. Paris’’, tomo 27, pig. 443, ano 1929,

o}

Comunicacion de un caso de acrodinia con marcada fotofobia.—Follmer
(Berlin).

MARCEL LELONG et JACQUES ODINET.—.¢redinia con reaccién meningea
latente. ““Bull. de la Soe. Ped. Paris’’, tomo 28, pag. 1216, ano 1930.
A pesar de faltar los sintomas meningeos encuéntrase en el liquor de un
nifio con acarodinia una linfocitosis y aumento de la albimina. El tratamiento
con acetileolina hace desaparccer muy rfipidamente los sintomas elinicos.—
Vollmer (Berlin).,

Contribucion al estudio de la

FAUSTO COLO (Clin. Ped. Univ, Modena).
acrodinia infantil. **Pediatria Prat.”’, tomo 7, pdag. 127, aio 1930,
Comunicacién de 5 pacientes con el tipico cuadro de la neurosis de Feer.

Iace notar que lag epidemias de la enfermedad fueron ya deseriptas en
Paris por Chardon en 1828 y que en las siguientes ddeadas se encuentran
repetidas deseripeiones del enadro clinico—Nesseun (Berlin).

(““Zbl. f. Kind.'", tomo 23, pag. 528, ano 1930.)
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LUIGGI GREPPI (Clin. Ped. Univ. Milano).— Contribucion clinica al estudio
de la acrodinia infantil. ‘‘Riv. Clin. Pediat.’’, tomo 28, piag. 597, afo 1930.

Después de una corta revista sobre la historia de la acrodinia en la in-
fancia y rus caracteristicas clinicas, se detallan circunstanciadamente 11 casos
que en el transcurso de 2 afos fueron observados en la regién de Novara
(Italia). Se llama la atencién sobre alteraciones del liquido cefalorraquideo
en algunos casos y moderado aumento de la temperatura, observado en el pe-
riodo inicial, con discordancia entre la temperatura rectal y la cutiinea.

La acrodinia asume el caricter de una enfermedad infecciosa la que, por
los cambios en el sistema mnervioso central, como ocurre con la encefalitis epi-
démica, estd en relacion y debe ser catalogada en el grupo de las ‘‘para-
encefalitis’’ (Sicard, Economo). Los factores constitucionales merccen. también
ser tenidos en cuenta.—Newrath (Wien).

(““Zbl. f. Kind.”’, tomo 23, pag. 655, ano 1930.)

ROBERT DEBRE, HEBERT et GIARDINIER.—Acrodinia con adenomegalias
maltiples. “‘Bull. Soc. Ped. Paris’’, tomo 26, pag. 509, afio 1928.

En un nifio de 6 meses, se desarrolla aumento gradual y progresivo de los
gintomas de la acrodinia: motores, psiquicos, vasomotores y de los reflejos;
al mismo tiempo se presenta imponente adenomegalias miltiples.

Existe al mismo tiempo conjuntivitis, vinitis y faringitis.—Neurath (Wien).

C. W. WYCKOFF.—dcrodinia juvenil. ‘“Am. J. Dis. of Children’’, tomo 37,
pig. 88, aiio 1929.

Doce casos propios de acrodinia y los resultados de la bisqueda en la
literatura sirven para la presentacién de la etiologia, sintomatologia y la pa-
tologia de la enfermedad.

Buen resumen sin nuevos resultados.—Ncurath (Wien).

(““Zbl. f. Kind.’’, tomo 23, pig. 173, ano 1930.)

MARIO ARTOM (Sez. Dermasifilopat. Osp. Mgg. de Cariti. Novara).—La
acrodinia infantil. (Acrodinia [Enfermedad de Feer]). *“Giomn, Ital. Der-
mat.”’, tomo 70, pig. 810, afio 1929.

Como introduceion se relata la historia de la acrodinia, en el curso de las
dltimas epidemias la que ataca de preferencia a los adultos, en comparacién
con los casos infantiles espordidicos. En 3 casos propios observados se cla-
gifican en 3 grupos los sintomas principales: psiquicos, los neuromusculares,
de piel y mucosas y los trastornos circulatorios. Hay que hacer diagndéstico

diferencial “con el envenenamiento por arsénico, pelagra, ergotismo y las di-

ferentes formas de acroeritemas. La acrodinia es tomada como una unidad




nosologica, la consecuencia de dafios difusos del neurocje y del sistema ve-
getativo con localizacién predominante cn la region pontoinfundibiliforme,
centro mesencefdlico del simpético. Como germen se considera el de la ence-
falitis letirgica o el de la poliomielitis o un “otro virus neurotropo.—Neurath
(Wien), v

(““Zbl. f. Kind.”’, tomo 23, pdg. 778, aiio 1930.)

- C. Carreiio.




