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Hidrocefalia congenita y espina bifida

por los doctores

Carlos Carreno y Oscar R, Marottols

La ecircunstancia fortuita de encontrarse en el Servicio de la
(‘dtedra contempordneamente, 2 casos de hidrocefalia cengénita y
espina bifida, nos ha permitido estudiar el punto interesante de
dicha coexistencia a la luz de los conocimientos que existen sobre el
tema. '

Teniamos nosotros la teoria clasica bien conocida, de la rela-
tiva frecuencia de esta asociacion de lesiones, que son atribuidas
desde Morgagni a una misma causa patogénica obseura.

Rhenter, en 1923, presenta a la Sociedad de Obstetricia de Pa-
ris, un caso que podria resumirse en la siguiente forma: defor-
macion crancana irregular en la regién parieto-occipital que no pro-
voed distoeia, dehiscencia suboceipital (verdadera espina bifida cer-
vical que no se realiza a ese nivel) y espina bifida, lumbar, bien ca-
racterizada.

En la discusién se citan las cifras de esa coincidencia, que
von Winckel ha observado 18 veces en 60 hidrocefalias y Rhenter
D en 16 casos. Trillat, Plauchu y Conmandeur insisten en la coin-
cidencia y como resultarfa, de acuerdo a la opinién de estos autores,
interesante la publicacion de los casos que se observen, presentamos
2 nuevos, con las consideraciones que ellos sugieren, incitados sobre
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todo a hacerlo, entre nosotros, en que parecen ser raros, a cstar al
trabajo de Alonso Vial, de Chile, publicado en la **Revista Chilena
de Pediatria’’, en marzo de 1930, que comentaremos mas adelante.

OpsErvACION I.—Maternidad Pedro A. Pardo. Boletin c¢linico niime-
ro 34.881.

Rosa G. de N., de 26 anos de edad, casada, argentina, quehaceres do-
mésticos, domiciliada en esta Capital.

Entrada: 8 de julio de 1931. Salida :18 de julio de 1931.

Antecedentes hereditarios: No lubieron abortos ni gemelares.

Antecedentes patologicos: Congestion pulmonar y grippe. Ha sido
tratada por leucorrea amarilla y tlceras del cuello.

Antecedentes obstétricos: Un parto espontaneo, feto vivo de término,
lactancia materna, hemorragia postpartum. Tres abortos provocados; a los
40 dias, vémitos, pirosis, constipacion.

Parto y alumbramiento: Principia el trabajo el S de julio.

Presentacion y posicion: O. 1. T.

Dilatacion completa: 8 de julio, a las S horas.

Rotura membrana: 8 de julio, a las 10 horas, 10 minutos.

Expulsion del feto: 8 de julio, a las 11 horas.

Expulsién placenta: A los 20 minutos.

Forma de alumbramiento: Espontaneo.

Observaciones: Ingresa del puablico el 8 de julio, a las 9 horas; em-
barazada de 9 meses, presentacion cefilica en O.I1.T., auscultacion fetal
positiva. Al tacto: cuello borrado, 8 e¢ms. de dilatacion. Cabeza fijada.

Contracciones uterinas dolorosas, que se presentan cada 5 minutos y
con duraciéon de 45 segundos. Los latidos fetales normales (150 por mi-
nuto).

A las 10 horas, 10 minutos, rompe la bolsa de las aguas y 50 minutos
después se efectia el parto espontineo, con feto vivo. Nace con una cireu-
lar de cordén al cuello que se desliza por los hombros.

Alumbramiento a los 20 minutos, espontaneo.

Secundipara.

Secrecion lactea: Segundo dia (buena).

Placenta: Forma oval, peso 500 grs., presentacion por su cara fetal.
Relacion: 1 a 6.

Cordén: Insercion, central; longitud, 65 cms.

Sexo masculino; peso, 3300 grs.; talla, 50 c¢ms.; estado, vive; diag-
nostico, espina bifida.

Presenta buen estado general y nutritivo, bien desarrollado, los hue-
505 parietales estin muy separados, sus 2 fontanelas anterior y posterior,
grandes; exceso de liquor.

En la region lumbosacra, el nino presenta un tumor esférico del ta-
mano de una mandarina chica, siendo la piel en la parte central muy
adelgazada,
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A la palpacion se nota que las vétebras lumbares que corresponden
1 al tumor, presentan sus apofisis espinosas divididas, dejando por consi-
cuiente abierto el canal medular.

Nombre: Sergio T.

Pesos: Primer dia, 3175 grs.; segundo, 3.110 grs.; tercero, 3125 grs.;
cunarto, 4200 grs.; quito, 3200 grs.; sexto, 3245 grs.; séptimo, 3270 grs.;
octavo, 3300 grs.; noveno, 3225 grs., y décimo, 3325 grs.
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Circunferencias: S. 0. B., 33.5; S. 0. F., 34; 0. F., 35; O. M., 40.

Estado de la madre a la salida: Sana.

Estado del nino a la salida: Sano.

Alta: 18 de julio de 1931.

Catedra de Pediatria. Prof. Acuna. Consultorio externo.

26 de julio de 1931: Sergio T. N., de 23 dias de ecdad, argentino.

Peso, 3400 grs. Nacido a término, de parto ficil, de 3 horas; es el
segundo hijo. El anterior, de 3 15 afios, estd bien. Entre ambos hubieron
3 abortos provocados.

Sergio nace con 3300 grs., con espina bifida de la columna lumho-
sacra, que deja entre los arcos una distancia de 3 ems. de abertura. El
tumor, del tamano de un tomate, se divide en 2 regiones: una central, de
1 coloracién violdcea y de renitencia marcada y otra periférica mas firme,
con la piel aparentemente sana. (Fig. 1).

Craneo: Hidrocefalia marcada con suturas y fontanelas agrandadas.
La escama del occipital separada 116 cm. del parietal, igualmente los
parietales entre si, y ambos frontales por surco que llega hasta 2 c¢ms.
de la raiz de la nariz, de donde parte una separacién de mayor a me-
nor en direccién a la pequenia fontanela, la que tiene 4 c¢ms. de didme-
tro. Ambos parietales estdn separados por una sutura membranosa de
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2 ¢ms. El eranco en {orre; los parietales y frontales ascienden dirvectamen-
te, sin ineurvarse. La circulacion colateral es muy marcada (Fig. 2). La
tension del liquor aumenta mucho con el llanto. Los ojos hacia abajo, el
parpado inferior cubre la mitad inferior -del iris. Se ve la esclerdtica por
arriba (De Griaffe). }

No se palpa espina mds arriba, en la region cervical.

Se hace la primera inyeceion Myosalvarsan, 0.02 grs.

Puncién lambar que da apenas liquido. La puncion ventricular da li-
quido abundante, a gran tension y a momentos casi en chorro, liquido
que se analiza.

Liguido cefalorraguideo: Sanguinolento.

Formula lewcocitaria:  Polinucleares neutréofilos, 40 9% : linfocitos,
40 % ; monocitos, b % ; c¢élulas endoteliales, 15 %.
Abundantes hematies bien conservados. '
Dosaje de albtimina, 0.350 %e.
Figura 2
Examen citologico del liguido ventricular: Se observan 0.90 linfocitos
por mm.c. Muy eseasos hematies, bien conservados.
Dosaje de albimina: 0.25 %.
No se ohservan células epitelioides (28 de julio. Laboratorio Central).
31 de julio: Peso, 3400 grs. Circunferencia cefdlica, 40. Tovacica, 32
Talla, 52 c¢ms. ]
Se han hecho 2 punciones ventricularves.
La veaccion de Wassermann es negativa.
3 de agosto: Peso, 3500 grs. Se hace la tercera puncion ventricular |

y se extrae 15 grs.

3670 ors. Circunferencia cefdlica, 40.7. Toraci-
o

oo

7 de agosto: Peso,
ca, 32.5. Se han hecho y

madre, mama mejor que antes, llora menos de noche. La tension de la

a 4 fricciones de pomada mercurial y segin la
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fontanela auwmentada. Nueva puncién ventricular que da 20 c.c. de liquido
amarillento.

12 de agosto: Peso, 3700 grs. Circunferencia cefalica, 41.5. Torécica,
B R

Tiene buen apetito, no hay vomitos, descansa de noche.

17 de agosto: Se sigue el Myosalvarsan, 0.02 ers. igual que las frie-
ciones. El estado general es igual.
Octubre 28: Se interna.

Edad, 3 meses y 5 dias. Peso, 5.480 gramos. Cireunferencia cefdlica, 50

ems.; torax, 35; P. abdominal, 33.5. Relativo buen estado de nutricion,

Figura 3

piel sana y palida. La espina bifida estd igual que los primeros dias, en
tamano y coloracién. La cabeza en cambio, aumenta enormemente, con
facies tipica de hidrocefdlico; exoftalmia y estrabismo convergente . Lige-
ro raguitismo tordcico incurbacién tibial.

Aparato circulatorio y respiratorio: Nada anormal.

Abdomen depresible, no se palpa higado ni hazo.

Sistema nervioso. Si se le deja tranquilo, adopta la posicion de decii-
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bito lateral, cabeza desviada hacia atrds. No hay hipotonia de sus miem-
bros, llanto débil, psiquismo nulo. Impresiona como una idiocia.

Operacion (Octubre 31): Dres. Balado y Morea.

Anestesia cloroférmica. Puncién del cuerno oceipital dervecho; deja
saliv liquido claro. Se introduce el toracoscopio y se visunaliza el plexo
coroideo de ese lado. Se retira nuevamente liquido cefalorraquideo easi
transparente. Se cierra en dos planos.

Analisis de liquor: Wassermann y globulina, negativa.

2.% Operacién: Se vuelve a punzar el V. L. D. con endoscopio que
lleva cateter para diatermia, pero no se consigue visualizar el plexo coroi-
deo después de una larga investigacion se cierra en dos planos. (Fig. 3).

Noviembre 25: Fallece.

OrsErvAciON IT.—Cditedra de Pediatria. Prof. Acuna. Roberto F.,
de 19 meses de edad. Peso, 15.700. Historia 68, ano 1931.

Fecha de ingreso: 7 de noviembre de 1931. Fallece: S de diciembre
de 1931.

Diagndéstico: Espina bifida e hidrocefalia.

Antecedentes hereditarios: Padre sano, madre sana, 2 embarazos a
término. El segundo hijo tiene 114 meses, es sano, nacié con 3000 grs,
criado a pecho.

e

Antecedentes personales: Nacido a término, de embarazo y parto nor-
males. Naciéo algo astixiado, con 4000 grs.; se prendié al pecho con di-
ficultad. La cabeza le parecié un poco grande y deformada. Pecho exclu-
sivo durante los primeros 6 meses, luego, alimentacién mixta hasta los
9 meses, luego artificial. Naeié con espina bifida.

Enfermedad actual: A los 3 meses comenzaron a notar un aumento
ripido de la eircunferencia craneana.

A los 10 meses perdié liquido a consecuencia de una ruptura de la
bolsa de la espina. Espontineamente se cerré en pocos dias. Al mismo
tiempo las fontanelas se deprimieron. Desde entonces aumento progresivo
de la circunferencia eraneana. Hace 5 meses comenzo a ulcerarse la ex-
tremidad del pene, a consecuencia de lo cual se desprendio una pequernia
porcién, quedando la ulceracién mis extensa. En el ltimo ano notan a
veces sacudidas clonicas del pie izquierdo.

Talla, 80 em. P. C., 65 ¢ms. P. C., 66 V5 ems. P. F., 4914 ¢ms. P. Rod.,
53 cms,

Estado actual: Nino con buen desarrollo nutritivo. Piel con algunas
cicatrices pigmentadas en ambos muslos. Paniculo adiposo bien desarro-
llado.

Crinco: Enormemente desarrollado, deforme, oblicuo en la parte me-
dia mandarina. La fontanela anterior tiene el tamano de la palma de
la mano. Ligera disostosis de las suturas.

Ojos: Se ve sobre el iris una porcion de esclerdtica. Movilidad nov-
mal. Eu los movimientos de lateralidad aparvece nistagmus.

Boea: Tiene 16 dientes.

R e —
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Térax: Aparatos circulatorio y respiratorio: sin particularidades.

Abdomen: Blando, indoloro, se palpa el polo inferior del bazo, de
consisteneia aumentada. Higado, no se palpa. Rihones, no se palpan.

Aparato genital: En la cara inferior del miembro se observa una ul-
ceracién, de borde en forma de rodetes neto, de fondo rojo granuloso, con
escaso pus. No hay ganglio. _

Sistema nervioso: Psiquismo, normal. En los miembros inferiores, pa-
ralisis flacida con abolicién de retlejos.

En la regiéon lumbosacra, una tumoracion del tamano de una man-
darina, cubierta de pelos, sobre la columna vertebral. Espina bifida.

Examen bacterioscopico del pus de la ulceracion: Se observan go-
Nnococos.

Operacion (14 de noviembre de 1931): Dres. Balado y Mardttoli.

Anestesia cloroférmica. Ineisién de cuero cabelludo en la regién occi-
pital; se llega al hueso y se hace un orificio de trepanacién; se punza
el ventriculo obteniéndose liguido xantoerémico a gran tensién. Se intro-
duce el endoscopio, se visualiza la cavidad del ventriculo, el color del
liguido dificulta la visualizacién. El plexo coroides no llega a individua-
lizarse. Se suturan los planos superficiales.

26 de noviembre: Lavaje ventricular. El nifio sigue con tempe-
ratura, hasta 39°, y bajando de peso.

Andlisis de liquido cefalorraquideo: Reaceién de Wassermann, nega-
tiva; reaccion de Pandy, positiva —+; reacciéon de Nonne Appelt, positi-
va —+; elementos celulares, hay 86 por mm.c.

Andlisis de frotis de liquido cefalorraquideo: Polinucleares neutréfilos,
22 9 linfocitos, T4 % células epitelioides, 4 %.

8 de diciembre: Fallece.

Diagnéstico anatémico: Espina bifida, hidrocefalia interna y externa,
craneotomios, edema generalizado, gangrena pulmonar, degeneracién grasa
de higado?, bazo anémico, micropoliadenapatia mesentérica.

Cadaver de nifio que presenta una voluminosa cabeza, que mide en
diametro fronto-oceipital, 22 15 ems. y en el bimastoideo, 12 cms.

El cuero cabelludo, rasurado deja ver por transparencia las ramifi-
caciones venosas que corren debajo de él, y presenta dos cicatrices opera-
torias: una media a nivel de la sutura occipito parietal, otra lateral iz-
quierda sobre hueso parietal y una vasta pérdida de substancia sobre el
lado parietal derecho, que comunica a través del hueso, con la cavidad cra-
neana de donde sale en cada movimiento un verdadero chorro de liquido
claro.

En la parte anterior la fontanela fronto parietal aparece muy visi-
ble, de proporciones enormes: el liquido que se extrae de la cavidad cra-
neana alcanza a unos 2.500 grs. La piel en general es palida y hay una
verdadera infiltracion edematosa del tejido celular subcutineo, especial-
mente pronunciada en abdomen y miembros inferiores.

Abierta la eavidad craneana vemos que el encéfalo se encuentra muy
reducido de tamano y convertido en una especie de bolsa; todos los sur-

cos y las circunvoluciones estdn completamente borrados,
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Examinada la region del cuarto ventriculo, no es posible reconocer los
agujeros de Luscka y de Magendie.

En la regién sacra existe una tumoracién del tamaiio de una mandari-
na, con piel engrosada, recubierta de algunos vellos, disecada hasta el
plano 6seo, se ve que esta tumoracién tiene relacién intima con la mé-
dula espinal a través de un ancho ojal hecho en la porcion espinosa de las

7/ vértebras; se extrae la tumoracion y una parte de la médula por encima
de ella. Al ser seccionada transversalmente la médula sale liguido eitrino
en abundancia del conducto ependimario.

Alonso Vial (de Chile) al clasificar esta asociacion de la es-
pina bifida, lo hace en tres grupos: 1.°, espina bifida con hidroce-
falia congénita: el nifio al nacer tendria ambos procesos (nuestros
casos) ; 2.° espina bifida e hidrocefalia desarrollada secundariamen-
te algtin tiempo después, y 3.°, la hidrecefalia seria consecutiva al
tratamiento quirargico de la espina bifida. Agrega que acepta los
dos primercs grupos de acuerdo a las informaciones de ofros auto-
res, puesto que en seis anes ha tenido ocasion de ver una centena
de hidrocefalias y nunca observé su coexistencia con espina bifida,
ni vi6 desarrollarse secundariamente, sin que intervenea el factor
operatorio. '

Las cifras citadas mds arriba nos permiten aceptar esa coexis-
tencia que comprobamos fécilmente, con los dos casos que sin
busqueda espeeial, se reunieron en el Servicio de la sala VI. Re-
cordemes que en la historia N.° 1, el valor de les didametros cefi-
licos del nifio al nacer, demuestran el aumento de volumen de la
cabeza y que la hidrocefalia se diagnosticd ya en la Maternidad,
como consta en la historia clinica y puede apreciarse en la foto-
grafia N.° 3; en la segunda observacién, si bien no puede sostener-
se su existencia al nacer el nifio, en cambio fué notada a los tres
meses por los padres y comprobada por nosotros en la etapa final,
sin que hubicra habido intervencién quirtrgica de la espina bifida.

Estos dos casos y sobre todo ¢l primero, nos llevan a creer que
esa coexistencia deber ser més habitualmente observada en las Ma-
ternidades, teniendo en cuenta que la evolucién fatal de estos
pequenos pacientes se cumple en poco tiempo y no permita asi, su
coneurrencia a los servicios de cirugfa, sino excepcionalmente y si
en ellos se realiza la intervencion de la diastasis raquidea en forma
precoz, la hidrceefalia, que en esa forma se hard evidente, pasa a
Yormar parte del tercer grupo, que el autor citado ha encontrado
exclusivamente.
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La nocion clasica de la identidad de causa para ambas lesio-
nes no es admitida por el autor chileno; sieue a Ombredanne en
lo que respecta a la patogenia de la espina bifida, considerando que
esta lesion es la resultante de dos factores: una aplasia regional por
detencion de desarrollo y una neoformacion (tumor quistico) que
ocupa en profundidad una situacion diversa. Sobre su causa no se¢
pronuncia. :

En cuanto a la hidrocefalia, ella se deberia desde ¢l punto de
vista fisiopatologico, a una anormalidad en cualquiera de los tres
procesos que sufre el liquor: seereciom, circulacion y reabsoreion,
que se originaria en las hidrocefalias obstructivas per impedimento
a la circulacion y en las comunicantes, por exceso de secreciom o
falta de reabsorcién ocasionadas casi siempre por procesos irritati-
vos de los plexos coroideos y espacios subaracnoidecs; resume su
opinion, diciendo: ‘‘mientras que la espina bifida tiene su ovigen en
una detencion de desarrollo, la hidrocefalia lo tiene casi siempre en
un proceso inflamatorio o trastorno funcional por excitacion (hiper-
secreeion por excitacion de funecién) . '

Nos parece mas logico aceptar un solo origen para ambos pro-
cesos, puesto que una causa general puede provocar dos manifesta-
ciones, con mayer facilidad que admitir para la espina bifida un
proceso aplasico y para la hidrocefalia un origen inflamatorio. Si
bien es cierto que un proceso inflamatorio, en este caso intrauterino,
puede dejar como secuela la obstruccion a la circulacion del liquido
cefalorraquideo, no nos parece aventurado aceptar, y por lo con-
frario es bien facil admitir, que la causa desconocida que impide el
cicrre del tubo neural dando como resultado la espina bifida, actae
contemporaneamente en el encéfalo, produciendo la estrechez del
acueducto de Silvio o la falta de abertura de los agujeros de Luscka
v de Magendie.

Dandy ya sefialo el hecho de que las hidrocefalias congénitas
coexistente con espina bifida eran siempre del tipo de las obstrue-
fivas; en nmuestros ejemplos pudo comprobarse perfectamente este
cardcter en el segundo caso. Ahora bien, que la causa que produzea
la obstruccion®de la civeulaciéon del liguor sea netamente por aplaxia
0 por un procese inflamatorio fetal, no podra dilucidarse hasta el
momento en que se tenga un mayor numero de observaciones con
estudio anatomopatolégico minuciosamente verificado.

Con estas consideraciones cereemoes explicar el porqué de la co-

existencia sostenida por muchos autores, identidad de origen que




=Tl

permite también aclarar la concomitancia de la hidroeefalia con
otras malformaciones por aplasia (coloboma, labio leporino, extrofia
vesical, ete.) sin necesidad de buscar otras explicaciones, casi siem-
pre meecdnicas, que carecen de realidad elinica y que estin en pugna
con la posibilidad de que las funciones organicas no se realicen den-
tfro de limites estrechos. Decimos, que no tiene fundamento en la
realidad elinica porque la rotura del saco de la espina bifida, cons-
tante en la hipdtesis de Alonso, se ve poeas veces o se presenta en
la etapa altima. Y finalmente, si se acepta la sobreproducecion del
liquor como causa tnica de la hidrocefalia, hay que admitir para-
lelamente la limitacion del poder de reabsorcién de las meninges y
sobre todo que dichas hidrocefalias serfan comunicantes y no obs-
tructivas como demuestran los casos bien estudiades.




Hospital Teodoro Alvarez — Servicio de Nifios

Tétano generalizado a puerta de entrada articular,
curado con seroterapia, en un nifio de 10 afios )

por los doctores

Enrique A. Beretervide y Alterto C. Martinez

Jefe del servicio Médico adregado

In los servicios de elinica infantil, pocas veces tenemos ocasion
de seguir enfermos de esta naturaleza; en primer lugar por la pro-
filaxia obligatoria establecida para todo traumatizado que llega al
hospital ¢on heridas de cualquier naturaleza que sea y segundo,
porque producido el cuadro y realizado el diagndstico, estos enfer-
mos son derivados hacia servicios especiales y alli tratados en con-
secuencia,

Durante los seis afios que llevamos al frente de esta sala, he-
mos tenido ocasion de ver cinco casos de tétano; uno de ellos, se-
ouido en el consultorio externo en un recién nacido, forma particu-
larmente grave que fallecié al tercer dia nmo obstante la intensa me-
dicacion que se le hizo; otro en un chico de 18 meses que recibié la
primera inyeceion de suero en nuestro consultorio y que fué llevado
para ser tratado en el Hosp. de Nifios y acerca de cuya suerte nada
sabemos; dos en sujetos de 10 y 12 afios respectivamente que in-
gresaron en nuestra sala en estado tan sumamente graves, que a
pesar de la activisima terapéutica que se les instituyo fallecieron a
las pocas horas de su entrada. Por tltimo, el N.° 5 que es el enfer-
mito que motiva este comentario.

Debemos desde ya adelantar que ninguno de los 5 casos habia
recibido tratamiento apropiado antes de ser vistos por nosotros, al
punto que los dos que vinieron a morir al servicio, no habian ni

(1) Leido en la reunién de Asoc. Médicos Hospital Teodoro Alvarez, el
24 noviembre de 1931, Proyeccién de cinta cinematogrifica.
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siquiera sido vistes por médico durante la enfermedad, y que cuan-
do la familia se alarmé con el cuadro, ellos solicitaron el servicio
de auxilio del hospital y fueron traidos por la ambulancia, en el
desastroso estado en que hemos hecho referencia mas arriba.

Vamos a exponer pues enseguida la observacion del caso que
nes ocupa, para hacer resaltar al fin de ella las circunstancias que
nos han inducido para darla a cenceer y que ercemos, constituyen
las caracteristicas de esta observacion.

Oscar E., argentino de 10 anos de edad. Ingresa a la sala el 8 de
mayo de 1929 y es dado de alta curado el 14 de junio de 1929. Historia
Clinica 6S6.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nada digno de particular mencién.

Enfermedad actual: Hace aproximadamente 15 dias y mientras ju-
gaba con otros nifios en un terreno baldio, sufre una caida y se produce
una pequena herida contusa por encima de la rodilla derecha, a la que
no dié la menor importancia, pues continué con sus juegos durante todo
el resto de la tarde.

Diez o doce dias después y cuando ya se habia olvidado del golpe
recibido, notan sus familiares que el ninio no puede abrir bien los ojos, por
cuya razon es llevado al oculista, quien les habla de bletaroespasmo, acon-
sejandolos que consulten a un pediatra, siendo por esa razén que vemos
nosotros al enfermo dos dias mas tarde.

Después de un laborioso interrogatorio, logramos establecer que dos
o tres dias antes de la aparicion del blefaroespasmo, habia manifestado
cierta dificultad para abrir la boca: desde hace 3 dias y a raiz de cual-
quier movimiento un poco brusco de sus miembros inferioves y particu-
larmente el derecho, se queja de violentos dolores en las masas musculares
de ambas piernas y muslos.

Estado actual: Nino de buen desarrollo estatural, de escaso paniculo
adiposo; piel pdlida con algunas cicatrices anectodérmicas. Mucosas dis-
cretamente coloreadas, lengua saburral himeda, dificil de ver por el mar-
cado trismus.

Por encima y por fuera de la rétula derecha, existe una pequena
lesion cutdnea de unos 2 cmts. de extensién, cubierta por una cascarita
oscura y rodeada de una zona de bhordes rojizos. La vodilla aparece au-
mentada francamente de volumen y su ecircunferencia tiene 115 c¢tm. mds
que la izquierda; no obstante la. franca hidvartrosis es easi totalmente in-
dolora. 3

La facies que ¢l nifo presenta es particular: blefaro-espasmao violento,
trismus considerable, gran contractura del ovbicular de los labios y del
cuadrado del mentén, fendémenos estos que se exageran considerablemente
al pretender hacerlo hablar o beber; los musculos del cuello entran ellos
también en rvipida y fuerte contraceién, como puede verse en la fotogra-
ta, (Pigs. Nos. 1 y 2).
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Al pretender flexionar las rodillas para buscar el signo de Kernig,
se provoca un intenso y muy agudo dolor a lo largo de todos los grupos
musculares de los miembros inferiores (mds marcado en el lado derecho)
y que se generaliza rdpidamente a todos los misculos del cuerpo, exage-
rando asi la facies de sufrimiento intenso que presenta. Esas mismas
contracturas generalizadas se producen casi podria decirse espontanea-
mente o al menos sin que ninguna causa aparente las desencadene.

La palabra es' dificilisima y provoca de inmediato la tipica “risa
sardénica™; la deglucién estd muy dificultada.

La tinica posicion compatible con este estado es la de dectbito dor-

TFigura 1 Figura 2

\ 2 . , oo . .
Fragmentos de la cinta cinematogrifica tomada a su ingreso a la Sala

sal, siendo imposible el sentarlo y al pretender hacerlo se lo levanta como
si fuera todo una sola pieza.

El suefio es a menudo interrumpido por los agudos dolores provo-
cados por las violentas contracturas que se siguen al mds leve movimiento
involuntario por él producido.

En apirexia el dia de su ingreso.

Aparato respiratorio y circulatorio: Nada digno de especial mencion.
Abdomen: Como una tabla; imposible de ser palpado por el estado de
contractura de sus paredes.
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Miceion facil, aunque temida por la movilidad previa que significa.

Indicaciones: Aislamiento en cuarto oscuro; se le inyectan el dia de
su ingreso, 30.000 unidades de suero antitetanico (D. N. H.), distribuidas
asi: 12.000 U. endovenosas y 18.000 U. intramusculares.

14 de mayo: Hasta la fecha, ha recibido 93.000 U. de suero, de las
cuales 26.000 U. lo han sido por via endovenosa. En esta fecha, a una
semana de su ingreso anotamos el siguiente estado: Temperatura 37°S
axilar, estado general considerablemente mejorado. El trismus y el hle-
Faroespasmo muy mejorados, realizandose la alimentacién con mucha mdis
facilidad. La contractura de los miembros estd atenuada al punto que
puede casi sentarse por si solo.

Al excitarlo, sin embargo entra rapida y violentamente en contrac-
tura dolorosa, siendo como al principio, éstos mucho méas marvcados en el
miembro inferior derecho.
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El estado local de la vodilla ha mejorado también considerablemente,
habiendo ya desaparecido por completo la hidrartrosis que presentaba a su
ingreso; sélo queda esa insignificante cicatriz con un ligero halo rojizo,
por encima de la rétula.

La radiografia (Fig, N.* 3), tomada hace dos dias, acusa la exis-
tencia de un pequeno cuerpo extrano, perfectamente visible, nitido, en la
proximidad del condilo femoral externo a una distancia de pocos mili-
metros de su superficie externa e inferior, sin otras modificaciones.

Con anestesia local, se reseca hoy un losanje de la piel y tejido celu-
lar englobando el tejido cicatricial de la lesion puerta de entrada. Por
puncion se extraen dos centimetros cibicos de liquido intraarticular eitrino,
ligeramente turbio. (Prof. Pasman).

Dividido el losange, se encuentra en su interior y en pleno tejido
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eraso, un pequeiio hematoma enquistado del tamafio de un grano de arroz;
una mitad de esa porcién se cultiva en medio aneorobio y la otra mitad
se tritura y mezela con el liquido articular y se inyecta por via subcuta-
nea e intraperitonea! a una rata blanca.

La intervencion ha sido perfectamente tolerada no obstante el estado
de contractura.

Presenta hoy fenémenos séricos de escasa intensidad.

18 de mayo: La méjoria se sigue acentuando con la atenuacion fran-
ca de los sintomas espésticos més molestos; el miembro inferior izquierdo,
lo flexiona y estira fécilmente sin entrar en contractura, el trismus ha
desaparecido totalmente y el blefaroespasmo es apenas marcado, llevando
hoy un total de 1717.000 U. de suero antitetanico.

Figura 3

Oscar E. Radiografia mostrando el cuerpo extraiio intra-articular

El medio de cultivo permanece estéril y la rata inoculada gozando de
aparente perfecta salud.

5 de junio: Desde hace 4 dias se levanta y aunque marcha algo rigido
se atreve a correr. Hiperreflexia dolorosa atin del miembro inferior de-
recho, siendo en realidad ésta la tinica manifestacion que le queda de su
estado de contractura generalizada que tenia hace apenas un mes.

14 de junio: BEs retirado hoy por la familia; ha recibido en total
117.000 U. de suero de las cuales 26.000 U. por via endovenosa.
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La rata inoculada vive sin novedad.

12 de agosto: Después de haber trauscurrido dos meses sin tener noti-
cias de nuestro enfermo nos lo traen hoy, porque desde hace unos 5 6 6
dias se queja mucho de su rodilla derecha.

Constatamos efectivamente la reaparicién de la hidrartrosis, pero mu-
cho més exagerada, sumamente sensible, particularmente al pretender pro-
vocar el choque rotuliano y dando la sensacién de una distension pareja
de toda la superficie articular.

Una nueva radiografia tomada en el dia de hoy, nos muestra clara-
mente la existencia del cuerpo extrano intraarticular, de sus mismas di-
mensiones y condiciones de opacidad que la que se veia en la primera ra-
diografia, pero no ya a la altura del eéndilo externo del fémur como

Figura 4

Oscar E. Radiografia mostrando la nueva posicion del cuerpo extrano
2 |
(12 de Agosto de 1929)

aquella sino a la altura del platillo tibial, a nivel de su bhorde articularv
y hacia el medio de la articulacién; se trata sin duda del mismo cuerpo
extrano que ha migrado (Fig. N.* 4).

Se le pone en reposo absoluto y en observacién de acuerdo con el
Prof. Pasman con quien lo vimos nuevamente.

17 de agosto: Ha pasado estos dias sin novedad; no ha tenido tiebre,
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pero el estado de la articulacion permanece estacionario, con gran dis-
tension, sensibilidad y calor local.

En esta fecha el Prof. Pasman, resuelve intervenirlo: bajo anestesia
general al éter se hace artrotomia por lado externo de articulacion; dise-
cada la grasa retrorotuliana aparece la sinovial muy tensa de color oscu-
10, la que se punza y da salida a un liquido siruposo de color amarillento
oscuro, abriendo enseguida la articulacion.

La sinovial estd roja, aterciopalada sin notarse la presencia de cuerpo
extraiio en la proximidad. Sobre el c¢ondilo externo de fémur y por en-
«ima de la superficie cartilaginosa se encuentra una muesca en forma
scmilunar sobre el hueso, el que aparece enfermo.

Con la cureta se reseca esta porcion y se retiva un trozo de hueso
del tamano de un grano de maiz, caunterizando la brecha con termocaute-
rio. Hemostasia, sutura de sinovial y yeso.

23 de agosto. El enfermo sigue muy bien, sin temperatura y no sufre
dolores.

El examen de la pieza realizado por el Dr. Marini, acusa segiin
informe del mismo lo siguiente: “la pieza enviada, muestra ser cartilago
y serosa, amhos con un proceso inflamatorio franco”.

28 de agosto. En el dia de hoy se retira el yeso y los puntos de
sutura, encontrando todo en pertectas condiciones e indicando desde ya
masa jes.

25 de octubre. Ha continvado sin novedad recibiendo los masajes
diarios.

Camina y corre por todo, sin el menor inconveniente, siendo dado de
alta en la fecha. Una tiltima radiografia obtenida hace 10 dias, muestra
la subsistencia del cuerpo extraiio en la posicién anotada el dia de la
operacion y la pequenia muesca dejada sobre el condilo femoral a raiz de
la intervencién.

ComENTARIO : Debemos hacer notar desde Inego, que no obstan-
te la intensidad de los fenémencs tetdnicos, este proceso ha evolu-
cionado (al menos mientras fué visto por nesotros), en completa
apirexia y las déeimas que tuvo a los pocos dias de su primer in-
greso a la sala han sido debidas sin duda alguna a la reaccion sérica
puesto que desaparecieron con ella.

Sorprende luego, que habiéndose producido con el traumatismo
una efraccion de la cdpsula articular de la rodilla como lo de-
muestra la existencia de un cuerpo extrafio intraarticular lo sufi-
cientemente importante como para que la radiografia lo descubr:
con perfecta nitidez, asi como la evidente lesion de eondilo femoral
encontrada por el cirujano al hacer la artrotomia, haya podido evo-
lucionar localmente, todo con el minimum de 'm(mifcstacimw.s’ articu-
lares y que dicha artritis haya quedado reducida a un proceso pu-
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ramente inflamatorio, no obstante que con el Bacilo de Nicolaier,
es posible que otros gérmenes hayan podido llegar a la articulacion.

Dos ordenes de procesos ha determinado, pues el traumatismo
en nuestro enfermo: el primero, exteriorizado en ferma de tétano
generalizado con aparicion de cuerpo extrafio intraarticular Yy un
segundo, (el que motivé su segundo ingreso) por una franca osteo-
artritis a punto de partida dseo, desde el sitio al que seguramente
fué a enclavarse y lesionar el hueso y cartilago el trozo de madera
que el nifio se clavé al caer. Por ltimo, la eficiencia de la serotera-
pia antitetanica, como "Minico tratamiento.




Sobre dos observaciones de paralisis congénita doble del
facial y del motor ocular externo, acompafiada de pie bot,

tambien doble y congénito

por los doctores

Juan P, Garrahan y Alberto Cucullé

La paralisis facial congénita, unilateral o bilateral, ha sido
observada con bastante frecuencia. Pero el conjunto sintomatologico
que han presentado los casos que motivan esta comunicacion, sélo
ha sido desceripto recientemente, y es poco conocido. Por eso nos
resolvemos a darlos a conceer y a anotar las consideraciones perti-
nentes.

Opservacion 1.—Instituto de Maternidad (Prof. Peralta Ramos).
RS Gab293 0 (Tnt.: 327).155: I., de 2 aiios y 3 meses de edad. Marzo 16 de
1929.  Consultorio de Puericultura.

Antecedentes hereditarios: Los padres dicen ser sanos. Cuatro her-
manos sanos. La madre ha tenido siete abortos provocados, antes del em-
barazo de nuestro enfermo, durante el cual sufrié la glicosuria.

Antecedentes personales: Nacido a término, de parto normal. Al na-
cer, los padres advirtieron como tinica anomalia la que ahora presenta en
los pies. Pronto notan, sin embargo, que el nifio tiene algo raro en su
cara, y a los dos meses de edad comprueban que el nifio no tiene los ges-
tos normales que acompafian al llanto. Un médico les dice a los padres,
entonces, que el defecto se corregird con el crecimiento. Se erié con ali-
mentacién mixta. No ha tenido procesos infeceiosos.

Estado actual.—Regular estado de nutriciéon. Peso: 10.700 grs. Fon-
tanelas cerradas. Paladar ojival .Dientes: han aparecido en época normal;
aun faltan los cuatro tiltimos premolares; todos los dientes tienen defec-
tos de caleificacion y caries profundas; un ineisivo ha sido destruido por la
caries. El nino permanece siempre con la boea semiabierta, el labio supe-
rior inmévil y prominente. La cara tiene una expresion extraiia, igual
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en todo momento: hay falta absoluta de mimica, no expresa la risa ni el
llanto. Habla con la voz un poco nasal, y no puede emitir ciertas pala-
bras. Segiin la madre, el nino fué capaz de succionar desde recién nacido y
traga bien los alimentos, si bien ha tenido reflujo de éstos por la nariz
en algunas ocasiones. Hay estrabismo convergente. No pestafiea. Dice
la madre que durante el suefio cierra bien los ojos. Pero al ordenarle (ue
lo haga, sélo los ocluye incompletamente y presentando el signo de Char-
les Bell (los globulos oculares rotan hacia arriba, y la c¢érnea se oculta
bajo el parpado superior). Inteligencia normal (precoz, segiin la madre).
Lenguaje correspondiente a su edad. Visién normal.

Tiene rosario costal. El examen de pulmones y de corazén no revela
nada anormal. No se palpa bazo ni higado.

Pie bot varo equino congénito doble. El tratamiento que le han apli-
cado al defecto de los pies, sélo ha producido una ligera correceién. La
adducion del antepie es pronunciada en ambos lados. Lo mismo la supina-
cion. Con un poco de esfuerzo es posible, sin embargo, llevar al pie a
s posicion normal.  Para caminar — ha iniciado la marcha hace 4 me-
ses — apoya el borde externo del pie y la parte vecina de la cara dorsal.
En el pie derecho hay un callo inflamado, sobre la piel que reeubre la
saliencia producida por el astragalo.

Examen de ojos (abril 26 de 1929): En ambos ojos, hay hipermetro-
pia, ligera estrechez lagrimal, fondo de ojo normal, reacciones perezosas;
cstrabismo funcional convergente (Dr. Curtis).

Electrodiagnostico.—Los musculos orbicular de los parpados, orbicular
de los labios y cuadrado del mentén no vesponden a la corviente farddica
ni galvanica (20 miliamperes). (Dr. Marque).

Audicion normal. Hipertrofia de amigdalas, y vegetaciones adenoides
(Dr. Arata).

La radiografia de mastoides en incidencia occipital no muestra ningu-
na deformidad (Dres. Marque y S. Arauz).

Reaceion de Wassermann de la madre, negativa.

Examen citolégico de sangre: Glébulos rojos, 4.500.000; gléhulos
blancos, 7.000; relacién globular, 1 X 642; valor globular, 0.770.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 47 %; cosindfilos,
3 %5 linfocitos, 45 % ; mononucleares, 3 %; formas de transicién, 2 %.

Se le practicaron varias series de sulfarsenol (intramuscular) y curas
periddicas con ergosterina irradiada. Los pies tueron tratados con los
procedimientos ortopédicos: correccién e inmovilizacién con yeso, tarsec-
tomia dorsal cuneiforme.

A los dos afios y medio de iniciado el tratamiento, teniendo el nino
cnatro anos y medio, se habia conseguido una correceién considerable de
sus defectos de los pies. Se podia comprobar, ademds, un buen estado ge-
neral, y un desarrollo normal. Persistian inmodificadas las caracteristicas
de la cara y los defectos de pronunciacion. Pero, seetin la madre, pes-
taneaba mds y no tenfa veflujo de alimentos por la nariz.

OBsprvACION 2, —Instituto de Maternidad (Prof. Peralta Ramos).
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R. G. 3675 (Int. 8§18). S. H. Nacida en el Instituto el 4 de diciembre de
1928. Consultorio de Puencultura.

Los padres declaran ser sanos. La madre ha tenido un aborto espon-
tineo, de dos meses.

Parto normal (presentacion cefilica).

Inmediatamente de nacer se advierte que la nina tiene pie bot doble
y una deformidad en la mano izquierda: aplasia de los dedos y de los me-
tacarpianos. :

Diciembre 18 de 1928: La madre concurre al consultorio, porque le
nota a la nina una expresién rara cuando llora, y porque ésta succiona
con dificultad. Se comprueba enflaquecimiento (peso: 3.090 grs.). Fon-
tanelas amplias, separacion de los huesos craneanos. Estrabismo conver-
gente. Epicantus doble. Llama la atencién la expresiéon de la cara y el
aspecto de los globos oculares. No ocluye completamente los ojos durante
¢l sueiio. El labio superior permanece inmévil durante la suceién, que se
realiza con gran dificultad. Tiene reflujo de los liquidos por la nariz. De-
formidad de la mano izquierda: aplasica y con los dedos en flexién. Pie
bot varus equino doble. Bazo e higado palpables. Tiene muguet.

Se le dan consejos de dietética y se inicia el tratamiento ortopédico
de sus pies.

Septiembre 12 de 1929: Vuelve al consultorio. Tiene 9 meses de edad
y pesa 6.750 grs. Se crio con alimentacién artificial desde los dos meses.
No puede succionar. Estado distréfico. No ha tenido trastornos gastro-
intestinales ni episodios infecciosos. Expresién rara de la cara: falta
absoluta de mimica. No pestaiiea. No ocluye totalmente los ojos durante
el suefio.  Estrabismo convergente. Inmovilidad del labio superior. No
hay dientes. Uvula bifida. Bazo palpable.

Se comprueban, ademds, las malformaciones dé ambos pies y de mano
izquierda, ya deseriptas.

Eilectrodiagndstico: Misculos orbicular de los péarpados, orbicular de
los labios y enadrado del mentén, no rvesponden a las corrientes farddica y
galvianica (Dr. Marque).

Examen de ojos: Impotencia tuncional de los mtsculos motores ex-
ternos de ambos ojos. Motilidad intrinseca conservada. Las pupilas reac-
cionan bien a la luz. Fondo de ojo normal (Dr, Barberis).

Eramen de oido, nariz y garganta: Hipertrofia de amigdalas Yy vege-
taciones (Dr. del Sel).

Reaccion de Wassermann, negativa.

A partiv de los 9 meses, se inicia tratamiento con sulfavsenol: recibe
cuatro series en 15 meses. Se realiza, por otra parte, el tratamiento orto-
pédico de sus pies.

A los 2 afios de edad tiene buen estado general y desarrollo fisico y
psiquico aproximadamente normal. Persisten inmoditicadas las carncte-
risticas ya deseriptas de la cara. Se advierte un nuevo sintoma: la nifia
no puede sacar bien la lengua, y cuando se le ordena que lo haga, dicho
organo hace prominencia. en ambas mitades laterales, quedando a un ni-
vel mis bajo la linea media y los bordes,
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La lectura de los trabajos clasicos informa respecto de las di-
versas variedades de paralisis facial congénita. Es asi que Hutinel
(1909) y Finkelstein (1929) estudian el punto con bastante detalle.
Pero el conjunto de defectcs congénitos que presentan nuestros dos
casos no se encuentra mencionado en los tratades, y en la biblio-
orafia de revistas que hemos pesquisado, s6lo hemos hallado un tra-
bajo reciente, al que nos referiremos mas adelante, en el cual, a pro-
posito de cuatro casos similares a los nuestros, se hace notar que ¢l
cuadre sintomatolégico de referencia no habia sido aun deseripto.

Fuera de las paralisis faciales obstétricas, cuya causa frauma-
tica es facil determinar, las paralisis que se observan desde la época
del recién nacido, son las llamadas paralisis congénitas. Hutinel v
Voisin las clasifican asi:

Pardlisis facial sin agenesia de la roca.

Paralisis facial con agenesia de la roca: Unilaterales, bilaterales.

La primera forma ha sido deseripta por varios, entre otros,
Marfan y Armand Delille. Es unilateral y se acompafia de malfor-
macién del pabellon de la oreja. Uno de nosotros ((Garrahan) ha
tenido ocasion de dar a conocer un caso tal a la Sociedad de Nipio-
logia, en el cual se comprobaba ademas un defecto congénito de piel
en la region mastoidea. En el caso de Marfan y Armand Delille,
la autopsia permitié comprobar, ademas de la agenesia de la roeca,
la ausencia del facial periférico, la atrofia del mismo intracrancano
v la agenesia del nucleo del facial en la protuberancia.

Las paralisis faciales congénitas sin agenesia de la roca pueden
ser unilaterales y bilaterales, se acompanan frecuentemente de para-
lisis del motor ocular externo o de otras pardlisis oculares y tam-
bién de diversos defectes congénitos. Asi lo establece la literatura
al respecto. Por supuesto, que cuando la pardlisis es unilateral, el
diagndstico se hace de inmediato después del nacimiento. Pero cuan-
do es bilateral, los primeros dias sélo llama la atencion la expre-
sion rara del nino, y méas adelane la ausencia de mimica, que hace
pensar en paralisis de los museulos de la cara. las neeropsias de
algunos de estos casos (Heubner y Pacetti, Siemerling) permiten
afirmar que sen debidas a la aplasia de los ntieleos motores del fa-
cial y de los musculos oculaves: aplasia congénita de los maisculos
del facial (Heubner). Pero segtin Finkelstein, la base anatémica de
los trastornos que nos ocupan no siempre es nuclear: pueden depen-
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der de defectos congénitos de los froncos nervioses, y por lo que se




refiere a los ojos, de defectos congénitos o atrofia congénita de los
misculos. Comunmente, la oftalmoplejia es externa, pero puede
también ser interna (Finkelstein). Puede también afectarse el hipo-
gloso, como en el segundo de nuestros casos. Siempre casi hay tras-
tornos de suecion a veces también de deglucion. Segin Finkelstein,
cuando las pardlisis se acompafian de trastornos de la suceion
y de la deglucion, es probable que no siempre se trate de
simples agenesias nuecleares, sino de formas seudobulbares de
la pardlisis cerebral infantil congénita, de localizacion cortical o
subcortical. ILa paralisis ccular que mas frecuentemente acompa-
fia a la facial, es la de los musculos rectos externos. Otras veces
hay oftalmoplejias complejas o ptosis del parpado. La concomitan-
cia frecuente de la paralisis facial con la del motor ocular externo
(6.2 y 7.° par) se explica anatomicamente: el facial, en su trayecto
intraprotuberancial, rodea, al nteleo del 6.° par.

En los casos publicados se comprueban las més diversas combi-
naciones: paralisis facial bilateral y ocular unilateral, y viceversa;
diversas localizaciones oculares; y estos trastormos, acompanados de
otras malformaciones, a saber, ausencia de cartnculas lagrimales,
ausencia del haz esternocostal del musculo gran pectoral, otros de-
feetos de gran y pequefio pectoral, sindactilia, ete. Pero en nin-
ouno se establece la concomitancia de paralisis doble facial y
de motor ocular comin con pie bot congénito doble.  Asi
lo establecen en el trabajo reciente a que nos hemos referido mas
arriba, Alajouanine, Hue y (GGopeeviteh (**Revue Neurologique’’, 1930,
2.% tomo, pag. H01), quienes han encontrado en la literatura 30 ca-
sos de paralisis facial por agenesia del nteleo, ninguno de los cua-
les presentaba el cuadro sintomatoldgico de nuestras observaciones.

Los autores citados presentan 4 casos, todos ecllos similares a
los nuestros, y observados, uno a los 6 afios, y los otros a los 5 afios,
21 meses y 4 meses, respectivamente. Soélo en un caso habia ante-
cedentss de especificidad y sufeimiento fetal, en ¢l cual se compro-
haban signos de encefalopatia difusa, convulsiones y retardo psiqui-
co. En los otros casos, la inteligencia era normal. En los tres ni-
nos mayores pudieron comprobar defectos de pronunciacién y voz
ronca, nasal y monétona. Uno de ellos tenia mano bot derecha. En
un caso habia pardlisis esbozada de velo del paladar, y en otro del
hipogloso. Todos habian tenido dificultad para la sucecion y el la-
bio superior prominente e inmévil en ferma caracteristica. El pie
bot fué dificil de reducir en todos los casos y los trastornos facia-




TR TR ey - g e

- —
-

Sge”

Rl i o

T P S

]

e

8] =

les y oculares irreductibles. EI examen eléctrico de los musculos
de la cara revelé la inexcitabilidad absoluta de la mayoria de ellos;
el bucinador respondié bien en uno de los casos.

Alajouanine y sus colaboradores dicen que la alteracion global
de, la motilidad voluntaria y refleja, y la reaceion de degeneracion
obligan a no dudar del origen periférico de la lesién. Pero que es
miés dificil afirmar, por la eclinica, si ésta radica en el nervio o en
el nucleo: si el hecho de ser global habla a favor de lesion de ner-
vio, la ausencia total de regresion y la excitabilidad conservada de
algunos musculos hablan a favor de una lesion nuclear. Terminan
recordando las autopsias a que nos hemos referido, que revelan
que en estos casos hay aplasia nuclear, y consideran que deben atri-
buirse a una malformacién del mesocéfalo, la cual no aleanza a ex-
plicar, por supuesto, la concomitancia reiteradamente comprobada,
de los defectos del pie. No ereen que haya derecho a atribuirle im-
portancia etiologica a la sifilis.

Nuestros casos se suman a los de Alajouanine, Hue y Gopeeviteh,
para fundamentar la existencia de un sindrome congénito cuyos sin-
tomas principales son: las parditsis dobles del motor cewlar comiin
y del motor ocular externo, y los pie bot congénitos dobles.

En uno de nuestros casos, se agrega, como se ha visto, bifidez
de la vula, malformacién de la mano y trastornos en la motilidad
de la lengua. No podemos tampoco nosotros imputar a la sifilis co-
mo causante segura de tales defectos congénitos.

El sindrome en cuestion se revela por falta de mimica, estra-
bismo convergente y defectos de succion y de la palabra. Estos de-
fectos son inmodificables, y a ello se agrega el pie bot, que el orto-
pedista puede corrvegir. La inteligencia estd conservada.
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Estudio clinico y anatémico de un caso de cirrosis
de Hanot

por los doctores

A. Casaubon, M. J. Vergnolle y R. Krentzer

El nific Edmundo (., de 10 anos de edad, ingresa al Hospi-
tal de Nifios, Servicio del Prof. Rivarola, el 3 de mayo de 1930.

Los padres, que dicen ser sanos, tuvieron 10 hijos, de los que
1 muri6 a los 4 afios y otro a los 2 meses, ignordndose las causas.
Hubo 1 aborto esponténeo. Los demds hijos, a excepeién de Edmun-
do, serian sanos.

La rudimentaria mentalidad de los padres y la poca atencion
prestada a la enfermedad del nifo, dificultan extraordinariamente
una anamnesis prolija.

Como datos coneretos se pudieron establecer los siguientes:
1.7, que un afo atras el enfermo tuvo un episodio gastrointestinal
febril del gque ‘“‘nunca habfa quedado bien del todo’’; 2.°, que la
coloracion amarillenta de la piel habfa comenzado en encro de 1930,
acentudndose considerablemente un mes més tarde; 3.°, que poco
después el abdomen empezd a aumentar de volumen ; 4.° que nun-
ca tuvo vomitos y que ignoran si tuvo fiebre o no; 5.° que las
fecales fueron siempre tefiidas y que en ocasiones hubo prurito;
6.% que el enfermo conservd siempre el apetito, sin desmejorar apa-
rentemente en su estado general.

Son éstos los tinicos datos de valor que el interrogatorio per-
mitio destacar,

Del examen somdtico del enfermo y de las investigaciones hio-
logicas se llegd a las siguientes comprobaciones ;
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1.> Ietericia universal acentuada de la piel y mucosas, sin
prurito ni bradicardia (90 pulsaciones por minuto).

2.°  Hepatomegalia: Kl borde superior del higado se percute
en el cuarto espacio; el inferior se palpa, sobre la linea axilar an-
terior; a 1 través de dedo por debajo del reborde costal; a 214 so-
bre la linea mamilar y desciende, sobre la linea mediana, a 2 tra-
veses de dedo por encima del ombligo. Lia superficie palpable es
dura, de consistencia lefiosa, dando en ciertos puntos la sensacion
del higado ‘‘ficelé’’. El borde inferior es igualmente duro, rugoso,
siendo facil tomarlo entre los dedos; la dureza llega a ser verda-
deramente cartilaginosa en ciertos puntos. La vesicula, aumentada
de tamafio, es perfectamente palpable.

3.  Esplenomegalia: Bl bazo es enorme; ocupa el espacio de
Traube y llega hacia abajo hasta una linea horizontal que pasase
por el ombligo. La superficie palpable es dura y sus bordes netos.
Hay ligera red venosa local.

4.° Fiebre: Hubo estade subfebril (alrededor de los 38° ves-
perales), durante la mayor parte del tiempo de internacion (73
dias).

5.°  Permeabilidad del colédoco: Lias materias fecales contienen
hidrobilirubina y el tubaje duodenal da salida a los liquidos A.
B. y C., que contienen pigmentos y dcidos biliares.

6. Colwrie: En las orinas hay pigmentos y acidos biliaves;
existe también urobilina.

7.° Resistencia  globular: ligeramente disminuida: minima,
R R o . P, o
8.60 %, ; total, 4 %,.

8.0 Hipercolesterinemia: El dosaje de la colesterina sanguinea
acuso la eifra de 2.20Y,, siendo la normal, en ninos de 8 a 14 anos,
de 1.49 9, (Acuna y Winocur). ‘“Arch. de Med. des Enfants’, ni-
mero 7, julio de 1931).

9.0  Glucemia en ayunas: Normal, 1 or. %, (método de Folin -
Wu).

10.°  Examen de sangre: Hemoglobina, 80 % ; glébulos rojos,
4.400.000; glébulos blancos, 9.000; velacion globular, 1/550; va-
lor globular, 0.90; polinucleares neutrofilos, 75 % ; linfocitos, 21 % ;
mononucleares, 4 % ; reaceion de Wassermann, negativa,

El 22 de mayo de 1930, formulado ya el diagndstico de cirro-
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sis tipo Hanot, se practica una laparotomia exploradora que com-
prueba la esclerosis hepatica. Se cierra la brecha operatoria, que
cicatriza sin incidencias. .

El nifio contintia en el mismo estado hasta el 10 de julio de
1930, en que la fiecbre se exacerba por una angina catarral. Seis
dias mas tarde aparecen bruscas y violentas hematemesis y entero-
rragias, que concluyen con ¢l enfermo en pocas horas.

La autopsia y el estudio histopatoldgico, detalladamente trans-
criptos al final, certificaron el diagndstico sentado en vida del ni-
no. Destacamos aqui, resumidamente, las lesiones fundamentales:

1.° Ietericia generalizada de la piel y las mucosas, incluso las
de la faringe, el esofago, la laringe y la traquea.

2. Higado grande, de 1920 grs. de peso (nmormalmente, en
el adulto, el 6rgano pesa entre 1450 y 1500 grs., segtin Testut).
Esclerosis hepatica, afectando al micrescopio la disposicion insular,
con neoformacion de canaliculos biliares.

3.2 Bazo grande, de 910 grs. de peso (el peso normal, en el
adulto, segtn Testut, es de 180 a 200 grs.). Hspesamiento de la
capsula y bandas de esclerosis surcando la pulpa esplénica.

Vale decir, pues, que estamos en presencia de una cirrosis he-
patica con esplenomegalia, sin signos de hipertensién portal, acom-
panada de ictericia colurica, con colédoco permeable y estado febril
constante. Tales elementos encuadraban a nuestro enfermo en el
diagnéstico de eirrosis icterigena, de tipo Hanot, que ¢l estudio his-
topatologico confirmara.

Bien que, contra lo habitual, la resistencia globular estuviese
ligeramente disminuida en nuestro caso, este elemento de valor re-
lativo no puede oponerse a las comprobaciones fundamentales de la
clinica y de la anatemia patolégica. Por otra parte, igual cosa com-
probamos en un ecaso anidlogo anteriormente estudiado por uno de
nosotros (Aeufia, Casaubon y de Filippi. ** Cirrosis icterigena, tipo
Hanot, con fibroadenia’. ' La Prensa Médica Argentina’’, junio 20
de 1929).

La etiologia de este proeeso no ha podido ser precisada; el co-
mienzo apavente fué uma ietericia, pero no ha loerado establecerse

sit vineulacion eon el factor causal de la misma. En el easo ante-
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rior hubo una causa téxica de fondo (aleohol) y uma infeceiém agu-
da (sarampién) que desencadené netamente la enfermedad.

La evolucion total se cumplié en un plaze poco mayor de 6 me-
ses, al par que en el caso anterior fué solo de 4. Ambos, pues, tu-
vieron una marcha subaguda, en oposicién a la larga duracién ha-
bitual del proceso en el adulto.

La muerte de este nifio fué provocada por hemorragias gastro-
intestinales fulminantes; el mismo cuadro hemorragico (hemoperi-
cardias, epistaxis violentas, parpura), determiné el deceso del en-
fermo anterior,

AUToPSTA

Diagnéstico clinico: Cirrosis hipertrética de Hanot.

Diagndstico analdmico: Larvinge, traqueitis exudativa. Congestion in-
tensa de ambos pulmones. Miocarditis. Endocarditis mitral y tricuspidiana.
Dilatacién de las cavidades cardiacas. Cirrosis hipertréfica de higado. Pe-
riliepatitis. Esplenomegalia. Gastritis y enterocolitis hemorrigica. Nefrosis
doble. Congestion meningocerebral.

Descripeion: Examen general externo. Cabeza: tinte ictérico de piel,
mucosas y visceras. Caddver de nifio bien constituido, Crineo braquicé-
[alo, cabellos bien implantados.

Tronco: Coloracion ictérica de la piel del tronco.

Extremidades: Rigidas, bien conformadas.

Cavidad abdominal: Distendida.

Diafragma: Asciende hasta la cuarta costilla en ambos lados.

Cavidad tordcica: Pleuras libres. Lengiiotas pulmonares erguidas y de
coloracion grisicea.

Lengua: Nada de particular.

Amigdalas: Amigdalas aumentadas de tamafio, con exndado purulento.

Faringe, eséfago y laringe: Tinte ictérico.

Traquea: Coloracion amarillenta con exudado seroso.

Bronquios: Nada de particular.

Ganglios mediastinicos: Aumentados de tamafio, de coloracién obseurs.

Pulmén izquierdo: Erguido, de coloracion rojovinosa. Pleuras lihres,
lisas y brillantes. Al corte sale abundante sangre poco aereada.

Pulmoén derecho: BErguido. Tguales caracteres que el izquierdo.

Pericardio: Liso y hrillante.

Corazén: Cavidades: derechas dilatadas con codgulos fibrinosos.

Vilvulas: Mitral y tricispide, espesadas, deslustradas.

Miocardio: Coloracién amarvillenta y friable.

Grandes vasos: Aorta, normal. Pulmonar, normal.

Higado: De tamaiio de 30 cms. por 20 ems. en su didmetro antero-
posterior, Peso, 1920 grs. Adherencias de la cipsuln de Glisson al dia-
fragma y parved abdominal. Superficie rngosa con pequenas saliencias

e
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e irregularidades. Pequenos nodulos blanguecinos. Vesicula muy dilatada.
Cipsula muy espesada. Al corte la superficie de seccién cruje, presen-
fando una resistencia al cuchillo. Superficie del corte: rugosa, desigual,
de coloracion obscura salpicada de porciones mis claras, que no son mas
que el tejido hepatico encerrado por zonas de esclerosis.

Bazo: Aumentado de volumen. Peso, 910 grs. De 25 ¢ms. de altura
por 20 de diametro anteroposterior. Cédpsula rugosa y de color obscuro.
Al corte, arrastra barro esplénico .

Estémago: Mucosa espesada, congestionada, con hemorragias.

Duodeno: Iguales caracteres que la mucosa estomacal.

Ileon: Mucosa espesada, con contenido hemorragico.
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Intestino grueso: Apéndice: Idem.

Rinon y uréter izquierdo: Aumentados de tamatnio. Cdpsula lisa y
brillante. Rifiones de coloracién amarillenta. Al corte, la edpsula se des-
prende con facilidad.

Rifién y uréter derecho: Iguales caracteres que el izquierdo, aunque
mas congestivo.

Cépsulas suprarrenales: Nada de particular.

Vejiga: Normal.

. Organos genitales: Normales.
Cerebro, cerebelo, médula: Meninges con tinte amarillento. Coneestién
meningocerebral.
|
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El estudio histologico se verifica previa fijacién en solucién de for-
mol al 10 % e inclusién de varios trozos del higado y del bazo en

para-



Los cortes se han tenido con hematoxilina y eosina y con el método
tricromico de Van Giesson para el tejido conjuntivo.

Estudio histologico del higado: A pequenio aumento nos hallamos en
presencia de preparados constituidos por los siguientes elementos: 1.°) un
tejido epitelial dispuesto en cordones anastomosados, constituyendo Jas {ra-
héculas hepaticas de los lobulillos; 2.% tejido c¢onjuntivo periférico suma-
mente denso; 3.° elementos de infiltracion, y 4.°, vasos.

Lo que llama mas la atencion en estos preparados es la disposicion
insular del tejido de esclerosis que engloba més o menos a los distintos
lobulillos hepaticos. Este tejido conjuntivo estd constituido en su mayor
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parte por elementos fibrilares bien tefiidos en rosado por el método de
Van Giesson y presentdndose mucho méis denso a nivel de los canaliculos
biliares a los que modifica y comprime notablemente. De alli el tfejido
de esclerosis invade las fisuras de Kiernan y se extiende en ramifica-
ciones mds o menos gruesas, para unirse con los focos de esclerosis de
los lobulillos veeinos.

A este proceso invasor tampoco escapan las trabéeulas hepaticas; pues,
la mayoria de ellas, presenta finos haces conjuntivos que las separan pe-
ro dejando completamente indemnes la vena central del lobulillo (véase
una de las microfotografias).
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En algunos puntos de los preparados — especialmente a nivel de los
espacios portas —, se observan en medio del tejido de esclerosis una neo-
formacién de canaliculos biliares que la superficie de seceién ha tomado
ya transversal, longitudinal u oblicuamente.

Las células que constituyen las trabéeulas hepdticas se hallan POCO
modificadas a nivel de la vena central, pero a medida que nos dirigimos
hacia la periferia puede observarse una degeneracién de los elementos epi-
teliales, cargados de pigmentos, deformados, comprimidos, y algunos, so-
lamente con un protoplasma pulverulento sin nicleo,

A mivel de las zonas insulares de esclerosis llama la atencién una
fuerte infiltracion embrionaria que, a mayor aumento, vese constituida por

lintocitos.
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Las venas portas y las ramas arteriales se hallan indemnes en me-
dio de la esclerosis, pero no asi el epitelio de los canaliculos biliaves, que
muchos de ellos lo presentan completamente descamado y en otros des-
aparecido.

Eistudio histolégico del bazo: El bazo nos vevela una hipertrofia no-
table de todos sus elementos para aleanzar el tamaio que puede verse
en la fotografia que acompana este informe.

La capsula del hazo, muy espesada, envia al interior trabéculas con-
Jjuntivas que han seguido el mismo proceso de hipertrofia de la capsula.

Los corpisculos de Malpighi, bien visibles, presentan su centro ger-
minativo claro y se hallan rodeados por el tejido propio de la pulpa es-
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plénica cuya uniformidad se rompe de vez en cuando con la aparicion
de anchas bandas de esclerosis.

En el tejido esplénico hipertrofiado serpentean gran cantidad de
clementos del reticuloendotelio, cargados de pigmentos de origen hematico.
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Dados los caracteres expuestos, debemos deducir que se trata de una

cirrosis hipertréfica biliar, tipo Hanot.




Hoszital de Nifios — Servicio del Prof. Alfredo Casaubon

Enfermedad de Oppenheim

por los doctores

Sara Cossoy y Luis M, Cucull¢ Rivarola

Luisa P., de 3 15 meses de edad, argentina, Consultorio externo, histo-
1ia clinica N.* 91, libro I11.

Autecedentes herveditarios: Padve, italiano, de 42 anos de edad. Ha
estado internado en diversos hospitales, dltimamente en el Hospital Tornn,
cnfermo de “pleuresia” y en tratamiento a bhase de reposo ¢ inyecciones
de sanocrisina y cacodilato de soda. Aectualmente mejorado, trabaja de
vendedor ambulante de caramelos. Madre, argentina, si bien ha pasado
la mayor parte de su vida en Italia, de 38 afios de edad. Mujer avejen-
tada que manifiesta “sufrir del higado”. Ha tenido 8 embarazos, los 2
primeros terminados por abortos esponténeos, no pudiendo precisar la fe-
cha exacta de las gestaciones; el tercero llegado a término con parto de
una nifia sana que fallece a los 5 afios de edad de “erippe con ataque a
la cabeza; los 3 embarazos siguientes, llegados a término, dan lugar a
partos normales de nifios que actualmente tienen 7, 6 y 3 anos de edad,
respectivamente, y que dicen ser sanos, si bien el quinto ha sufrido al afo
y medio de “meningitis” (?) y el sexto padece de hernia wmbilical. Sigue
luego otro embarazo que termina por ahorto espontianeo, de 3 meses de
gestacion.  Por tiltimo, el de nuestra enfermita.

dntecedentes personales; Embarazo a término. Hace vesaltar la ma-
dre que durante el mismo, llevando 5 meses de gestacion, sufre un trau-
matismo abdominal a causa de una eaida desde una escalera. Revisada
por facultativos éstos le afirman “que no tiene nada’. Interrogada por
nosotros sobre si sentia los movimientos fetales, contesta afirmativamente,
pero “de distinta manera que los de los ofros hijos, pues eran mis lentos
y como abultados™. Parto espontineo. Lactancia materna exclusiva hasta
este momento. Vémitos habituales desde el nacimiento. Peso al nacer: se
iZnora.

Enfermedad actual: Comenzd ayer con temperatura y deposiciones
[recuentes (6 a 7), sin sangre (motivo de la consulta).

Estado actual (22 de diciembre de 1930): Peso, 3820 grs. Nina en
estado distrético, de piel y mucosas pilidas, que presenta una hipotonia




[

manifiesta. Cabeza bamboleanfe. Nariz deprimida en la base y disereto
desarrollo venoso del cuero cabelludo. Flexionando al nino es posible ha-
cerle tocar con la frente el plano de la mesa. La hipotonia es también
marcada en miembros superiores e inferiores, los cuales levantados caen
pesadamente. Bsta tlacidez, segiin la madre, es congénita.

Tratamiento: Pecho > 6 + 60 grs. agua complementaria. Citrato de
soda. ;

29 de diciembre de 1930: Peso, 3920 grs. Se indica gotas lactadas,
XXX al dia.

12 de enero de 1931: Peso, 3980 grs. Temperatura rectal, 37°5. Se
palpa polo de bazo. Myosalvarsan Bayer, 0.005.

16 de enero de 1931: Tiene tos sospechosa de ser coqueluche; pues en
Ja casa hay 2 mds con tos convulsa. Temperatura rectal, 38°. Peso, 3960
aramos. Se indica: bafios ealientes, gotas nasales y bebida con belladona.

21 de enero de 1931: Peso, 3880 grs. Reaccion de Wassermann con
sangre de la madre, negativa. Temperatura rectal, 35"1. Accesos de coque-
luche franca.

28 de enero de 1931: Peso, 3720 grs. Persisten los accesos de tos.
Disnea sin foco pulmonar clinicamente destacable.

2 de febrero de 1931: Peso, 3620 grs. Temperatura, 39°. En la base
izquierda se ausculta respiracion modificada y algunos rales de modo in-
termitente. Revulsion, bafios, hebida con henzoato y tintura de belladona.

18 de febrero de 1931: Peso, 3700 grs. Tempertaura rectal, 37°2. Si-
ogue mejor de su proceso pulmonar. Conjuntivitis supurada de ambos
ojos. Lavajes oculares con antipionina.

25 de febrero de 1931: Peso, 3740 grs. Temperatura rectal, 39°. No
se onscnlta foco pulmonar ni se encuentra proceso infeccioso alguno, fue-
ra de la conjuntivitis supurada. Supositorios de euquinina.

4 de marzo de 1931: Peso, 3680 grs. Temperatura rectal, 38°. Ligera
otalgia izquierda. Glicerina fenicada.

G de marzo de 1931: Orina turbia. Se pide anilisis. Pecho + 1 frasco
de 60 grs. de leche 4 60 grs. agua - azicar 5 %.

9 de marzo de 1931: Peso, 3660 grs. Temperatura rectal, 35°5. Kl
analisis de orina no acusa pus. Vestigios de albimina. Rechaza la leche
de vaca. Se prescribe alimentacién concentrada: 2 cucharaditas de Glaxo
en 50 grs. de agua + azicar 5 %.

13 de marzo de 1931: Peso, 3780 grs. Pecho materno y 2 veces 2 me-
didas de Glaxo en 60 de agua -+ azicar 5 %.

20 de marzo de 1931: Peso, 3720 grs. Impétigo del mentén. Tempera-
fura, 37°S. Bronquitis difusa.

1 de abril de 1931: Peso, 3940 grs. Sigue bien. Pecho X 3 y 3 cu-
charaditas de polvo de leche en 60 grs. de agua X 3.

18 de abril de 1931: No toma sus frascos. Igual régimen.

20 de abril de 1931: Examen de los nervios. No hay reaccion de de-
generacion.

2 de mayo de 1931: Peso, 4340 grs. Tiene 8 meses. El cuadro de su
hipotonia permanece en el mismo estado. Se palpa higado y polo de
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bazo. Tiene algo de tos. Gotas nasales y benzoato. Fricciones mereuriales
XX. Se pide examen (completo) eléctrico.

9 de mayo de 1931: Peso, 4320 grs. Temperatura rectal, 37°7. G cu-
charadas leche - 4 cucharadas agua de cebada X 3 -+ pecho X 3.

Electrodiagndstico (informe del Iustituto de Iisiologia del Hospital
¥~

N.* 5960 - 5961: Véase cuadro adjunto.
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21 de mayo de 1931: Peso, 4200
La madre manifiesta que nota al nifo “mds flojo”. Rechaza

Suero fisiologico, 50 c.e.

ars. Bronquitis. Sin

temperatura.
el alimento.

23 de mayo de 1931: Peso, 4100 grs. Continda rechazando el alimen-
to. Wassermann con la sangre de un hermano, negativa.

Se levanta nuevo estado general: Nifia de 8 15 meses, que adopta cons-
tantemente la posicién de deciibito supino, de piel blanea sana, paniculo
adiposo escaso, sin malformacion dsea aparente.

Peso, 4100 grs. Talla, 61 ems. Civcunferencia craneal, 41 cms. Cir-

s
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cunferencia toracica a nivel de las axilas, 33 ems. Civcunferencia abdo-
minal a nivel del ombligo, 35 c¢ms.
Llama de inmediato la atencion la flacidez extraordinaria y la hipoto-

Figura 1

nia muscular, que ha impedido hasta la fecha que la nifia salga de la
posicion de deciibito dorsal. Sostenida por una mano colocada en sun

o

TFigura 2

dorso adopta una forma de aveo a coneavidad inferior. La cabeza bam-
boleante cae y los miembros adoptan una posicién casi vertieal. Levanta-
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dos caen inertes. De todo esto se deduce su impotencia para sostene:
la cabeza y més atin para sentarse.

Presenta movimientos activos en miembros inferiores, aunque dismi-

-
Figura 3
nuidos en frecuencia y amplitud, disminucién que es atin mis franea en
los miembros superiores. En cambio, los movimientos pasivos permiten
una excursion mucho mayor que lo normal, Se puede flexionar completa-
mente la pierna sobre el muslo y éste sobre el abdomen. Flexionando ol
tronco es posible hacer tocar con la frente el plano de la mesa. No hay
Figura 4 :

atrofins, Musculatura facial, nada de particular. Mimica normal de acuer-
do a la edad.

|
|
|
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No existen contracciones fibrilares espontdneas, ni provocadas. No
liay edemas subcutineos.

Craneo dolicocéfalo. Fontanela anterior abierta, sin tension 4 X 3 ems.
No eoxisten placas de crdneo tabes .Venas craneales mareadas. Eminencias
{rontales salientes. Nariz chica, aplanada en la base. Rinofaringitis. Mu-
cosa bucal normal. Corazon: se escuchan tonos rormales, 150 pulsaciones
por minuto.

Vientre tlicido, ligeramente distendido, con separacién marcada de sus
miiseulos rectos. Palpaciéon indolora. Borde inferior de higado se palpa
a 2 traveses de dedos del reborde costal, no indurado ni deformado. Bazo

se palpa a 2 traveses de dedos de la arcada costal.

B —————

Figura 5

Polimicroadenopatia generalizada. Reflejos rotnlianos y aquilianos, se
obtienen poco amplios. Reflejos de miembros superioves, dificiles de ob-
tener.

2 de julio de 1931: No ha concurrido al consultorio por estar la ma-
dre con grippe. Peso, 4900 ors. [la seguido hien. Toma 5 frascos de
150 grs. de leche y 50 de agua y aleo de pecho. Manifiesta la madve que
la nota “menos blanda”. Los movimientos activos son mis evidentes. Sos-
tenida en posicion vertical mantiene por momentos sus miembros inferiores

ligeramente contraidos. Se inyecta 0.01 de Myosalvarsan Bayer,
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7 de julio de 1931: Peso, 5000 gvs. Sigue bien. Toma hien sus fras
cos. Pupilas en miosis. Nistagmus horizontal al fijar la mirada. Respi-
racién superficial débil en su expansién, costoabdominal superior. Psiquis
de acuerdo a la edad. Se palpa polo de bazo. Myosalvarsan Bayer (.02,

18 de julio de 1931: Peso, 5100 grs. Myosalvarsan, (.03.

24 de julio de 1931: Myosalvarsan, 0.06. :

1 de agosto de 1931: Myosalvarsan, 0.06. Peso, 5420 grs. Empieza
a sostener la cabeza. No se observa nistagmus.

8 de agosto de 1931: Peso, 5500 grs. Myosalvarsan, 0.06. Ezamen de
sangre (protocolo 27.726) : hemoglobina, 70 9% ; glébulos rojos, 4.050.000:
glébulos blancos, 8.500; relacién globular, 1/476; valor globular, 0.86:
neutrétilos, 36 %; eosinéftilos, 2 9 ; linfocitos, 53 % ; monocitos, 7 %; tran-
sicién, 2 %,.

18 de agosto de 1931: Peso, 5540 grs. Myosalvarsan, 0.06. Desde hace
15 dias acusa de nuevo nistagmus horizontal.

29 de agosto de 1931: Myosalvarsan, 0.06. (Véanse fotogratias ad-
juntas). Sostiene mejor la cabeza, aunque por momentos bambolea. Peso,
6000 grs.

8 de septiembre de 1931: Myosalvarsan, 0.08. Alimentacion igual mis
sopas y puré. Movimientos activos de amhos miembros més evidentes.

29 de septiembre de 1931: Examen de ojos: parpados, normales. Nis-
tagmus horizontal oscilatorio. Motilidad conservada. Iris y pupilas, reac-
cionan a la luz. Fondo de ojo: neuritis optica descendente sin éstasis.
Visién, conservada. Refraccién, astigmatismo miopético.

En resumen, nuestra enfermita presenta, desde su nacimicnto.
una hipotonia muscular manifiesta, respetando tan sélo la integri-
dad funcional de los musculos faciales, que no se ha acompanado
de atrofias, ni contracciones dibrilares. Hay hipoexcitabilidad elée-
trica, pero no reaccion de degenecracion. ILos reflejos aquilianos y
rotulianos existen pero disminuidos en su intensidad. A partir de-
los 9 meses de edad se observa en la nifia una relativa mejoria es-
pontdnea, que le ha permitido efectuar movimientos activos, aun-
que débiles, dado que atn a los 12 meses le mantienen postrada en
la posicion de deetibito supino.

Toda esta sintomatologia encuadra dentro de la afeecion des-
cripta por Oppenheim en 1900, atonia muscular congénita, mas co-
nocida hoy con el nombre de quien la describiera.

No podemos sostener de un modo absoluta la congenitalidad
de la afeccién en nuestra enfermita, dado que soélo la venimos asis-
tiendo desde sus 3 14 meses, pero, por la precocidad al menos de
su hipotonia, por el dato — relativo, si se quicre — de la madre, que
llamaba a su nifia *‘mufcco de t apo’’ v afirma que siempre fué
“una masa blanda’ y por lo que sabemos de la afeceién una vez
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sentado el diagndstico que, a nuestro juicio, ha confirmado la evo-
lucion y el examen cléetrico, nos dan derecho a aceptar esta conge-
nitalidad.

Hemos descartado en primer término la enfermedad de Heine -
Medin. Nos basamos para ello, no en esa congenitalidad, que hemos
acepado para nuestra enferma, pero que en modo estricto — repe-
timos — no podemos afirmar, y que, ya que hoy se citan casos cli-
nicos de paralisis infantil ocurridos a una temprana edad (uno de
ellos de pocos dias, presentado por el Dr. Marque en una de las
reuniones cientificas del Hospital de Nifies, efectuadas durante el
corriente ano) ; por su precocidad, pudieran dar lugar a dudas rea-
lizando el examen a los 3 meses de edad, sino por el cuadro mismo
de nuestra enfermita que presenta una distribucion simétrica y di-
fusa de su flacidez muscular, sin atrofias y sin reaccion de dege-
neracion.,

Lia atrofia muscular progresiva de la primera infancia, del
tipo Werdning Hoffmann, puede, segtin Ibrahim, tener dificulta-
des al distinguirla de la enfermedad de Oppenheim, pero, la mar-
cha progresiva y a veces la reaceion de degeneracion y las con-
tracciones fibrilares constituyen datos demostrativos de la atrofia
muscular., Por lo demds, hay entre estas 2 enfermedades transiczio-
nes insensibles y a veees hasta formas mixtas. Si hay autores que
ya hablan de la enfermedad de Oppenheim - Werdning - Hoffmann,
nosotros nos abstcndrcmqs de ello pues creemos necesarias nuevas
investigaciones y seguimos, por el momento, manteniendo las dife-
rencias clinicas que en los principales tratados se mencionan.

lias miopatias, en general, tienen una localizacion especial, no
aparecen segtn Filkelstein si no pasados los 6 meses, son afecciones
progresivas y no con tendencia a la regresion espontdnea, como nues-
tro caso, y se acompafan de atrofias musculares, contracciones fi-
brilares y reaceion de degeneracion.

La enfermedad de Parrot, pseudoparilisis especifica, afeccion
de las epifisis, en la forma eclinica que toma las 4 extremidades,
puede llegar a inmovilizar al nifio haciendo pensar erréneamente en
una atonia muscular, pero se constatan fenémenos dolorosos, inte-
gridad funcional de los musculos de la nuca, raquis y abdomen y
una radiografia tipica.

La enfermedad de Barlow y las polineuritis, en el diagndstico

diferencial, s6lo serdn mencionadas dado que son cuadros netamente
distintos,
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Nuestra enferma presenta una fontanela grande para su edad,
4 > 3 ems, lo que indica un retardo de su oclusion normal. No
chstante no ha acusado en ningin momento algiun otro sintema que
pueda hacer pensar en el raquitismo. No ha tenido erdnco tabes,
ni rosario costal, ni malformacion Gsca aparente. Una radiografia
de sus 4 extremidades las revela normales (radiografia N.° 42 408).

En eunanto a la laes, debemos repetir le que dicen la mayoria
de los trabajos consultados, al sostener la mo especificidad de la
afeecion de Oppenheim. Mas atn, en uno de ellos (Velazeo Blanco.
Sociedad de Nipiologia, sesion del jueves 3 de julio de 1930), lee-
mos entre los fundamentos para sentar el diagnéstico del caso pre-
sentade *‘la ausencia de todo estigma de raquitismo y sifilis’.

Sin sostener la relacion directa que pueda tener con la enfer-
medad que acusa, nosotros crcemos que nuestra nifia no se encuen-
fra indemne de ella,

LLos antecedentes maternos, manifestando 3 abortos espontiancos
y 1 hijo muerto en 8 embarazos habidos, lo que acusa un 50 % de
letalidad, la forma de la narviz de la nina, deprimida en la base, el
desarrello venoso, aunque disereto, del cuero cabelludo y el bazo
palpable en ausencia de todo proceso exudativo, nos inducen a acep-
tarla a pesar de las reacciones de Wassermann negativas en la
madre y un hermano. Por cilo fué instituido el tratamiento a base
de inyececiones de Myosalvarsan y gotas lactadas, a mis del eléetri-
co indicado y que debido a sus procesos intercurrventes debid efee-
tuar de un mede irregular.

Presentamos un caso clinico. Nos abstendremos de opinar res-
pecto a patogenia, atn en discusion, y etiologia, que se ignora. No
obstante, respecto a csto tltimo, haremos resaltar la herencia car-
gada: edad madura de los padres en el nomento de la cencepeion,
atecciones de los mismos, tuberculosis cl padre, afeecién hepatiea,
ldes y traumatismo abdominal la madre, por la relacion que pudie-
ran tener como causa ctioldoica.
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Hospital Salaberry — Servicio de Clinica Infantil
Jefe: Dr. José Maria Macera

Paquipleuritis mediastinica

por los doctores

I. M. Macera y E. Martinez

R. N., de 4 anos de edad, italiano.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; tnico hijo; no hay abortos.

Antecedentes personales: Nacido a término, criado a pecho exclusivo
hasta los 7 meses, luego artificial (mixto). Dientes a los 5 meses. Camind
a los 11 meses. Primeras palabras al afo.

En enero de 1929 se enferma con proceso traducido por: temperatu-
ra alta, tos de poca intensidad, adelgazamiento, depresion, etc. Atendido
por un facultativo, éste diagnosticé proceso pleural. La temperatura durd
alrededor de 2 meses, siendo muy alta, lleeando al mes a tener hasta 40,
durando esta alta temperatura cerca de 10 dias, motivo por el cual eam-
bi6 de médico.

Al comienzo de la enfermedad el médico realizé una puncién pleural
que resulté ser en blanco; al mes de evolucién el otro médico realizd a
sw vez otras 2 punciones pleurales, con igual resultado.

Dice la madre que después de tomar un poco de leche, rechazaba
tomar el resto por cuanto manifestaba tener dolor a nivel del epigastrio;
sin embargo, no habia disfagia al deglutir; no acusé disnea, tivaje, cia-
nosis, cornaje ni hipo, curando pertectamente con tratamiento a base de
revulsion expectorante e inyecciones.

Eufermedad actual: Continué en buenas condiciones hasta hace un
mes, en que se enferma acusando temperatura, que duré 3 dias, y tos.
Traido a la Guardia del Hospital, es examinado, diagnosticando cortico-
plearitis, habiendo sido punzado y obteniendo escasamente 1 c.c. de li-
quido de aspecto serofibrinoso. Remitido a nuestro Servicio se le levanta
el siguiente:

Estado actual: Peso, 15 kgrs.. Buen estado general, buen desarrollo
Oseo y muscular, disereta micropolindenopatia. Piel blanca v sana. Muco-
sas rosadas. i

Craneo: Simétrico; alopecia en colas de ambas cejas; naviz (eshozo
nariz en eatalejo); paladar, ojivaly hipertrofia de amigdalas; favinge, ro-
Ja (mareada adenopatin maxilar derecha).

———
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Cuello: Sin particularidades.

Térax: Simétrico; ligera cintura toracica.

Aparato cireulatorio: Area cardiaca en sus limites normales; punta
late y ausculta por dentro y debajo de tetilla; tonos cardiacos limpios, no
se auscnltan soplos; pulso regular, igual y tenso, 90 pulsaciones por mi-
nuto.

Aparato respiratorio: Inspeccién: térax sin deformacién, simétrico
(medidas tomadas con centimetro), no hay desviacion de linea media es-
ternal.

Percusién: Pulmoén derecho por detrds: matitez paravertebral en un
ancho de unos 3 ems., hasta la extrema base (vale decir, ocupando el

Ridiografia N.© 1

espacio interescapulovertebral derecho en toda su extension); matitez a
nivel del dorso, desde el dngulo del omoplato hasta la extrema base.
Pulmén derecho, por delante: Existencia de una franja submate en
la zona paraesternal derecha, de un ancho de 1 través de dedo y a todo
lo largo del esterném.
Pulmén derecho, axila y subaxila: Sonoridad pulmonar normal.
Pulmén izquierdo: Por detrds, por delante y en axilas, normal.
Auscultacion : Pulmén derecho, por detrds: respiracion soplante fran-
ca a predominio expiratorio, siendo mas ostensible a nivel del espacio
mterescapulovertebral derecho; broncoegotonia al mismo nivel; buena en-

)
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trada de aire en la extrema base; signo de la moneda, neeativo: siona de

d’Espine y Smith, negativos.
Pulmén derecho, axila y subaxila: Murmullo vesicular, normal.
Pulmon derecho, por delante: Murmullo vesicular, normal: s nive!

del dngulo cardiohepatico se auseulta netamente un soplo expiratorio suave.

Pulmén izquierda: Auseultacion por delante, axila y detrds: normal.
Abdomen, aparato urogenital y sistema nervioso: Sin particularidades.
Radioscopia (2 de octubre de 1931): Se aprecia perfectamente Ia
sombra paraesternal derecha, tal como se la ve en la radiogratia. Esta

sombra tiene la particularidad que late sincrénicamente con las contrac-
ciones cardiacas,

Radiografia N.© 2

[ispacio retrocardiaco y retroesternal: Libre en foda su extension e

oblicua derecha, lo propio en oblicua izquierda.

Senos costodiatragmaticos: Libres. Ligera sombra de la base derecha.
Resto del pulmén sin particularidades.

Puncion anterior: Puncion pleural realizada a nivel del tercer espa-
cio intercostal derecho, a 1 e¢m. del borvde del esternén; la aguja penetra
[dcilmente hasta 3 ems. y cae en una zona dura, en la cual la aguja se
prende  (puncion en blanco, procurando aspivar liquido constantemente,
tanto al penetrar la aguja como al ir retirdndola).
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Puncidn posterior: Por dentro de la linea axilar posterior, en el no-
veno espacio intercostal; punecién en blanco.

Radiografia (obtenida en el Instituto Municipal de Radiologia y I%i-
sioferapia) : Obsérvase la franja paraesternal derecha tan ancha como el
ancho de la columna vertebral en su parte alta, separdndose de la linea
media al descender formando una linea a concavidad derecha, de borde ne-
tamente liso, ensanchandose al llegar a la base, formando una vasta som-
bra difusa.

Se ven ganglios en la parte alta e interna de esta franja paraesternal
v ganglios del hemitérax del lado opuesto.

Cutirveaccion de Von Pirquet: Positiva franca.

27 de noviembre: Transcurridos 60 dias es nuevamente examinado,

e ST
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Figura 1

persistiendo la misma sintomatologia, salvo una disminucién en matitez
paravertebral derecha a nivel del espacio interescapulovertebral derecho.

Llevado ante la pantalla se observa la persistencia de la sombra pa-
b raesternal derecha en igual condicién como se vié por primera vez, som-

bra que late perfectamente sinerénica con las contracciones cardiacas;
espacios costodiafragmaticos libres.

Visto en oblicua posterior derecha, se observa perfectamente la banda
clara del espacio retrocardiaco y retroesternal; lo mismo se aprecia en
. oblicua izquierda.

Sobre la pantalla se dibuja con un Jipiz dermogrifico el contorno
de la sombra paraesternal, las claviculas, el limite del Arvea pulmonar, el
borde del esternén y borde izquierdo del corazén; notdndose como se ve
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en el grifico adjunto, que la sombra cardiaca desborda muy poco del
horde izquierdo del esternén, siendo visible la punta del corazén, la cual
late por dentro y debajo de la tetilla izquierda (vale decir, que el corazon
estd algo desviado a la derecha) ; este hecho se corroboré clinicamente, pues
se ohservé con més detenimiendo que el choque difuso de la punta del
corazén late y se ausculta con mayor intensidad a 1 través de dedo de la

tetilla izquierda, por dentro y debajo de la misma y que en la zona que
normalmente se percute el borde izquierdo del corazén, en lugar de la
matitez comprobamos sonoridad pulmonar en 1 través de dedo. Vale de-
¢ir, un desplazamiento entre 1% y 2 ems. hacia al derecha del corazén
(este hecho bien testimoniado radiolégicamente no lo es traducido en la
radiogratfia).

El nifio ha continuado en perfectas condiciones; no tiene molestia
alguna, sin fiebre, ni tos, apetito conservado, aumenté 200 grs. de peso.

('OMENTARIO

Estamos ante un nifio de 4 anes de edad, que no presenta nin-
goln trastorno funcional, revelando en el somatismo manifestacio-
nes de una corticopleuritis de la base derecha, diagndstico basado
en la existencia de una matitez a ese nivel con existencia de doble
soplo a predeminio expiratorio, mencr entrada de aire, broncocgo-
fonia y puncién pleural positiva. Concemitantemente se observi
una franca zona de matitez a lo largo del borde derecho del ester-
nén, en un ancho de 1 través de dedo, con soplo expiraterio a la
altura del dngulo cardiohepdtico; a su vez matitez paravertebral
derecha a todo lo largo del campo pulmonar a cuyo nivel se aus-
culta con mayor intensidad la respiracion soplante a predominio
expiratorio; que radiolégicamente se constata existencia de una som-
bra en forma de franja de borde reetilineo y nitida, a concavidad
externa que late sineronmicamente con el corazén en sus 2 bhordes;
que Jos espacios retroesternal y retrocardiacos son pm'mv:l])los obser-
vados en oblicua posterior derecha ¢ izquierda; que los espacios
costodiafragmaticos son libres, y que el corazén apenas deshorda
del borde izquierdo esternal en su extremidad inferior, latiendo la
punta del corazén a 1 través de dedo por dentro y debajo de la
tetilla; que radiogrdficamente se estampa lo observado radioldgica-
mente, pero con mas nitidez, sombra parvavertebral devecha mas
obscura y ancha a medida que se acerca al diafragma, que en su
parte alta a través de su sombra, s¢ perciben 2 manchas pequenas
v redondeadas, muy cerca del borde que limita la columna verte-
bral y que corresponde a 2 ganglios de la zona.

P s -
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A nivel de la base derecha se observa una sombra en forma
difusa, pero dejando al parecer claro el espacio costodiafragmatico
derecho, hecho méas demostrativo en la segunda radiografia.

Ante una sintomatologia clinica y radiologica con los caracteres
mencionados, hemos diagnosticado paquipleuritis mediastinica del
lado derecho, secuela de un proceso pleural mediastinico antiguo y
corticopleuritis de la base derecha, concomitante pero de produccion
reciente. ;

; Cudles son los argumentos que apeyan nuestro diagnodstico?

['na sombra mediastinica con los caracteres clinicos y radiolo-
gicos que presenta; solo puede obedecer a nuestro criterio, a 2 pro-
cesos: 0 a una adenopatia traquecbrénquica masiva ¢on reaceién peri-
ganglionar, ¢ a una pleuresia mediastinica o secuela de la misma
(paquipleuritis).

De tratarse de una adenopatia traqueobronquica masiva con
reaccion periganglionar, deberia existir una sombra con contornos
no tan lisos, ser bilateral, no extenderse tanto en largo y ancho,
deberia existir el sieno de D’Espine y Smith, maxime dada la in-
tensidad de la sombra y de los signos funcionales; pedria por la
misma razom darnos cornaje expiratorio, tiraje infraesternal, ete.

En pro de nuestro diagnéstico de paquipleuritis mediastinica,
cncontramos: la topografia de la sembra ostensible por la clinica
y los rayos correspondiendo perfectamente al mediastino, ereemos
que esa sombra no corresponde en la actualidad a un derrame, por
el testimonio de la puncién anterior realizada a nivel del tercer
espacio intercostal a 1 em. del borde esternal, puncién donde se lle-
g6 a una profundidad de 3 ems. sin obtener liquido, al aspirar con
la jeringa tanto al ir penetrando la aguja como al retirarla, y con
el antecedente de que la aguja al llegar facilmente a los 3 ems. de
profundidad cae en una zona dura en la cual se prende como si
se tratara de tejido fibroso, esta negatividad de extraccién de li-
quido, agregada al hecho que la sombra late en sus bordes sincro-
nicamente con los latidos eardiacos (hecho destacado por los cld-
sicos en los casos de pleuresias mediastinica .con derrame del lado

derecho, donde afirman el borde externo de la sombra queda inmé-
vil, nos faculta para aceptar que en el momento actual no hay li-
quide en esa cavidad, pero que en cambio, existe engrosamiento
de la pleura mediastinica (paquipleuritis), como secuela a nuestro
criterio de una inflamacién anterior de esa serosa.

Viene en ayuda de esta interpretacién el antecedente de que
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2 anos antes nuestre enfermito padecio de un proceso febril prolon-
gado que duré alrededor de 2 meses, opinando los médicos que lo
asistieron que se trataba de un proceso pleural, habiéndosele hecho
en esa ocasion 3 punciones pleurales con resultado negativo.

Es posible que en esa ocasion los signos fisicos obtenidos hayan
hecho pensar en un derrame de la gran cavidad y que no hayan
pensado en una localizacion mediastinica, sobre todo si se sabe que
en los casos de pleuresias mediastinicas posteriores, éstas no deter-
minan trastornos de compresion mediastinal clinicamente aprecia-
bles y a falta de rayos suelen pasar frecuentemente desconocidas,
temandoselas en cambio, por un derrame de la gran cavidad.

Estas pleuresias de extrema rareza de constatar en clinica, son
de evolucion corta y de prondstico henigno.

Hacemos recordar que en apoyo de esta suposicion existe en
nuestro enfermo una reaceion de Von Pirquet intensamente positiva,
dandole la importancia que le corresponde al vincularla al proceso
que presenta.

Otro elemento a nuestro juicio, viene en apoyo de nuestra opi-
nion y es la apreciacién elinica y radiologica de la desviacion del
corazon hacia la derecha, que mos da el derecho a pensar que el
proceso mediastinal anterior ha realizado adherencias cen ¢l peri-
cardio, las que originaron la desviacion cardiaca.

Estos argumentos topoerafico, semiologico, radioscopico y prue-
ba de la puncién pleural, son los que nos permiten ecreer que es-
tamos ante una paquipleuritis mediastinica del lado derecho, y que
los fenémenos localizados a nivel de la base derecha, c¢linica y radio-
logicamente corresponde a una corticopleuritis de data reciente, sien-
do ésta la que ha permitido al hacer un examen completo revelar
la concomitancia de la paquipleuritis mediastinica.

Hemnws dejado para el final la discusion de si se trata de una
pleuresia mediastinodiatragmatica; consideramos que en confra de
esta posibilidad esta:

1. La ausencia del borramiento de los senos costodiafragma-
ticos.

2.° La ausencia de sintomatologia propia de los derrames dia-
fragmaticos, como ser: hiponeuralgia frénica, disnca dolorosa, tos
cmetizante, ete.

3. La ausencia de una sombra realmente en escuadra.

En lo que respeeta al sindrome de pleuromediastinitis deseripto
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por Hutinel, de naturaleza bacilosa, desarrollado en terrenos here-
doluéticos, basta con sefialar el hecho de que este sindrome se ca-
racteriza por presentarse con signos de asistolia hepatica y exterio-
rizarse radiograficamente con una sombra mediana en forma de pi-
ramide trunca, con sus bordes dentellados, hechos mo registrados
¢n nuestro paciente.

En igual sentido ‘queda descartada la mediastinitis posterior
por abseeso secundario a lesion tuberculosa de la columna vertebral,
pues en esos casos les signos de compresion, deformacién poéttica,
dolor en columna, y las radiografias, ete., hubieran revelado su exis-

teneia.
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SESION DEL 23 DE OCTUBRE DE 1931

Preside el Dr. Julio A. Bauza

Dos casos de meningitis cerebroespinal en dos hermanos

Dva. Maria L. Saldin.—Refierc las observaciones de dos nifios asistidos en
cl Servicio del Dr. C. Pelfort, en el hospital “‘Dr. P. Visca’'. El primero, de
31 meses de edad, enfermé dos dias antes del ingreso, con agitacién y fiehre.
Examinado, se constaté la existencia de un sindrome de meningitis aguda, con
liquido cefalorraquideo turbio, 7.000 elementos mm, ¢. meningococos al examen
directo y en las culturas. En los primeros cuatro dias se le inyectaron diaria-
mente, 10, 10, 20 y 5 c.c. de suero antimeningo; se dejé un intervalo de un
dia sin suero y se dieron tres nuevas dosis de 20 y de 40 c.c. de suero. En
total recibié 145 c.c. por via raquidea y 50 por la subeutdnea. Exantema sé-
rico precoz a las 24 horas. El segundo enfermo, de 4 meses de edad, ingresé
al Servicio dos dias después del anterior, por presentar fiebre y fatiga. No se
notaban rigideces, ni inquietud, ni aumento de tensién de la fontanela; por el
contrario, presentaba disnea y cianosis, respondiendo a un foco de hepatizacion
en la base del pulmén derecho. Continué el cuadro pulmonar, con fiebre entre
38.0 y 40.°; otitis bilateral supurada, que requirié la paracéntesis de ambos
timpanos. Luego, el proceso hroncopulmonar se extendié a ecasi todo el pul-
moén. Al eabo de 11 dias de hospitalizacién se noté somnolencia, sin rvigideces
y sin aumento de tensién de la fontanela. La puncién lumbar dié liquido
turbio, 4.200 elementos mm.c., 80 % de polinucleares; en las culturas des-
anollaron meningos y neumos. Durante cuatro dias seguidos se inyectaron, en
cada uno de ellos, 40, 20, 20 y 20 c.c. de suero antimeningo, por via intrarva-
quidea; 20, 10 y 10 c.c. de suero antineumo, por la misma via y 20, 20, 10 y
10 ¢.e. de suero antimeningo por via sub cutdinea. En total, 100 c.c. de anti-
meningo y 40 c¢.c. de antineumo por via raquidea y 60 e.c. de antimeningo por
via subcutinea. Exantema sérico intenso y prolongado, de tipo purpirico, que
motivé una segunda hospitalizacion. La curacién se hizo, al parecer, sin dejar
secuelas,  En una casa vecina hubo un caso de meningitis cerebroespinal, dias
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antes de enfermar el primer niiio, pero no hubo contacto directo entre ambos
enfermos; aunque las madres sc visitaban, lo que hace presumir la existencia
de portadores de bacilos.

Dr. J. A. Bauzd—Llama la atencién sobre la cantidad excesiva de suero
que suele emplearse en el tratamiento de la meningitis cerebroespinal. Con-
sidlera que, como acontece a veces en la difteria, sc emplean innecesaria-
mente dosis exageradas. En los casos recientes bastan, por lo general, dosis
moderadas, de 60 a 80 c.c. por via intrarraquidea y otro tanto por via sub-
cutdnea.

Dr. C. Pelfort—Senala la paiticulaiidad de que es la primera vez que ha
observado la existencia de casos simultineos en la misma familia. En
cuanto a las dosis de suero, trata de dar el maximo posible, el que depende
de la cantidad de liquido que puede extraerse. Como ha podido verse, el
segundo enfermo presentado, apenas de 4 meses de edad, ha recibido 40 c.e
en dos ocasiones, sin ningin inconveniente. Repite las inyecciones en los
4 6 5 dias siguientes. Cuando la meningitis no retrocede ante csas dosis
no debe insistirse en el suero, el que sucle provocar intolerancia y si re-

currirse a otros procedimientos.

Dr. M. Ponce de Ledn.—Dice que hardn unos 10 afios, aproximadamente, que
vio con el Dr. Mola, dos casos simultdneos de meningitis cerebroespinal, en
hermanos, de los que uno falleci6. Senala la importancia que tiene para el
pronostico de la enfermedad, la integridad o mo de las eélulas, lo que per-
mite suspender el suero. La destruceién celular obliga a pensar muy seria-
mente, a pesar del tratamiento, en una evolucién desfavorable. En un caso
que observé durante el aiio anterior, el germen encontrado en el liquido
cefalorraquideo fué clasificado como meningococo, falleciendo el enfermo.
Posteriormente, el Dr. Hormaeche comprobd que se trataba en vealidad de
miciococo eatarral, lo que expliea el fracaso de la seroterapia.

Meningoencefalitis de tipo seudotuberculoso en la iniciacién de la
tos convulsa

Dres. J. Bonaba y F. N. Reyes—Niiio de 8 aifios que ingresé al Instituto de
Pediatria presentando, desde hacian varios dias, chuchos, catarro de las
vias respiratorias, cefalea, vomitos faciles, fotofobia, constipacion. Desde
la semana anterior, se habia producido un cambio de caricter y un estado
de confusién mental. En la vecindad del enfermo habitaba un tubercu-
loso pulmonar. Existian rigideces, estado subcomatoso, obnubilacién, fiebre;
en el liquido cefalorraquideo, 65 elementos mm.c., Y7 % de linfocitos, 0.24
gramo e albimina, 6.14 grs. de cloruros; catarro bronquial. Se penso
¢n una meningitis tuberculosa. Luego, se produjeron convulsiones generali-
zadas, persistiendo el cuadro meningeo. Cutirreaccion tuberculinica, negativa.
Se inicié la mejoria, atenuéndose los sintomas meningeos, despejandose el

sensorio, al mismo tiempo que se inician accesos de tos convulsa. Todos los
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sintomas de tuberculosis fueron descartados; el liquido cefalorraquideo vol-
vié a la normalidad. Lo excepcional en este caso ha sido la precocidad del
proceso de encefalitis. La tos convulsa podria manifestarse cuando atn no
es posible pensar en ella, bajo la forma de un sindrome meningoencefalitico
precoz, con la .miscara de la meningitis tuberculosa. Al mejorar éste, la tos
convulsa haria su aparicién y evolucionaria como de costumbre.

El valor diagnostico de la investigacion bacteriolégica en la tos convulsa

Dr. M. Ponce de Leon.—En ninos de una policlinica del asilo ‘‘D. Larra-
naga’’ y de la clientela particular, ha realizado la investigacién del bacilo de
Bordet-Gengou, cultivindolo en el medio especial, dispuesto en cajas de Petri
y sembrado haciendo toser al enfermo sobre éstas. El desarrollo es mis evi-
dente cuando el acceso se produce espontineamente, que cuando se provoea el
acceso, Ha confirmado la frecuencia del bacilo en el periodo catarral inicial,
de la enfermedad y algunas veces en el periodo quintoso. Mis tarde, se des-
arrolla una flora abundante de gérmenes comunes en el drbol respiratorio. Las
colonias de Bordet-Gengou se asemejan mucho a las del estreptococo y a las
del cocobacilo de la grippe, lo que obliga a hacer un repique y a una pérdida
de tiempo de 10 dias. En algunos enfermos ha utilizado, como medio de diag-
néstico, la aglutinacién del bacilo por medio de la sangre de convalecientes
de la enfermedad.

Considera que el método de diagndstico de la tos convulsa, que se funda
en la investigacién del bacilo de Bordet-Gengou, no tiene fécil aplicaciin ni
es de practica corriente. Se requiere, en primer lugar, el medio recientemente
preparado; luego, esperar unos 10 dias y mismo recurrir a la aglutinacion,
para obtener resultados ceguros. En ese instante, la evolucion cliniea ha acla-
rado ya, las dudas que el médico ha podido tener.

Dr. R. Berro—Le resultan satisfactorias las conclusiones a que acaba de
llegar el Dr. Ponce de Ledn, pues vienen a confirmar lo que la prdctica dia-
ria le habia revelado, en forma bastante categérica. Desde hacen unos 3 anos,
mas o menos, que hace practicar sistemiticamente la investigacién Bordet-Gen-
gou, en los sospechosos de tos convulsa. En la enorme mayoria de los casos
el laboratorio ha respondido negativamente. Cuando los resultados han sido
positivos, se han conocido recién al cabo de varios dias, cuando la evolueion
clinica ha confirmado ya la existencia de la tos convulsa. No cree que el
método tenga valor prictico, pues para que un procedimiento pueda servir
para la profilaxia eficaz, debe tener una suficiente generalidad, mientras que
en este caso s6lo serviria excepcionalmente, pues resultan negativos los resul-
tados obtenidos en muchos ecasos de tos convulsa evidente. La profi-
laxia y el tratamiento de la tos convulsa deben orientarse hacia la vacuna-
cién preventiva y curativa. Desgraciadamente, aun no hemos aleanzado la si-
tuacién que descariamos y esperamos. En el asilo “‘D. Larrafaga’ ha reali-
zado alguna experimentacion de prevencidn, utilizando sueros de convalecientes,
con resultados alentadorves.

Dr, €, Pelfort.—Cree que los fracasos senalados no responden, probable-
q I I
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mente, sino a defectos de organizacién. Entre nosotros, la bisqueda del Bor-
det-Gengou se 1ealiza poco comunmente. No es raro que los medios se enve-
jezean y den resultados negativos. La maravillosa organizacion implantada por
Madsen, en Dinamarea, explica los resultados favorables obtenidos. Hay, alli,
téenicos de una preparacion sorprendente, que clasifican las culturas por el
solo aspecto macroseGpico, sin equivocarse. De ahi que se obtenga el resul-
tado a las 48 horas de realizada la siembra.

Hemorragia meningea espontdnea Forma recidivante

Dr. J. A. Bauzd—En diciembre de 1925 presenté a esta Sociedad un caso
de hemorragia meningea esencial, en una niiia de 13 afios de edad, que termi-
nG por la curacién, quince dias después. En esc tiempo habia supuesto, hipo-
téticamente, que aquella pudiera haber estado en relacién con una erisis pu-
heral. Hoy, se refierc a la misma enferma que, al cabo de 5 afios, presento
un cuadro idéntico al anterior, aunque mis grave, pero terminando también
por la curacién. El comienzo fué brusco, con ictus, eonvulsiones epileptifor-
mes de tipo jacksoniano, rigidez intensa de la nuca, signo de Kernig, exage-
cacion de reflejos, liquido cefalorraquideo hemorrigico.  La enferma era una
dismenorreica, con buen estado de salud, sin antecedentes especificos, ni hiper-
tensién arterial, ni sintomas de afeccién cardiaca o remal. Supone la existen-
cia de una rotura vascular en la piamadre, al nivel de la zona rolindica dere-
cha. La evolucion del caso fué favorable, desapareciendo el coma al tercer
dia, restableciéndose totalmente al cabo de 2 meses,

Azoemia y cloremia

Dres. M. A, Jaureguy, W. Ayala y Srta. Grasso.—Relatan dos observa-
ciones de la clinica del Prof. Morquio, que comprueban el interés del estudio de
la cloremia en las nefritis con mdscara meningea, en el nifio. El primero, era
un nino de 13 anos, que presentaba un estado eatarral respiratorio y un cuadro
meningeo. Este enfermo fué presentado por el Prof. Morquio en la sesién
del 17 de julio de este afio, con el titulo de Uremia a forma de meningitis
aguda. Al desaparecer el cuadro meningeo, gracias a la sangria, se reveld
la nefritis hematirica. Se comprobd, en este caso, la existencia de una hipo-
cloremia y el beneficio de la recloruracién. El segundo enfermo, de 7 aifios
de edad, present6 una nefritis hematirica, coincidiendo con estado de confu-
si6n mental y con hipertensién. Se pensé en una meningitis, pero el estudio de
la cloremia demostré la existencia de una rvetencién clorurada seca, sin ede-
mas, con aumento de los cloruros del liguido cefalorraquideo, de la sangre y
con disminucion de los de la orina. Mejord con el tratamiento clisico de de-
cloruracion.  Es mnecesario conocer estos hechos, para poder interpretar mejor
la sintomatologia de las nefritis y las indieaciones y las contraindicaciones del

régimen declorurado, que se hacia antes sistemiticamente.
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A propésito de un nuevo caso de encefalitis vacunal

Dres. A. Carraw y R. Etchelar—Nina de 7 afios de edad, que a los 11
dias de ser sometida a la vacunacién antivi\riéliea, present6 un cuadro de
meningo-encéfalo-mielitis, de evolucién aguda y mortal. Un hermano habia
presentado una parotiditis epidémica, pocos dias antes de ser sometida también
a aquella vacunacién. El cuadro clinico ha presentado las caracteristicas de
todas las encefalitis vacunales: después de un periodo de incubacién de 12 dias,
nids o menos, aparecen fiebre alta, cefalalgias, convulsiones, pérdida del cono-
cimiento, ligera modificacion del liquido cefalorraquideo, evolueién rdpida, Por
ello cieen que la enferma en cuestién ha sido atacada de una complicacion
nerviosa a causa de la vacunacién jenneriana.

Erupcion sérica hemorragica post-diftérica

.—Nifios de 18 meses, 3 aifios y 13 aifos de edad,

Dra. Eugenia Yannuzz
que a causa de angina diftérica han recibido suero a las dosis de 300 c.c., dos
de ellos y 200 el otro, presentando, al cabo de 8, 11 y 21 dias, respectivamente,
reacciones séricas que se iniciaron con fiebre de (38° 40°); urticaria discreta
al principio, luego intensisima, generalizada, con infiltracién de la piel y su-
fusiones hemorrigicas subcutéineas, petequias, equimosis (algunas considera-
bles). En uno de los casos se produjo edema de la glotis, alteracién del esta-
do general, vomitos, decaimiento, taquicardia, higado grande y doloroso. Los
dos enfermos menores curaron radicalmente al cabo de 12 y 14 dias respecti-
vamente, produciéndose una intensa descamacién en grandes colgajos. En la
enferma de 18 meses, se produjo neerosis del tejido celular subeutdineo, con
produccion de abscesos, que hubo que evacuar. La enferma de 13 afios habia
tenido una escarlatina asociada a difteria. La enfermedad sérica se mani-
festd tardiamente, a los veinte dias y se acompaiié de un estado téxico grave.
En las culturas de la sangre desarrollé un estreptococo. La muerte se pro-
dujo a los cinco dias del ingreso.

Sobie la necesidad de uniformar criterios sobre técnica de la vacunacién
antidiftérica

Dr. C. Pelfort,—Dice gue en la sesién de marzo de 1930 tuvo oecasién
de preconizar se uniformara el criterio respecto de la téenica a seguir para
la vacunacién antidiftérica con la anatoxina, preconizando las tres dosis siste-
miticas, sin contyol por la reaccién de Schick, criterio que se ha adoptado,
aliora, por las institueiones oficiales. A pesar de todo, no todos los mdédicos
lo siguen. Hay vaiiacién no sélo en las dosis, sino también en el nmimero de
inyeceiones,  Propone que la Sociedad designe una comisién que estudie el
asunto y aconseje el procedimiento mis eficaz,

(Aprobada la mocién del Dr. Pelfort, la Mesa designé a los Dres. L. Mor-
quio, C. Pelfort y V. Zerbino para integrar la rveferida comision informante).




Sociedad Argentina de Pediatria

Décima sesion ecientifica ordinaria

3 DE DICIEMBRE DE 1931

Presidencia: Dr, Juan P. Gariahan

Osteomielitis vertebral y costal en un lactante

Dres. M. Gamboa y H. Montarcé.—Pregentaron la historia clinica de un
ninito de 40 dias, quien desde 5 dias antes presentaba una tumoracién, doloro-
sa sobre la columna dorsal.

Las radiografias obtenidas en serie, les permitieron confirmar la sospe-
cha clinica de la existencia de lesiones de osteomielitis vertebral.

Polineuritis diftérica, a forma pseudotabética en una nifia cuya difteria
no fué tratada

Dres. E. A. Beretervide, P, Alurralde y C. Ducco—Refirieron los autores
la observacion de una nina de 11 afnos de edad, que tuvo un mes antes un
ligero padecimiento faringeo, tan sin importancia, que no por ello dejé de con-
curriv a la clase. A los 8 6 10 dias de aquel episodio, comenzé a notar
dificultad en la marcha, y una semana después, lo mismo en la estitica de pie,
acusando desde entonces y con intermitencia, estrabismo y diplopia.

Ingresé a la sala de los comunicantes con ese cuadro y el examen, enton-
ces, demostré una forma pseudotabética de una neuritis, que, (por vincularse
con la angina precedente), se clasific6 de difteria, aunque no pudo consta-
tarse la presencia de bacilos de Loeffler en la garganta.

El liquido cefalorraquideo acusé modificaciones importantes.

El tratamiento consisti6 en inyecciones de sulfato de estricnina a dosis
crecientes y la euracién fué total.

Sobre 2.000 vacunados contra la difteria en el Patronato de la Infancia.
Resultados del Schick y del dosaje del poder antitéxico del suero

Dres. R. Cibils Aguwirre, E. Saubidet y S. Smith.—Los autores comunica-

ron el resultado de sus investigaciones, confirmando la aceién profilictica de
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la vacunacién antidiftérica, la poca importancia de sus reacciones ¥ su poder

inmunizante, certificado por el Schick de control y sobre todo, por el dosaje
del poder antitéxico del suero, efectuado gentilmente por el Dr. Savino en
cerca de 100 ninos vacunados.

Discusion: Dr. Blizalde—De las ecifras, smge el valor de la reaccién de
Schick, El dosaje de antitoxina, demuestia, que cuando hay poca antitoxina,
el Schick es positivo.

Para medir el grado de inmunidad, vale, pues, tanto como la antitoxina.

Lo que no se explica es, (si el Schick negativo demuestra que el nifio
estd inmune), porque se vaeuna a esos ninos.

El asilo da poca difteria; la experiencia, demuestra, que los nifios que
estuvieron mucho tiempo en ellos, no hacen difteria.

La difteria en Schick negativos no es de esencia diftérica: es una angina
banal, con bacilo de Loeffler,

Insiste en consecuencia, que no debe vacunarse a los Schick negativos.

Dr. Segers—;Qué inconvenientes tuvieron con anatoxina? En su prictica
observé varios.

Dr. Garrahan—Como el Dr. Elizalde no halla razén para vacunar a los
Schick negativos,

Encuentra que se dice: A pesar del Schick negativo se deben vacunar,
porque pueden ser receptivos.

Pero utilizan, para valorar la Schick, estos casos. Ademis considera que
esos minos, Schick negativos, no debrian tenerse en cuenta al elaborar las es-
tadisticas que han de valorar el procedimiento de vacunacién.

Dr. Cibils Aguirre—Dijo que la reaccion de Schick es una presuncion
positivos (inmunidades acortadas).

Como el método de la vacunacién no tiene inconvenientes, siguiendo la
prictica de autores extranjeros, resolvieron vacunar a todos, ademds, con
simple reaceion de Schick, no hay certidumbre de inmunidad, sino se hace
dosaje de unidades antitoxicas en el suero, ahora, respecto a inconvenientes
que puede dar la vacuna, sobre 6.000 inyecciones, sélo encontraron 3 G 4 %
(e reacciones fugaces. (El caso mds serio fué el de una hematuria, aun di-
ficil de interpretar, porque el nifio, concomitantemente, padecid una angina).

En cada nifo, la segunda inyeccion casi siempre fué la que produjo mis
reaceion,

Aun en nifios tuberculosos, Debré y otros, no observaron reacciones sevias
por el uso de la anatoxina.

Tumores congénitos de la encia (Angiolinfangioma xantelomatoso del
reborde gingival

Dres. J. M. Jorge, M. Gringauz y S. ¥. Nudelman.—Comunicaron tres
observaciones de mifos recién nacidos, a los que vieron pocas horas después
de nacer, porque entre los labios tenfan un tumor como guinda, un poco pe-
riforme,  Estos tumorcitos asentaban sobre la eneia, eran pediculados, de co-
lor vojo, violiceo, elisticos e indoloros.
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Los 3 tumores tenian la misma estructura histologica, (linfangiomas o
angiolinfangiomas, que evolucionaron hacia el xantoma) y su tratamiento fué
la extirpacién quirirgica, que es lo tdnico efectivo.

Pseudo paralisis de Parrot

Dres. R. Cibils Aguirre y R. Tetes—Presentaron el estudio clinico y ra-
diografico de un mino de 3 meses, con fendmenos de pseudo pardlisis en ambos
miembros superiores.

Las radiografias seriadas acreditaron lesiones Oseas interesantes: esta-
llido de la cabeza del radip, en el hrazo derecho y de.s:])rv:u]imi(‘utn neto, yusta
epifisiario, en el radio izquierdo.

Tanto estas lesiones, como los sintomas de pseundo pardlisis y otras mani-
festaciones groseras de sifilis congénita, que el nifo presentaba, retrocedieron
vipidamente ante el tratamiento especifico instituido.

Sobre dos observaciones de paialisis congénita doble del facial y del motor
ocular externo, acompanada de piec bot, también doble congénito

Dyes. J. P. Garrahan y A. C. Cucullu—Después de manifestar que el con-
junto sintomético de los casos presentados, sélo ha sido deseripto recientemen-
te y es poco conocido, los comunicantes pasaron a referir las historias clinicas

de esos casos, que se refieren a un nino de 2 afios y 3 meses de edad y a

otro de 3 afos.
Estdn faltos de mimica, tienen estrabismo convergente, defectos de la
suceion, de la palabra y pie bot varo equino congénito.

Analizaron las patogenias de estas alteraciones, para hacer referencia a
una publicacion reciente, en donde recién se deseriben.

Cirrosis tipo Hanot (Estudio clinico y anatémico)

Dres. 4 Casaubon, M. J. Vergnolle y R. Kreutzer—Se ocuparon de un
niio de 10 afios de edad, quien, por presentar una cirrosis hepitica con esple-
nomegalia, (sin signos de hipertension portal), acompanada de ictericia co-
lirica (con colédoco permeable) y estado febril constante, encuadraron entre
las cirrosis icterigenas, tipo Hanot.

El estudio histopatolégico confirmd esta interpretacién clinica. Su estiolo-
gia no pudo ser precisada; la marcha del proceso fué subaguda y la muerte
sobrevino a hemorragias gastrointestinales.

Septicopiohemia por é.migdalotomia. con localizacion pleuropulmonar
Dres. A. Puglisi y 0. R. Maréttoli—Presentaron la observaciéon de un

niiio que después de ser amigdalotomizado, padecié una sépticopiohemia, con
localizacion pleuropulmonar.

Los comunicantes consideran a la amigdalotomia como responsable de todo
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el proceso, aunque conjugaron este tipo de complicacién, como excepeional,
en lu extirpacién parcial de las amigdalas y vegetaciones adenoideas.
Hicieron destacar, al final, la necesidad de analizar en todo caso el momento
de la opeiacién, evitando la proximidad de procesos inflamatorios locales al
acto operatorio.

Enfermedad de Oppenheim

Dres. Sara Cassoy y L. M. Cucullu Rivarola.—Presentaron los comunicantes
la observacion de una nifa de un afo de edad, en quien caracterizaron una
hipotonia muscular generalizada, (s6lo se hallaban respetados los miseulos fa-
ciales), hipotonia que databa del nacimiento y no se acompafiaba de atrofia
ni de contracciones. El estudio eléctrico de los musculos, les demostrd que
existia una hipoexcitabilidad eléetrica, pero no reaccién de degeneracidn,

Se ocuparon luego del diagnéstico diferencial con otras afecciones enfer-
medad de Heine Medin, atrofia muscular progresiva (tipo Werdning Hoff-
‘mann), miopatias, enfermedad de Parrot, enfermedad de Barlow y polineuri-
tis y terminaron haciendo referencia a su etiologia.

Paquipleuritis mediastinica

Dres. J. M. Macera y Martinez.—Comentaron la historia de un nifio de 4
aios de edad, quien no presentaba trastorno funcional alguno, pero si mani-
festaciones fisicas de un proceso de pleuresia mediastinica y'de corticopleuritis
de la base derecha, diagndsticos hasados en sintomas percutorios auscultato-
rios y radiogrificos.

La puncién pleural de prueba, a juicio de los comunicantes, apoyo esta
interpretacion elinica.

e S -




An:’mlims de Libros y Revistas

WILLIAM Me KIM MARRIOT (St. Louis).—Los factores enteral y paren-
teral en la génesis de diarreas. ** The Southern Médical Journal ., Bir-
minghan Alabama, vol. XXIV, N.” 4, abiil de 1931 (1)..

Ha existido gran cantidad de especulacion e investigaciones cientificas
concernientes a las causas, naturaleza y tratamiento de la diarrea infantil.

El hecho de que no se encuentren hechos patolégicos caracteristicos, en
el tractus gastrointestinal de la mayoria de lactantes que sucumben a con-
secuencia de diarrea, indica que deben intervenir otros factores que las
lesiones gastrointestinales, por lo menos en aquellos casos en que pueden
excluirse ¢énfermedades especificas como la disenteria.

El hecho que las enfermedades diarréicas sean més frecuentes cen lac-
antes sometidos a alimentacién artificial, y que ciertos alimentos son espe-
cialmente a propdsito para ser seguidos por diarrea, dirige la atencién a los
factores dietéticos. Cada uno de los elementos primarios del alimento, pro-
teinas, grasas ¢ hidratos -de carbono, han sido sucesivamente considerados
como individualmente responsables de este trastorno. Sin embargo, al acre-
centarse nuestros conocimientos,. se ha visto que los lactantes mormales,
pucden ser alimentados impunemente, con bastantes grandes cantidades de
cualquiera de estos constituyentes, siempre que en otros aspectos las con-
diciones sean favorables.

BEs cierto por supuesto, que la alimentacién con alimentos excepeional-
mente concentrados puede ser seguida por diarrea o manifestaciones toxicas,
y también, que en determinadas circunstancias raras, como por ejemplo en
la enfermedad celiaca, existe una intolerancia especifica para las grasas, pero
por otra parte, pueden ocurrir diarreas severas, cuando se ha alimentado al
nino con cantidades minimas de todos los constituyentes del alimento. En
estos casos deberd pensarse en otra explicacidn.

En algunos casos la diarrea depende de factores constitucionales, espe-
cialmente cn el caso de prematuros, o nifios que sufren de anomalias con-
génitas y tal vez en ciertos nifics con tubos digestivos particularmente sen-
sitivos e irritables o desequilibrio del sistema nervioso vegetativo.

(1) Traduceién del Dr, Felipe de Elizalde.
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Ninguno de los factores més arriba mencionados, sirve para explicar
adecuadamente la mayoria de los casos de diarrcas. Ha sido un hecho de
observacion corriente que lactantes alimentados con alimentos contaminados
con Dbacterias son mas aptos para desarrollar diarrea que aquellos cuyo
alimento ha estado mds cercano a la csterilidad, pero a excepeion de los
casos de disenteria bacilar y amebiana, ¢ infecciones tifoideas y parati-
foideas y algin otro tipo raro de envencnamiento bacteriano del alimento,
no ha sido posible determinar una causa bacteriana definida para las dia-
rreas infantiles.

En la mayoria de los casos de diarrca, no sc¢ han podido aislar tipos
anormales de bacterias en las materias fecales, y ademdas, puede obscrvarse
diarrea, atin de tipo severo, en lactantes que con toda presuncion no han
recibido més que alimento, y agua aproximadamente estériles.

La diarrea puede establecerse stibitamente en nifios que han estado re-
cibiendo alimentos esterilizados, de excelente composicion, con los cuales
previamente han progresado satisfactoriamente, sin sintomas de disturbios
gastrointestinales. En dichos casos, a menudo coincide la iniciacién de la
diarrea con el desarrollo de infecciones paventerales, atin en partes del cuer-
po tan alejadas del tubo digestivo como en los oidos, arbol respiratorio o
vias urinarias.

Pareceria a primera vista que la diarrea resultante de infecciones pa-
renterales debe ser esencialmente distinta de la debida a alimento inadecua-
damente compuesto, o invasién microbiana del tubo digestivo.

El propésito de este trabajo es el de hacer resaltar el hecho, que las
diarreas de origen enteral y parenteral no son esencialmente diferentes en
naturaleza, y que el tratamiento es en general el mismo, a excepeion del
concerniente a la correceién de la enfermedad parentérica.

En esta discusién, no me propongo considerar las diarreas que acompa-
nan enfermedades especificas, como las disenterias bacilar y amebiana, infec-
ciones tifoideas y paratifoideas o trastornos metabélicos como la enfermedad
celiaca (infantilismo intestinal). Consideraré sélo el amplio grupo de enfer-
medades diarreicas llamadas ‘‘diarrea simple’’, ‘‘diarrea alimenticia’’, “‘dia-
rrea esfival”’, diarrea fermentativa’’, ‘‘célera infantil’’, o ‘‘intoxicacién ali-
nienticia’’. Quedan incluidas asi las diarreas por sobre alimentacién, las que
acompaian infecciones parenterales, y las debidas a contaminacién bacteriana
del alimento por microorganismos no especificos.

Existen hechos comunes a todas estas formas de diarrea: en todas hay
evidencias de actividad bacteriana exagerada en los primeros tramos del tractus
gastrointestinal. Las condiciones normales en el estémago y porcidn superior
del intestino delgado son tales, que ain cuando se introduzea rvegular canti-
dad de gérmenes con ¢l alimento, su desarrollo y multiplicacién estin inhibidos,
de manera que la digestién y absorcién se efectfian sin interferencias por la
accién bacteriana, y se completan suficientemente antes que el contenido intes-
tinal llegue al colon.

Cuando por cualquier motivo, se alteran las condiciones en el estémago
¢ intestino delgado, de manera que el desarvollo bacteriano no es inhibido,
0 cuando se introducen cantidades excesivas de gérmenes por boca, o cuando




— 125 —

la cantidad de alimento sobrepasa la capacidad digestiva y absortiva la acti-
vidad microbiana es considerable en el estémago, duodeno e ileo.

Numerosos observadores, especialmente Moro, Plantenga, y en un tra-
hajo en curso en mi clinica Hartmann, Senn y Nachmani, han encontrado
presente una flora microbiana lujuriante en el contenido estomacal y duo-
denal obtenido en mifos, en los cuales existian las condiciones més arriba men-
cionadas y estaban asociadas a diarreas. En estos casos la flora microbiana de
estémago y duodeno, es variada, pero el bacilo coli ha predominado y ha sido el
organismo mis regularmente hallado. Estos miecro-organismos, pueden repre-
sentar la supervivencia de aquellos gérmenes introducidos junto con el ali-
mento, lo que es evidentemente la condicién existente cuando se han adminis-
frado alimentos contaminados. En otros casos sin embargo, en que se ha toma-
do toda clase de precauciones para prevenir esta contaminacion bacteriana,
otra deberd ser la explicacion.

Existe una buena evidencia de que los micro-organismos presentes normal-
mente en las porciones inferiores del intestino pueden emigrar a las porciones
mis altas en presencia de condiciones de cerecimiento favorables como por ejem-
plo cuando un exceso de alimentos permanece sin absorberse hasta que el colon
es aleanzado, suministrando asi un medio apropiado al desarrollo y convir-
tiendo al tractus intestinal en un medio de cultivo continuo. En tales casos, la
supresion del exceso de alimentos da por resultado una discontinuidad en el
niedio de cultura, por su absorcién relativamente completa antes de que lleguen
a las dltimas partes del intestino delgado. Con tal solucién de continuidad,
las bacterias del intestino grueso no pasan la brecha y permanecen en el colon
asi, organismos inofensivos cuando estin en Gste, pero potencialmente daifiinos
cuando habitan el delgado.

Una de las condiciones més favorables para el desarrollo de una flora
bacteriana anormal en el estémago y duodeno, es una disminucion de la se-
crecion de jugo gistrico dcido, que tiene manifiesta accién inhibitoria en el
crecimiento bacteriano. Cuando por cualquier motivo la secrecién gistrica de-
crece, o cuando el dcido segregado es neutralizado por el alimento o por mucus
alealino, el contenido estomacal no es lo suficientemente dAcido como para im-
pedir el desarrollo bacteriano, ni se mantiene la acidez del duodeno. En estas
condiciones, y especialmente si el alimento es facilmente fermentable, la ac-
tividad bacteriana en exceso es un acompaiiante de la diarrea. Hartmann y
Senn, han demostrado la estrecha conexién entre el grado de acidez gastrica
¥y duodenal (pH) y el de invasién bacteriana. En nifios con diarreas de los
tipos deseriptos, la presencia del colibacilo en el contenido estomacal, estd
casi invariablemente asociada con disminucién grande de la acidez o concen-
fracién de hidrogeniones, y ademis cuando se toman medidas tendientes a
acidificar el estémago, la flora microbiana casi regularmente desaparece, coin;
cidiendo con ellos generalmente una supresién o mejoria de la diarrea.

Una acidez gistrica (y duodenal) disminuida, puede ser debida a nume-

rosas causas. Los prematuros y lactantes mal nutridos, forman un grupo que
tienen secreciones géstricas notablemente deficientes en acidez. Las tempe-
raturas externas excesivas llevan a una disminucién de la cantidad de dcido
segregada ain en nifos normales, y la misma aceion tiene la fiebre, cualquiera
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que sea su causa. La alimentacion con productos de valor ‘‘buffer’’ elevado
como leche de vaca pura, no raramente trae por resultado la mneutralizacion
del dcido segregado por el estémago; la alimentacién con leche humana, de
bajo valor ‘‘buffer’’, en cambio, no decrece la acidez gastrica a zonas peli-
grosas. Cualquier firitacién de la faringe o el es6fago conduce a la deglu-
cion de mucus alcalino que es capaz de neutralizar la acidez gdstrica. Vemos
por consiguiente, que esencialmente las mismas condiciones favorables, para la
pululacion microbiana en el intestino superior, pueden producirse por la ali-
mentacién con productos contaminados o irritantes, alimentos de valor *‘huf-
fer’” elevado, o por un exceso de alimentos fAcilmente fermentables, o como
resultado de temperaturas externas altas, o de cualquier infeccion febril y con
mayor motivo que los prematuros, y lactantes de poea edad, débiles o mal nu-
tridos son mds aptos para ser afectados por cualquiera de los factores arriba
mencionados, por el hecho de que sus secreciones géstricas, en el mejor de los
¢as0s, son escasas.

Cualquier infeccion, enteral o parenteral, que causa fiebre, predispone al
desarrollo de una flora microbaina anormal en el intestino delgado y subsi-
guientemente de diarrea. Sin embargo, ciertas infecciones son mis aptas para
tener este resultado, que otras que dan lugar a una misma reaccion térmica.
Asi vemos que la diarrea es un acompaiante mds frecuente y tiende a ser
mas severa en los easos de rinofaringitis y otitis media que en pielitis 0 neu-
monia.

No se puede decir con certeza porque sucede asi esto, pero existen va-
rias posibles explicaciones. En presencia de infecziones rinofaringeas, algunos
de los organismos pueden ser tragados, sobrevivir en el tubo digestivo v causar
dano localmente, en especial las infecciones debidas a ciertas cepas muy viru-
lentas de estreptococos hemoliticos. La intensa irrvitacién rinofaringea conduce
a una mayor secrecién de mucus alcalino que es tragado y mezelado con la
secreceion gastriea.

Esta explicaciones, sin embargo, no rigen para los casos en que la diarrea
continta, y sigue siendo severa, atn después que la infeccién del rinofarinx
ha desaparecido y sélo queda como remanente la infeccién del oido medio o
antro.

Cuando la infeccién se localiza en estos tltimos lugaves, parece depender
tanto de la naturaleza del micro-organismo como de la intensidad de la elevacion
térmica. Ciertas cepas de estreptococos hemoliticos que se encuentran en algu-
nas epidemias de rinofaringitis y otitis media son especialmente aptas para
estar asociadas con diarreas acuosas severas. En una epidemia de éstas, ocu-
rrida afios atrds, J. V. Cooke, estudié los organismos aislados en nuestros easos,
Yy encontié que se trataba de una variedad de estreptococos productores de to-
Xina practicamente idéntico a los de la escarlatina. Esto sugiere que posi-
blemente la toxina absorbida pueda tener un efecto especifico en el tubo di-
gestivo.

Las infecciones a estafilococos del oido medio y mastoides, ain con exten-
sas necrosis Gseas y abcesos subperidsticos en la apdfisis matsoides no se acom-
panan habitualmente de diarrea severa. En presencia de pielitis, ain con tem-
peraturas altas, es un sinfoma mis frecuente el vémito que la diarrea; en estos

it




=125 —

casos a menudo es evidente un piloro espasmo temporario que puede ser expli-
cado mejor por un mecanismo reflejo y que tiende a prevenir el pasaje al
‘estémago, de organismos del grupo coli.

Hemos hablado de las diarreas iniciadas como resultado de infecciones
parenterales, especialmente del rinofarinx, oido medio y mastoides, y puntuali-
zado el hecho de que acttan produciendo en el tubo digestivo, cambios simila-
res a los eausados por otros factores, como el alimento. Pero existe otro esta-
do, con el que tenemos que lidiar frecugntemente, en que la infeceién paren-
tual no es la eausa sino la consecuencia o secuela de la diarrea. Bstos easos
se ven sobre todo en lactantes mal nutridos, que han desarrollado diarrea a
consecuencia de una alimentacién impropia o alimentos contaminados. Sila
diarrea ha subsistido largo tiempo, repercute destfavorablemente sobre el estado
nutritivo y se produce otitis media como complicacién. En estos casos la otitis
sobreviene insidiosamente y es probable sea desconocida a menos que se hagan
frecuentes exdamenes de los oidos. Por el hecho de la menor resistencia del
lactante, resultado de la hiponutricion, la infeccién tiende a pasar a la mas-
toides y subsistir a pesar de repetidas paracentesis. En muchos de estos casos,
¢l organismo infectante es del grupo coli u otro tipo intestinal, que podra
haber ido a localizarse ahi, sea por la trompa de Eustaquio con las materias
vomitadas o por la corriente sanguinea. Esta tltima ruta se sugiere por fre-
cuentemente se obtienen hemocultivos positivos de colibacilo. Cualquiera que
haya sido la via seguida, esta infeccién local es una complicacién que perju-
dica seriamente las probabilidades de curar, por el establecimiento de un circulo
Vicioso.

Hahiendo considerado asi las causas y naturaleza de las diarreas comu-
nes de la primera infancia, veamos el tratamiento que deberd bhasarse en los
liechos etiolégicos conocidos. Ya sea producida por sobrealimentacidn, conta-
minacion de los alimentos, o por factores externos como el calor o infeecion
parenteral, el tratamiento de la diarrea deberd dirigirse en todos los casos,
a la correceion del estado anormal existente en el tractus gastrointestinal. El
alimento deberd estar dentro de los limites de la capacidad digestiva y absor-
tiva de un tractus gastrointestinal funcionalmente insuficiente, por lo que
deberi evitarse un exceso de alimentos faAcilmente fermentables, y con mayor
motivo estos deberin estar exentos de bacterias patégenas.  Pero de mayor
lmportancia son las medidas que deberdin tomarse para corregiv la situacién

anormal presente.

De importancia primordial es la correccién de la seerecion y actividad gis.
trica y duodenal, Lo mejor para ello, es dar alimentos que no neutralicen el
dcido y que en lo posible, mantengan la acidez a despecho de la llegada de
secreciones alealinas. Algunos de los alimentos comunmente usados en el tra-
tamiento, Henan estas condiciones en extension considerable como la leche albu-
minosa y los distintos tipos de leche dcidas. Buenos como son, es posible me-
Jorar estos alimentos, no sélo por la adieién de dcido, sino por decido, en solu-
cion “‘buffer’’, capaz de mantener su acidez. Una solucién apropiada es la
propuesta por A. F. Hartmann, consistente en una mezela de dcido lictico y

lactato de sodio, que es fuertemente fdcida y se mantiene asi, ain después de la

adicion de cantidades considerables de aleali, Esta solucién podia mezelarse
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con leche o leche albuminosa y mantener todavia en acidez. Su composicion es
la siguiente: Acido lictico (Farmacopea de los E. U.): 15 cec.; hidiato de
sodio al 10 %, 20 c.c.; agua, c. s., 100 c.c.

Antes de usarse esta solucién se diluye una paite en 10 con agua (Eli Lilly
la tiene).

Al iniciarse el tratamiento de la diarrea, la solucién *‘huffer’’ se usa en
lugar de agua. Una cantidad moderada de hidratos de ¢arbono como Dextromalto
o Karo Syrup, puede ser anadido sin riesgo a la solucion, porque es poco
probable que el aziear sea atacado por las bacterias en presencia de un me-
dio tan #cido. En esta forma una cantidad razonable de aziear anadido
(5-7%) se absorbe por el tubo intestinal casi tan rapidamente como el dcido
que la proteje. Después de pocas raciones de este tipo, podrd darse sin peli-
gro leche albuminosa en polvo diluida en la forma habitual, pero en la solu-
cion ‘‘buffer’’, o leche recién desgrasada en polvo en proporeidn idéntica, o
leche evaporada mezelada en la proprocién de 2 a 3, con solucibn **buffer’ :
a estos preparados podrd agregarse una eantidad moderada de hidratos de esqr-
honos poco fermentables.

Se continia con estas raciones hasta que la diarvea disminuya, o indefi-
nidamente en easo de prematuros, muy jovenes o muy débiles lactantes.

No ereemos que este procedimiento sea peligroso. La solueion **hufter’’,
aunque fuertemente deida, se metaboliza completamente en el organismo, e-
Jando por lo tanto un exceso de aleali, y su uso tiende a corregir cualquier
acidosis presente.

Hemos encontrado, que cuando se administra esta solueion o alimentos pre-
parados con ella, coincidiendo con el aumento de la acidez gistrica y duodenal,

desapavece la flora microbiana anormal, y esto ¢

4 por lo regular, estrecha-
mente asociado con la cesacién o mejoria de la diarrea.

Este tratamiento es efectivo, asi se trate de diarrea enteral o paventeral,
pero en este ultimo caso, el resultado serd temporario, es decir la restauracion
de las condiciones normales, en el estomago y duodeno no se mantendrin a
menos que se continde con los alimentos dcidos, o la infeccion parenteral reciba
tratamiento apropiado. Por ello estd indicado efectuar el tratamiento de cual-
quier infeccién parenteral. En estos casos en que la dinrrea rvesulta divecta-
mente de condiciones anormales en el tubo digestivo producidas por una infec-
cion  parventeral primarvia, se han observado excelentes resultados cuando se
elimina la infeceién en cuestion.

Este tratamiento de la infeccién parenteral, podrd abarvear tratamiento
loeal del rinofarvinx, paracentesis de los timpanos o en los casos de epidemias
estreptocéeeicas con evidencias elinicas de participacion mastoides, ¢l drenaje
postauricular o antrotomia. Este tGltimo procedimiento es rara vez necesario,
excepto en epidemias. Tales epidemias han ocurrido en partes distantes unas
de otras de este pais. Nosotros mismos no hemos encontrado tal epidemia
por unos cuantos anos,

En aquellos easos en que la infeceion del oido es secundaria a diarreas
de otras eausas, el tratamiento local sirve para suprimiv un obstdculo, que po-
dvd perjudiear seriamente las probabilidades de curacidn. La infeccidn loeal
no es causa de la diavrea, pero una vez existente, tiende a hacer la situacion
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peor. Muchos pacientes en estas condiciones estdn mal nutridos y tienen escasa
inmunidad material.

Las operaciones en oidos y mastoides no se siguen de resultados tan bri-
llantes como en los casos de infeccién primaria, porque el estado original sub-
siste. Las heridas cieman despacio y la mortalidad es alta en todo caso. El
desconocimiento de estos 2 tipos enteramente diferentes de asociacion de dia-
riea e infeccién parenteral ha traido por consecuencia malentendidos entre pe-
diatras y otélogos, y es eausa de las opiniones distintas expresadas en relacién
al valor del tratamiento de e

stas infecciones, como medio de control de la
diariea. Otias infecciones, si se presentan (como pielitis) deberdin recibir un
tratamiento apropiado,

Cualesquiera haya sido la causa de la diarrea, son esenciales ciertas me-
aidas generales como el mantenimiento del balance del agua y mejoramiento
del estado nutritivo e inmunidad por transfusiones repetidas, cuya discusion
detallada estd fuera de los limites de esta publicacién. Y por dltimo, haré
resaltar que la nutricién no podria mantenerse a menos que se den y se absor-
ban ecantidades adecnadas de alimentos. Para {inalizar, diré que no se pueden
trazar limites precisos entre diarreas enterales y parventerales, y que cualquiera
ser su origen, las condiciones gastrointestinales parecen ser las mismas y el
tratamiento deberd en todo ecaso, estar bacado en la correccién de estas con-
diciones,

I. NAMU, D. JONNESCO y C, STEFANESCO.—Centribucion al diagnéstico
de la bacilemia tuberculosa por' la hemocultura, segiin el método de Loe-
wentein. *‘La Presse Médicale’’, N.* 98, 9 de diciembre de 193

Vuelye a ser de actualidad el estudio de la bacilemia tuberculosa gracias
a un nuevo método de in\'(\.s"ti;:a('i(m en la sangre del bhacilo de Koch, por
hemocultura, debido al Prof. Loewenstein, de Viena. Hasta ahora, el sélo medio
de poner en evidencia el bacilo de Koch en la sangre era la investigacion
directa o bien la inoculacion de sangre al cobayo.

El primero es de ejecucién muy delicada, siendo necesario, segiin Caus-
simon, una fuerte bacilemia para obtener resultado positivo.

La inoculacion al cobayo exige el empleo de una gran cantidad de sangre,
foxica por si misma, siendo necesario esperar varios meses, hasta un afio en
algunos casos, para poder sacar conclusiones.

La lemocultura, por la posibilidad, teérica al menos, de obtener una
colonia a partir de cada germen, viene a llenar esta laguna de los métodos
hacteriolGgicos.

La innovacién del Prof. Loewenstein, es doble: ha preparado un medio
especial que llamaremos medio de h. y ha preconizado una nueva téenica
para recoger la sangre. El medio h. cuya preparacién es muy lahboriosa, con-
tiene todas las substancias, que investigaciones anteriores habian demostrado
tener aceién favorable sobre el desarrollo del bacilo de Koceh (fosfato mono-

potisico, citrato de sodio y sulfato de magnesia, asparagina y glicerina, fécula

Y amarillo de huevo, rojo congo o verde malaquita), La téenica para la pre-
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paracion, debe ser leida en los trabajos originales y aplicada rigurosamente.
Se extraen de 10 a 30 c.c. de sangre, sobre una solucién de citrato de sodio
al 10 %. Se centrifuga y decanta, afadiendo 10 c.c. de dcido acético al 59,
Se agita 5 minutos centrifugando de nuevo, se decanta y lava eon agua des-
tilada hasta la pérdida del color 10jo; es necesario, en efecto, sacar la he-
moglobina, que podria inhibir el crecimiento de hacilo. Se siembra en 3 6 4
tubos que son mantenidos horizontales en ¢l termostato. Los ecultivos pueden
ser visibles al cabo de 2 semanas; son numerosos al eabo de 1 mes.

Es necesario siempre un control microsedpico y si es posible la inocula-
cién al cobayo.

Resumiremos brevemente los resultados abtenidos por h. con la colabora-
cion de numerosos clinicos de. Viena y de otros paises, quienes enviaban san-
gre, sin hacer conocer previamente el diagnéstico de sus enfermos. En sep-
tiembre de 1930, se public la siguiente estadistica.

Tuberculosis pulmonar ................ 140 easos, 54 positivos

55 CUTANER dteniom s Saia g v ol daiahie 92 , ol 5

o Tenal e e i 22 45, 13 5

o SYEICUIAY & vioie e okio e onae 18 - 9 »

5 TN St tole aTe e e s Loxeaotar o 4 3 .
ReumatiSmo: agudo’ e o= o nioiaeisioiaaness 21 ,, todos positivos.

Es sorprendente este ultimo resultado, que confirmaria, dicen los antores
la antigua hipétesis de Poncet; Reitler ha encontrado 15 veces el bacilo de
Koch en el liquido de puncién articular al examen directo y la hemocultura, so-
bre el medio de h., ha sido positiva 22 veces en 27 casos, algunos a recaidas ¥
otros en la fase apirética.

Los autores han hecho sus investigaciones en 21 casos, clinicamente bacila-

res, siendo positivo el resultado solamente en 2 casos. El 1.° era una pleurope-
ritonitis tuberculosa y el 2. un reumatismo poliarticular agudo, con endoperi
carditis y que solo la hemocultura demostrd su verdadera naturaleza tuberculosa.
A proposito de este caso, los autores recuerdan los trabajos de Bezancon y sus
colaboradores, quienes estudian las relaciones de la tuberculosis y el reumatismo
como asimismo las réplicas de Stemberg, quien en nombre de la anatomia pato-
légica se pronuncié en contra de esta interpretacion. Creen también de interés
senalar la utilidad. del medio de h. para el culitvo del bacilo de Koeh, no ya
en la sangre sino ep los productos patolégicos, donde la investigacion directa
no permite encontrarlo.
. Para eliminar in aceion de los microbios de infecciones asociadas, Loewens-
tein indica la necesidad de lavar varias veces el producto estudiado con deido
sulfirico al 15 Y% ,. Los autores emplearon este procedimiento en 4+ easos, siendo
en 3 positivos. Bl cultivo sobre el medio de h. parece constituir un medio ri-
pido de diagnéstico porque en los casos en que la investigacién divecta habia
sido negativa , la siembra ha permitido tener una respuesta positiva al eabo de
diez dias; se concibe el interés prictico de esta cuestion y su superiorvidad sobre
le inoculacién al cobayo.

A. €. Gambirassi.
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M. MACEIN.—Estenosis hipertréfica de piloro en el lactante. ** Archivos Es-
paioles de Pediatria’’, nov. 1931, N.» 11.

Comienza el autor su trabajo que titula de casuistica, describiendo las his-
torias clinicas de sus dos casos.

Bl primero, es un niio de veintidés dias, que empezd a vomitar desde el
segundo dia de su nacimiento. Le somete a un tratamiento alimenticio adecua-
do y le administra licor .de Van Switen.

Un mes después practican una radioscopia, observando un estémago gran-
de, con el piloro muy desplazado a la derecha y con ondas peristilticas que
lo hilobulan enormemente, a los treinta y cineo minutos no habia pasado nada
a duodeno. Una radiografia demuestra la retencion de papilla bisica en el
estémago a las catorce horas y media de haberla ingerido.

En vista del cuadro radiolégico y del fracaso del tratamiento instituido el
nifo es operado, comprobindose la hipertrofia pilérica y realizindose una
intervencion tipo Fredet. Los vomitos cesaron, pero el niiio fallece al 4.” dia.

El sepundo caso, es mds o menos semejante al anterior, los vomitos no
son sistemiticos y ceden en parte al tratamiento médico; el paciente sélo habia
perdido 300 grs. de peso, pero el diagndstico y como resultado, la interven-
¢ion fué mis precozmente realizada por los resultados del estudio radiolégico.
Este nifio curd.

Hace luego el autor, una breve sintesis del cuadro sintomdtico de acuerdo
con su experiencia clinica.

Sostiene que la pérdida grande de peso y ripida no es suficiente para
hacer el diagnéstico, pues existen casos de vémitos habituales graves en nifos
con estado atréfico y en los cuales la permeabilidad pilérica es perfecta.

La constipacién no es absoluta; la tumoracién pilérica es dificil de apre-
ciar por lo cual cree que es un sintoma tardio.

Considera como tnicos datos ttiles para el diagndstico el lavado del
estémago demostrando la retencién de materiales alimenticios y el estudio
radiolégico que ratifica con la retencién de la papilla opaca més alli de los
limites fisiolégicos.

Sostiene que hay que llevar lo mds pronto posible a estos enfermitos a
la sala de operaciones, que el descenso del peso no debe ser motivo inquietante
sobre todo cuando se piensa mejorar el mifo retardando la intervencién; indu-
dablemente que cuanto mejor sea el estado general habid mayores posibilidades
de éxito.

Concluye diciendo que la operacién realizada a su debido tiempo casi
siempre es un éxito y salva una vida que de otra manera habria de sucumbir
casi irremediablemente,

Oscar R. Maréttoli.

G. PHELIZOT.—FEIL cloro, la wrea, la reserva alealina, en las deshidrataciones
del lactante. Deducciones terapéuticas. **Revue Frang, de Ped.’’, t. VII,
N.o 5, 1931.

Se preocupa el autor, después de una sintesis bibliogrifica antigua y mo-
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derna, de establecer cifras normales, para estos elementos enunciados, con las
siguientes ‘‘medias’’: R. A, 53’1; urea, 0.256; Cl en el plasma, 3.61; (1 en
los glébulos, 1.82. Bstudia la variacion de estos valores en los trastornos
nutritivos sin infeccién, oclusion intestinal, estenosis pilérica, vémitos experi-
mentales de los lactantes, dispepsias con y sin vémitos y diarrveas. Deshidrata-
ciones experimentales. Deshidratacién en ciertas infecciones solas o acompa-
fando a trastoimos nutritivos. Consigna sus resultados en algunas tablas. La
retencion de cloro es ocasionada por la pérdida de agua por via extrairenal
y extradigestiva, y las pérdidas minerales por los trastornos digestivos produ-
ce la cloropenia. Al considerar el efecto terapéutico de las inyecciones de suero
y de la dieta hidrica, en las deshidrataciones en los trastornos digestivos sin
infeccién, administrando dieta hidrica simple con infusién de te o con suero
Ringer, solucion fisiologica. En las deshidrvataciones de las infecciones, o en
los trastornos nutritivos acompanados de infeceiones, aconseja evitar el uso
de inyecciones saladas, prefiere usar suero bicarhonatado o glucosado.

Saul I. Bettinotti.
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