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La esplenectomia en algunos sindromes hematoesplénicos
de la infancia

Resultados personales

por el

5 Prof. Dr. Mamerto Acuiia

Ciertos estados hematoesplénicos de la infaneia caracterizados
por evolucion erdnica, esplenomegalia, anemia, ete., aunque dife-
rentes entre si patogénicamente, estan, sin embargo, vineulados por
la evolucién favorable a rafz de una terapéutica comun: la extirpa-
cion del bazo. :

El ptarpura hemorrigico crénico, la enfermedad de Banti, la
ictericia hemolitica, ciertas esplenomegalias infecciosas Y Dparasita-
rias, la anemia esplénica de Cardelli, Von Jaksch, ete., enfermeda-
des en las que habitualmente fracasa todo tratamiento médico, han
sido, en los tiltimos tiempos, considerados como estados susceptibles
de mejorar y atn de curar por la esplenectomia.,

Siendo atn mal conocidas las funciones del bazo en el hombre
5ano, se comprende cudn dificil seri la interpretacion del porqué
de las modificaciones favorables producidas en el organismo a raiz
de la extirpacion de dicha viscera en afecciones de origen y natura-
leza, al parecer tan distintas,

La esplenectomia es una operacion cuya mortalidad global no
pasa del 10 %, siendo en la actualidad indicada en el tratamiento

(1) Comunicacién presentada a las Jornadas Médicas Argentinas, en agos-
to de 1931,
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del ptarpura hemorragico, de la ictericia hemolitica, de la enfer-
medad de Banti, de las esplenomegalias parasitarias. (Salazar de
Sousa ).

Entre nosotros, parece existir menos entusiasmo o experiencia
por este tratamiento a excepeion del purpura hemorragico, que ha
sido motivo de trabajos recientes; pero lo que falta, sobre todo,
para fijar y precisar los hechos, particularmente en la infanecia, es
el andlisis de los resultados alejados y de la evoluciéon a larga dis-
tancia de los enfermos sometidos a la extirpacion del bazo; faltan,
también, hechos de observaciéon mas precisos en el grupo de las
ancmias cronicas, en particular de la anemia seudoleucémica de
Von Jaksch - Luzet, cuya gravedad y evolucion fatal es de todes
conocidos.

Habiendo tenido oportunidad de estudiar en el servicio de la
catedra los resultados de la esplenectomia en cinco casos, nifios to-
dos ellos, nos ha parecido interesante traer a esta asamblea el resu-
men y el comentario de nuestras prepias observaciones, prolijamente
seguidas, analizando los resultados inmediatos y los alejados.

Nuestros casos se descomponen asi: un caso de enfermedad de
Banti, dos de ictericia hemolitica, dos de anemia crénica de Von
Jaksch-Luzet ; algunos de éstos han sido ya publicados **in extenso’
con mis colaboradores Bazin y Correas; las otros sen inéditas o
s6lo se ha dado de ellas breve resumen.

He agui un extracto de nuestras observaciones:

OBservACION I.—M. M., 11 afos, ingresa a la sala VI, Hospital de
Clinicas, el 20 de abril de 1921.

Antecedentes heredoluéticos, reaccion de Wassermann positiva; pre-
senta el cuadro de la enfermedad de Banti en su 2.° periodo: gran esple-
nomegalia, anemia marcada con leucopenia; comienzo de cirrosis hepiti-
ca. El tratamiento médico no da resultades, practicindose la esple-
nectomia, previa transfusion de sangre. Por la tarde del mismo dia,
presenta hematemesis repetidas, falleciendo dentro de las 24 horas de
operada.

A la autopsia se encuentra vdrices esofdgicas ulceradas, que han sido
la causa de la hemorragia y de la muerte.

El bazo presenta una esclerosis difusa, con atrvofia de algunos folicu-
los; fibroadenia de la periferia al centro (Llambias).

El higado muestra esclerosis de los espacios de Kiernan y cirrosis
acentuada.

Iista observacion, que no puede ser computada como desfavo-
)
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rable a la esplenectomia, dado la causa del fallecimiento, nos deja
como ensefianza que debemos abstenernos de la intervenciom quirar-
gica cuando existan lesiones graves de higado.

OsservACION TI.—L. P., ingresa a la sala VI del Hospital de Clini-
cas en abril de 1923, a lps 6 anos de edad.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia; no hay ictéricos en la fa-
milia. i

Habria sido palido desde los 18 meses, acentudandose el tinte subicté-
rico y la anemia desde los 4 anos; presenta palidez acentuada, espleno-
megalia, subictericia; astenia, decaimiento general.

Los examenes de sangre mostraron oligocitemia (alrededor de 2.800.000
hematies) ; oligocromenia progresiva (40 de hemoglobina), los leucocitos
oscilan alrededor de 8.000, con tendencia, en algunos examenes, a la leu-
copenia (3.600); fué constante la presencia de glébulos rojos nucleados en
la circulacion periférica (2 a 6 %), asi como de mielocitos (020 a 0.50).
Se hicieron las siguientes investigaciones:

Wassermann en el nifio, madre y padre: negativas.

Orina: ausencia de pigmentos biliares; presencia de urobilinuria.

Investigacion de autohemolisinas: negativa.

Investigacion de autoaglutinacién: negativa.

Suero sanguineo: aumento de pigmentos biliares.

Resistencia globular: la hemolisis comienza en 4.6 %.; es total en
2.6 %o

La puncion del bazo no revelé ni malaria ni Kala-azar. Ausencia de
hemolisinas en el liquido sanguineo extraido.

Hematies granulosos: aumentados.

Pudo eliminarse: sifilis,- paludismo, tuberculosis, raquitismo.

Se ensayan diversos tratamientos (arsénico, hierro, pequenas trasfu-
siones, régimen dietético especial), con vesultado negativo. El enfermo
enflaquece, la anemia aumenta, asi como la hépato esplenomegalia. En
vista de ello, el 2 de julio de 1923, se procede a la extirparcion del bazo,
previa preparacién del enfermo, con trasfusiones sanguineas. El post-
operatorio fué bueno y sin incidencias. A las 24 horas los glébulos rojos
pasan a 4.475.000 por mm.c.; la hemoglobina a 60 %, y se observan abun-
dantes glébulos rojos nucleados. :

Las modificaciones sanguineas sobrevenidas pueden apreciarse en el
cuadro adjunto comparativo.

Al mismo tiempo el peso aumenta, el estado general mejora, el tinte
subictérico desaparece. El estudio histopatologico del bazo extraido re-
vel6 una proliferacién pulpar difusa con abundantes glébulos rojos nu-
cleados y macréfagos en regular cantidad; ausencia de siderosis y de cé-
lulas cargadas de pigmentos.

En repetidas ocasiones vimos a este nifio cuyo aspecto era cada vez
mas favorable; los exdmenes de sangre practicados en serie, traducian el
aumento de la hemoglobina y de los rojos, gon persistencia de los gl6-
bulos rojos nucleados (ver cuadro). En julio de ese aiio (1924), supi-
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mos que el nifio, que habia seguido bien hasta fines de junio, se enfermd
repentinamente con fiebre elevada y fenémenos meningeos, falleciendo lue-
do de una breve enfermedad, al aiio de la esplenectomia; el diagnostico
del médico tratante fué de meningitis.

La muerte se debi6, pues, a una afeccion intercurrente cuando todo
hacia presumir la mejoria definitiva del paciente.
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Observacion II. — L. P.

En mayo de ese afo se hizo la tltima anotacién: peso 22.500 ars.
(aumento de 2.500 gramos); coloracién de piel y mucosas, casi normal;
todas las grandes funciones se realizaban normalmente.

Examen de sangre de la misma fecha: Globulos rojos 4.160.000 por
mm.c.; glohilos blancos, 12.000; glébulos rojos nucleados, 32.000; hemo-
globina, 75 % ; polinucleares neutréfilos, 46 % ; linfocitos, 32 %.

Anisocitosis y poikilocitosis; nucleados de la variedad ortocromatica.

Los hechos culminantes en la evolucion de este enfermo han
sido: perfecta tolerancia de la esplenectomia; desaparicion del tinte
subictérico; mejora del estado general y del estado hematico; mar-
cada reaccién eritroblastica, que subsiste hasta el momento del falle-
cimiento, ocasionado por una afeccién intercurrente. No ha podido
establecerse el factor causal de la enfermedad, habiendo dado re-
sultado nulo el tratamiento médico instituido con anterioridad a la
extirpacion del bazo.
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OnsErvacioN III.—Arena. Ingresa a la sala VI del Hospital de Cli-
nicas en enero de 1928, a la edad de 11 anos.

Antecedentes hereditarios: Madre, sana; padre, fué etilista y sufria
de ataquesAde epilepsia; 5 hermanos, ninguno presenté ictericia.

Antecedentes personales: Nacido a término, al parecer sano, desde la
edad de 2 afios, fué palido; el tinte ictérico le habian notado a los 5 afios,
acentuéndose después a consecuencia de haber contraido la corea, afeccién
ésta que le duré varios meses.

Bstado actual (febrero 1928): Regular estado de nutricién (peso 32
kers.), tinte subictérico de piel y mucosas; soplo sistélico en la base del
corazén; respiratorio normal; higado, 1 a 2 traveses de dedo; bazo duro
liso, a 4 traveses, indoloro; heces coloreadas; ni prurito, ni bradicardia;
orinas, por lo comiin, oscuras, dicréicas, sin pigmentos biliares ni sales;
urobilinuria; anemia discreta y variable.

Los exdmenes de sangre practicados en serie, dieron:

Globulos rojos entre 3 y 3.500.000 x mm.c.; glébulos blancos entre
5 y 8.000 x mm.c.; hemoglobina entre 40 y 50 %; glébulos rojos nuclea-
dos entre 1 y 2% .

Ligera anisocitosis con predominio de glébulos pequenos.

Se practicaron ademds las siguientes investigaciones:

Orina: Urobilinuria intensa.

Heces: Presencia de Giardias.

Reaceion de Wassermann: Padre, madre y enfermo, negativa.

Hemolisinas: negativa. :

Autoaglutinacion: negativa.

Suero sanguineo: Suero ictérico.

Resistencia globular: Disminuida; curva de la hemolisis prolongada.

Comienzo de la hemolisis: Entre 0.60 y 0.509% (6 y 5).

Hemolisis total: Entre 0.35 y 0.20 de la solucién de cloruro de
sodio.

Se elimina Ites, tuberculosis, Kala-azar, malaria.

Los diversos tratamientos empleados para combatir este estado de ie-
tericia con anemia, fracasan, acusando el enfermo disminucién de peso,
“poussées” de ictericia que coinciden con orinas obscuras, acentuacién de
la deglobulizacién y aumento del bazo.

Operacion: En vista de ello y con el diagnéstico de ictericia hemoli-
tica, se procede, previa transfusién de sangre, a la extirpacién del bazo
el 14 de marzo de 1928. La esplenectomia fué bien tolerada, no obstante
las dimensiones del érgano, que pesaba 1.050 grs. El postoperatorio, sin
incidencias, a no ser la fiebre que se instalé de inmediato y persisti6 por
espacio de 7 meses, sin que hubiésemos podido precisar su causa.

El estudio histopatolégico del bazo revelo infiltracién pulpar difusa
con senos dilatados e infiltrados por elementos celulares diversos. Entre
las células de la pulpa predominan elementos a gran protoplasma, algunos
eosinéfilos, megacariocitos y células linfoideas (Llambias).
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En el segmento de higado extraido, no se constata nada anormal; las
células de Kupffer no estdn hipertrofiadas (Llambias).

No obstante el proceso febril prolongado, el estado general del en-
fermo mejora paulatinamente, la palidez es menor, habiendo alternativa.
en el tinte subictérico de la piel y mucosas en concordancia con la mayor
o menor tincion de las orinas, las que jamds contuvieron pigmentos bilia-
res ni sales. k

Los exéimenes de sangre acusaron de inmediato un sensible aumento
de todos sus componentes, asi como, pusieron de manifiesto una intensa
reaceion normoblastica, que se mantiene aun a los 3 anos y 5 meses de
observacion, como puede verse en los cuadros adjuntos que comprenden
las modificaciones que experimenté la sangre en los anos de observacion.

Afio 1928
gné:;l;’:j Después de la esplenectomia
| Marzo Atril Mayo | Septiem. | Octub. | Diciemb.
G. rojos X m.m. [3.200.000/3.900.000/3.C00.000[3.2 0.000 3.300.000
G. blan. » > 7.200 9.000 20.000 15.000 13.000
Hemoglobina, %, c0 75 70 45 55
Rojos nucleados
PeEmMIT el 700 9.000 53.000 46.000 41.000
Neutréfilos, 9% . 53 45 28 19 29
Linfocilos %. . . . 41 34 €4 71 60
Resisten. glob. .
Hemolisis inicial 0.46 0.50
» total . 0.20 0.20
Peso en kilos .. | 35 37.400
I 1929 1930
Abril Octubre | Abril Mayo Julio
Gl6b. rojos por m. m. ¢. . |3.140.000|3.930.000(3.658.000 3.550.000
Gléb. blancos ........ ... 7.600 26.000 12.000 10.500
Hemoglobina . ... .. ... . 62 55 57 70
Gl6b. rojos nucleados for
I O s e v 3t e 38.000 76.000 64.000 80.500
Neutrofilos %........... 28 47 63 58
Linfocitos 9% ............ 61 55 29 42
Resistencia globular. . . ...
Hemolisis inicial 9%, .... .. 0.20, 0.50 0.55
» total® o5 " L., 0.20 0.20 0.20
Peso en gramos . ... . ... 25.400 38.500 39.000

Durante el afio 1928 y no obstante la temperatura persistente, el
nino mejoré su estado general y hemdtico.

En el curso del afio 1929, la mejoria fué atin mas sensible; haciendo
vida activa, perdié el tinte amarillento que tenia antes de la esple-
nectomia,
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En el afio de 1930 continué bien; tuvo, a raiz de infecciones banales,
“poussées” de subictericia y de orinas obscuras, pero siempre sin pigmen-
tos biliares. .

Julio de 1931: Durante los 6 meses del afio 31 ha pasado muy bien,
haciendo vida activa, sin haber experimentado trastorno alguno.

Reingresa hoy en excelentes condiciones: aspecto general muy bueno,
tinte rosado de piel y mucesas, orinas color @mbar; el crecimiento en
talla es normal, existiende un retardo en la aparicién de los signos de
pubertad: escasez de vellos y de pelos en axilas y pubis; voz aflautada, ete.

El examen de sangre practicado en julio 7, di6:

Globulos: Rojos, 3.480.000 por mm.c.; blancos, 19.000 por mm.ec.
Hemoglobina, 80 %. Valor globular, 1.16. Glébulos rojos nucleados, 57.000
por milimetro ctibico.

Férmula leucocitaria: Polinucleares: neutréfilos, 28 %: eosinéfilos,
6 %; basofilos, 2 %. Linfocitos, 56.60 %. Monociots, 7.40 %.

Anisocitosis (escasos microritos y abundantes macrocitos); ligera poi-
kilocitosis; predominio de normoblastos ortocrométicos.

Plaguetas: Normales.

Resistencia globular; hematies sin lavar:

Hemolisis inicial, 0.42,

Hemolisis franca, 0.30.

Hemolisis total, 0.12.

La resistencia globular estd, pues, aumentada, siendo muy prolongada
la curva de la hemolisis,

La talla es de 1m.60.

El peso, 44kgrs.600.

Las orinas no contienen ni sales ni pigmentos biliares; urobilinuria
disereta. :

El suero sanguineo es normal.

Julio 20: Adquirié en la sala una angina pultdcea, con estado cata-
rral de las vias respiratorias y temperatura de 39°; se hizo visible el
tinte subictérico, las orinas tomaron el aspecto de te fuerte y la deglo-
bulizacién se acentud, como lo comprueba el siguiente examen de sangre:

Glébulos: Rojos, 3.000.000 por mm.c.; blancos, 24.000 por mm.c.;
rojos nucleados, 62.000 por mm.c. Hemoglobina, 50 %. Los hematies nu-
cleados son en su mayoria de la variedad ortocromdtica.

Posteriormente, el nifio recuperd la salud y su coloracién nor-
mal.

Caso, pues, de ictericia hemolitica tratada también por esple-
nectomia, con mejoria persistente del estado general y del estado
anémico, con desaparicion de la icteria, aunque aan se observan
“‘poussées’’ de tinte subictérico y de orinas oscuras, a raiz de pro-
cesos infecciosos; y, durante los tres afios y medio que lleva en
observacion después de la extirpacion del bazo, aparieién en la cir-
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culacion general de globulos rojos nucleades que se mantienen in-
variables, aleanzando cifras muy elevadas; finalmente hecho de la
mas alta importancia, aumento de la resistencia globular.

Los efectos de la esplenectomia sobre las modificaciones san-
guineas pueden verse con toda nitidez en el cuadro comparativo que
insertamos.

Los dos casos-ticnen entre si mucha aproximacion ; la esplenec-
tomia modifico el estado general, mejordé la anemia, haciendo des-
aparecer totalmente en un caso, por largos periodos en otro, la ic-
tericia, produciéndose en ambos, idénticas alteraciones en la sangre
circulante en lo que se refiere a los elementos inmaduros de la se-
rie roja, sobre todo.

Recordamos que la tesis de Ch. Lemaire (Paris, 1925), reune
23 nifios esplenectomizados de diferentes observadores con resul-
tados favorables; incluye uno del Profesor Nobecourt.

ESPLENECTOMIA EN LA ANEMIA SEUDOLEUCEMICA

Hemos tenido oportunidad de observar en nuestra ya larga ac-
tuacion médica, muchos caso de anemia esplenomegilica de Von
Jakseh - Luzet, con un resultado, casi siempre fatal, cualquiera que
hubiese sido el tratamiento médico instituido. Por eso, nos habia-
mos propuesto ensayar en ellos la esplenectomia, tratamiento que a
algunos autores habia dado resultados halagadores, por méis que,
tratandose de una afeccion del sistema hématopoiético todo entero,
pareceria ilégico tratarla por la extirpacién aislada de un 6rgano.

La literatura médica cuenta pocos casos de anemia seudoleucé-
mica tratados por la extirpacion del bazo: mo existe uniformidad
de eriterio al considerar su pro y su contra.

Algunos, como Stilman (1917), consideran la esplenectomia
come el solo tratamiento eficaz de este tipo de anemia; otros pien-
san que los casos operados son atn pocos e insuficientemente estu-
diados, por lo que aconsejan ser prudentes en sus indicaciones.

J. Tapie (1927), dice: ‘‘Personalmente estimamos que este tipo
particular de anemia esplénica infantil presenta puntos de contacto
con las leucemias; como estas tltimas, él traduce una reaccién del
conjunto del sistema hematopoiético y no de un proceso exclusiva-
mente localizado al bazo; por esta razén, las indicaciones de la es-
plenectomia nos parece deben ser restringidas’’.
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Pero, cualquiera que sean las reservas en este sentido, la mayo-
ria cencuerda en que sélo después del fracaso del tratamiento mé-
dico rigurosamente instituido, debe pensarse en la intervencidn qui-
rargica. ' ;

Preferimos dejar, a los hechos, la compulsa de lo que puede
obtenerse de la esplenectomia en la anemia seudoleucémica de Von
Jaksch.

El cuadro de esta afeccién es bien conocido: iniciacion por lo
comun en el primer afio de vida; anemia progresiva, esplenomegalia
marcada, aumento de volumen del higado mas discreto; al punto
de vista hematoldgico: anemia globular y hemoglobinica, leucocitosis
de 15 a 40.000 glébulos blancos; pero, lo que da el sello caracte-
ristico a la afeceién es la presencia en la circulacion general de for-
mas inmaduras: mielocitos y, particularmente, glébulos rojos nu-
cleados, cuya cifra pueden llegar a 10 y 15 %.

La evolucion es habitualmente fatal.

He aqui nuestras observaciones:

OBSErvACION TV.—J. P., ingresa a la sala VI del Hospital de Cli-
nicas, el 10 de marzo de 1929. Edad, 5 afios. Peso, 13 kgrs. Talla, 97 cms.

Madre, delgada pero sana; padre, etilismo ligero; tiene una hermana
muerta de 2 anos, palida.

Antecedentes personales: Nacido a término, de parto normal, criado
a pecho 7 meses, luego artificial, empezando entonces a ponerse pilido;
a los 18 meses, dolor en el hipocondrio izquierdo, con acentuacién de la
palidez y aumento de volumen del bazo; desde los 2 afos de edad es
asistido por su anemia y esplenomegalia en diferentes servicios hospita-
larios de esta Capital.

Lo vemos en marzo de 1929: nifio pequefio, amarillo verdoso, no icté-
rico; anorexia acentuada, soplos anémicos en la base del corazén; higado
palpable a 4 traveses de dedo; bazo llena el hipocondrio y flanco izquierdo;
dientes mal caleificados, usados y mal conservados.

La marcha es dificultada por el volumen del abdomen.

El examen de sangre del 25 de marzo (1929), di6 el siguiente re-
sultado :

Globulos: Rojos, 1.760.000 por mm.c.; blancos, 11.200 por mm.c.
Hemoglobina, 27. %. Valor globular, 0.799.

Férmula leucocitaria: Polinucleaves: neutrdfilos, 47 % ; eosinétilos,
3 %. Linfocitos, 36 %. Monocitos, 12 %. Mielocitos neutréfilos, 2 %.

Hematies: Intensa anisocitosis y poikilocitosis, abundantes hematies
anémicos; se encuentran 24 glébulos rojos nucleados por 100 leucocitos
Yy 2 megaloblastos.

Andlisis e investigaciones efectuadas
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Reacciéon de Wassermann en el nifio, el padre y la madre: Negativa.

Orinas, heces, tiempo de coagulacién y de sangria, plaquetas sangui-
neas: Normales.

Resistencia globular: Méaxima, 3.2; minima, 4.6.

Hemolisinas en sangre periférica y de bazo (puncién): Negativa.

Puncion de bazo: Ni hemolisis, ni parasitos, ni glébulos falsiformes.

Queda, pues, firmemente establecido el diagndstico de anemia espléni-
ca de Von Jaksch - Luzet, dado los caracteres clinicos y hematoldgicos del
¢aso.

Durante 3 meses hemos sometido al enfermo a diversos tratamientos:
higiénico, dietético, reconstituyente, opoterdapico, hemopoiético, antiluético,
ete., sin obtenerse el menor resultado del lado del estado general ni san-
guineo.

Fué en presencia del debilitamiento del nifio que propusimos la extir-

- c . -
Glob. rofes hu(/td]os ]/bﬂ{//ﬂf/hé. e Sk e
AR N X S NN N ~ =
s 8§ § ¥ 8§ ¢ § 3 § ¥ 9 3
s ¥ ¥ 3 3 3 Y mewssocassy 3 1 3 3 § 3

\ Marzo 1919
\ Abeil
3o
ESPLENECTOMIA & Jurtio
: 16 Jumio
\ k A Juary
L2 ./u 4 ()
) Acoslp
Setiemb.

2 Fostalerm o 4 :o"'jz ”i}‘,’/ 77‘.}2
Setiemb .
' ﬁ’/“/é"'"& s éng % Octubre

Enero 1931
v\ Fosfafernsa 4.¢0 2 ket 2

/. Junro
Jutio

Observacion IV, — J. P.

pacién del bazo, para lo que preparamos al enfermo con transfusiones
de sangre.

Un examen practicado antes de la operacion dio:

Globulos: Rojos, 3.200.000 por mm.c.; blancos, 14.000 por mm.c.
Hemoglobina, 50 %.

Férmula leucocitaria: Polinucleares: neutréfilos, 55 % ; eosinéftilos,
1 9%. Linfocitos, 27 9%. Monocitos, 11 %. Metamielocitos, 3 %. Plasmoei-
tos, 2 %.

Se encuentra una gran cantidad de glébulos rojos nucleados de la
variedad ortocromdtica; también se observan algunos megaloblastos y nu-
merosas sombras nucleares.

Operacion (Dr. Susini): El 16 de junio (1929) se practica la esple-
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nectomia con toda felicidad; el bazo pesa 1.100 grs., es duro y de su-
perficie lisa. El examen de la pieza, practicado por el Prof. Llambias,
demostré esclerosis difusa de la pulpa, atrofia de los corpisculos de
Malpighi. Los glébulos rojos que se encuentran en el intersticio y en los
vasos estan completamente deformados. Hay islotes de grandes células de
tipo linfoblastico; algunos megacariocitos.

Se encuentra un nucleo grande de siderosis de Gamma.

El postoperatorio tué bueno, aunque la mejoria del estado general
se acentud lentamente; poco a poco el apetito renace, la deambulacién se
hace posible, normalizindose las grandes funciones negativas.

Como puede verse por el resumen de los exiamenes de sangre practi-
cados en serie, en general la tasa de glébulos rojos y de hemoglobina se
mantienen en limites préoximos a la normal, aunque con descensos signi-
ficativos que por lo comuin coinciden con infecciones intercurrentes, a las
que parece muy sensible el enfermito.

Muy llamativa es, ademds, a igual que en los anteriores esplenectomi-
zados, la intensa reaccion eritrobldstica, indice de una activisima hiper-
funcion medular y que se conserva elevada en todo el curso de la ob-
servacion, como puede verse en el cuadro comparativo siguiente, donde
solo hacemos figurar los datos méds importantes.

1 mes
Antes ce e, 6 meses | 12 meses | 15 meses [ 20 meses
esplenec. ® /| después | después | después | después
p esplenec. P BUS p P

GI6b. rojos m. ¢./3.200.000(2.950.000(4.400.000/3.570.000/3.500.000(4.200.000
Gléb. blancos .. 14.000 10,000 17.000 11.500 13.000 17.000
Hemoglobina . , . 50 418 70 51 50 60
G. rojos nuclea-

dos por m.m.c. 7.000 41.000 62.000| 100.000 67.000 80.000
Polineucleares

neutréfilos 7, . 55 33 43 46 39 43
Linfocitos %. . . . 27 43 41 43 41 45
Mielocitos %. . . 3 3 4 302 2.5 3

Existe poiquilocitosis y anisocitosis, pero en general los globulos ro-
jos parecen mejor conservados que antes de la operacion; en cambio,
la férmula cualitativa blanca es, con poca variante, la misma.

Es también digno de mencién el estado del esqueleto Gseo de este
nino, que sufrié tres fracturas en el curso de su dolencia: una antes de la
esplenectomia, las otras dos después; todas como consecuencia de traumatis-
mos leves,

El examen radiogrifico acusa el “aspecto vitrio” del esqueleto con
transparencia aumentada y disminueion sensible de la disposicion  fra-
becular normal de los mismos; mas que de huesos, parecen imdgenes de
liminas transpaventes. Esta deficiente caleificacion, como lo muestran las
radiografias adjuntas, se muestra invulnerable a los tratamientos institui-
dos a fin de aumentar la fijacion de los minerales. Como no poseemos
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radiografias del esqueleto, anteriores a la intervencién quirurgica, nos es
imposible fijar las relaciones de dicho trastorno, sea con el bazo enfermo,
sea con su extirpacion.

Recordemos que se atribuye a dicho érgano participacién importante
en la regulacion y fijacion del calcio y del fésforo.

Aqui tenemos al enfermo, 26 meses después de la esplenectomia. Sus
condiciones generales de salud son buenas, aunque no tan florecientes co-
mo las del nifio que les presenté anteriormente. Su edad es hoy de 71
afios; su peso de 18.500 grs.; su talla de 113 cms., es decir que su cre-
cimiento ponderal y estatural se realiza en condiciones fisiolégicas.

Persiste atin una palidez de piel y mucosas, una disminucion de los
fenémenos de inmunidad que hace su organismo apto a las infecciones
banales, una cierta fragilidad general de su organismo y sobre todo, con
cardcter dominante en el cuadro mérbido, un profundo desequilibrio hema-
tico traducido por una intensa hiperfuncién mieloide con aparicién en la
sangre periférica de formas inmaduras de la serie roja y blanea.

Las investigaciones de fésforo y ecalcio realizadas en el plasma san-
guineo, dieron cifras aproximadamente normales, como puede verse:

Dosaje de fésforo inorgdnico: Mayo 16 de 1930: 4.51 mgrs. %.

Diciembre 6 de 1930: 5 mgrs. %.

Abril 14 de 1031: 4.60 mgrs. %.— (Dras. Reca y Satriano).

Dosaje de calcio: Junio de 1931: 7.68 mgrs. %.

Agosto de 1931: 9.45 mgrs. %.— (Dra. Otte).

Colesterolemid: 1.50 y 1.60%, 6 y 12 meses después de la esple-
nectomia. — (Dra. Winocur).

OpservacioNy V.—H. P., de 3 afnos de edad, ingresa a la sala VI del
Hospital de Clinicas, el 5 de enero de 1930. Peso de ingreso, 10.700 grs.;
talla, 82 cms. ‘

Esta enferma, hermana del caso anterior (observacion IV), fué exa-
minada por nosotros en marzo del ano 1929, a la edad de 2 afos, ha-
biéndose constatado astenia, mal estado general, palidez, bazo palpable a

1 través de dedo.

Un examen de sangre, hecho en esa época, revelé anemia, con 3.200.000
glébulos rojos; 48 % de hemoglobina; 3 % de hematies nucleados; 12.000
glébulos blancos por mm.e.

En el transcurso del 29 el nifio empeord, por lo que ingresa al Ser-
vicio en enero de 1930, anotindose entonces los datos siguientes:

Tinte amarillento de piel y mucosas; aparato circulatorio y respira-
torio, normales.

Higado: Desborda a 1 través de dedo el reborde costal; bazo, a 3
traveses de dedo; piel infiltrada pero no hay edemas. Astenia e inape-
tencia; de vez en cuando, algunos picos de temperatura; no hay manifes-
taciones de tuberculosis, de sifilis ni de raquitismo.

Examen de sangre efectuado el 3 de enero: Glébulos: rojos, 2.930.000
por mm.c.; blancos, 12.000 por mm.c. Hemoglobina, 12 %. Glébulos rojos
nucleados, 3.000 por mm.c.
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Formula blanca cualitativa: Polinucleares: neutréfilos, 64 %; eosing-

filos, 4 %. Linfocitos, 27 %. Mielocitos, 5 %.

Los glébulos rojos aparecen muy deformados; normoblastos de la va-

riedad ortoeromitica; no se encontraron megaloblastos.

Exdmenes e investigaciones efectuadas:

Orinas, heces, resistencia globular, tiempo de coagulacién y de san-

gria: Normales.

Ausencia de hemolisinas y de autoaglutinacién. Reaccién de Wasser-

mann: Negativa.

Durante 6 meses esta nifia fué sometida de manera intensiva a diver-
sos tratamientos sin haber obtenido la menor modificacién durable ni en
su estado general ni en las caracteristicas hematolégicas, que eran las de

la anemia esplénica de Von Jaksch - Luzet.
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Observacion V. — H. P.

6y

Fué en presencia del fracaso de la terapéutica instituida que aconse-
jamos la esplenectomia, para lo que se inicié la preparacion de la enfer-
mita mediante transfusiones de sangre intraperitoneales.

Operacién: El 8 de julio (1930), se procede a la operacién, ha-
ciéndose previamente un examen de sangre, con el siguiente resultado:

Glébulos: Rojos, 3.400.000 por mm.c.; blancos, 12.000 por mm.c.;
rojos nucleados, 3.000 por mm.c. Hemoglobina, 47 %.

Formula lewcoitaria: Polinucleaves neutrétilos, 55 %. Lintocitos, 31 %.
Mielocitos, 3 %.

Bl ¢irujano Dr. Sussini procede a la extivpacién del bazo, cuye peso
es de 400 grs.; se explora el higado, cuyo aspecto y superficie es normal.
EL postoperatorio fué bueno, reponiéndose la enfermita rapidamente; se
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manifiesta alegre, come con apetito, levantidndose a los pocos dias; su pe-
so aunmenta, su palidez disminuye, acentuandose su mejoria en el trans-
curso de los meses siguientes, como puede verse en el cuadro comparativo
de los exdmenes de sangre; se notaba, a igual que en los anteriores casos,
como, a raiz de la esplenectomia, se opera una intensa reaccion eritro-
bldastica, que se contintia en el curso de la observacién.

Julio 8 Después de la esplenectomia

Antes de

esplenec. | Julio 26 | Oct. 1930 'f;’;{"
Gl6b. rojos por m. m.c. ... .. .. 3.400.000 | 3.860.000 |3.880.000 | 3.920.000
Gléb. blancos por m. m. c. .. ... 12.000 10.000 22.000 11.860
Hemoglobina % ............... 47 75 65 68
Hematies nucleados ...... . .. 3.000 61.000| 120.000 83
Polinucleares neutréfilos 9. .. . . 55 57 42 72
HinfosttostGae Tl 0 31 32 43 23
Mielocitos %. ................ 3 115 3 1

Los glébulos rojos nucleados son de la variedad normoblastica: exis-
te anisocitosis y poiquilocitosis y se ven algunas sombras globulares.

El examen anatomopatolégico del bazo, practicado por el Prof. Llam-
bias, di6: Atrofia de los corpiisculos de Malpighi. Discreta esclerosis, ma-
nifiesta por trabéculas conjuntivas espesadas en toda la extensién del cor-
te. Pulpa roja con abundantes glébulos rojos.

El estudio de la colesterolemia di6: Antes de la esplenectomia: 1.27;
1.10; 1.18 %.

22 dias después de la esplenectomia: 2.34 %,.

60 dias después de la esplenectomia: 2.80 %o. — (Dra. Winocur).

Aumento sensible de la colesterolemia después de la esplenectomia,
confirmando la funcién colesterégena del bazo sefialada por algunos in-
vestigadores.

El sistema o6seo, a juzgar por las radiografias, presentaba aspecto
normal.

La nifia fué dada de alta en septiembre del mismo afio, continuando
la observacién en el consultorio externo; en enero de 1931 la nifa es
vista en perfectas condiciones de salud, con excelente coloracién y con
un examen de sangre muy bueno (ver cuadro).

Reingresa en febrero 18 de 1931, en estado gravisimo, con 8 dias de
enfermedad; presenta el cuadro de una meningitis infecciosa; el estudio
del liquido cefalorraquideo revelé el neumococo en cultivo puro, confir-
mandose el diagnéstico de meningitis, septicemia neumococcica; fallece 3
dias después del ingreso.

La muerte se produjo a raiz de una afeccién intercurrente, cuando
eran promisores los resnltados obtenidos por la esplenectomia; la nina
sobrevivio a la extirpacién del bazo 7 meses, dentro de condiciones de
vida excelentes.
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He aqui dos sujetos con anemia erdnica esplenomegalica del
tipo Von Jaksch-Luzet, cuya etiologia nos escapa y que han bene-
ficiado en forma halagadora del tratamiento quirtrgico, tanto en lo
relativo al estado sanguineo, como al estado general; el tratamiento
médico intensivamente aplicado habia fracasado en absoluto; ambos
enfermos habian empeorado y sus respectivos estados eran graves
cuando fueron sometidos a la extirpacién del bazo.

En resumen : hemos sometido a la esplenectomia a 5 nifios, cuya
edad oscilaba entre 3 y 12 afios. Deseartando el primer caso, porta-
dor de la enfermedad de Banti en su segundo periodo y que falle-
ci6 luego de la intervencion quirtirgica de repetidas hematemesis
producidas por la ulceracion de virices esofdgicas, los otros cuatro
se beneficiaron -y tuvieron idéntica evolucién clinica y hematolégica,
y no obstante tratarse de afecciones diferentes entre si, el post-
cperatorio fué igual, asi como los resultados alecanzados, francamen-
te favorables.

En todos se observé mejoria del estado general con manifesta-
ciones de crecimiento aproximadamente normales; sélo en el nifio
de la Observacion III, de 15 afios, constatamos retardo en los signos
de pubertad.

El retorno del apetito, de la alegria, de la actividad fisiol6gica,
propias de la edad, fueron inmediatos y duraderos.

Las modificaciones de la sangre fueron las mismas en todos;
aumento inmediato y rapido de los glébulos rojos; aumento sensible
pero mas lento de la hemoglobina, aumento menos marcado de los
glébulos blancos con predominacién granulocitica; pero, el hecho
dominante que hemos venido sefialando en estas observaciones, v,
que deseamos destacar suficientemente, es da immediata aparicion
de globulos rojos nucleados en la circulacion gemeral, con las mis-
mas caracteristicas en todos, tanto en cuanto al tipo de elementos,
(normoblastos ortocromaticos) como a su cantidad y duracién, y
que a los 26 meses y 314 afos que llevan de observacién dos de
nuestros casos, se mantiene la reaccion normoblistica por arriba de
00.000 elementos por mm.e.

Cemo decimos, esta aparicion de ecifras fantasticas de he-
maties nucleados, ha sido el hecho llamativo en nuestros esplenecto-
mizados, traduciendo ello una hiperfuncion de los érganos hemato-
poiéticos, hiperactividad que el tiempo no ha logrado aminorar ni
regularizar.

Isto haria pensar, como muchos autores lo suponen, en la inter-
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veneiéon del bazo como 6rgano regulador de la circulacién y frena-
dor de los 6rganos sanguiformadores; su extirpacion acarrearia el
profundo desequilibrio hematico anotado.

BEsta hipotesis no parece confirmarse en los casos de extirpa-
cion de bazos sanos a consecuencia, por ejemplo, de traumatismo de
esa viscera; fué a lo menos lo que observamos en un caso de nues-
tro servicio referente a una nifna de 9 afos que debié intervenirse
a consecuencia de una retura traumatica del 6rgano; la esplenee-
tomia no trajo modificacion hematica alguna, en exdmenes practi-
cados hasta 3 meses después de la operacion; el crecimiento de la
nina sigue siendo normal hasta la fecha. Se pensé también, que,
en los sindromes hematoesplénicos de que nos ocupamos, el bazo debe
dar lugar a la produccién de substancias capaces de determinar fe-
nomenos de hemolisis y de citolisis local de una parte, y, de inhibicién
de los sistemas hematopoiéticos y reticulo endotelial, de otra. La
extirpacion del 6rgano enfermo traeria la anulacion de ambos pro-
cesus con el desequilibrio medular que supone la elevada y duradera
cifra de glébulos rojos nucleados en la circulacion.

Nuestras observacicnes constituyen un aporte a la manera de
pensar que acepta que en ciertas condiciones el bazo enfermo puede
actuar come un 6rgano inhibidor de la hematopoiesis a la vez que
parece presidir la madurez nuclear de los elementos de la médula
Osea.

Agreguemos, para comprender la aceién bienhechora de la es-
plenectomia, la expoliacion interna que debe significar para el or-
ganismo la estasis globular en los casos de hiperesplenia.

Senalemos, ademas, que los fendmenos de inmunidad después de
la esplenectomia mnos parecieron disminuidos, pues hemos visto la
facilidad con que estos enfermos hacian infecciones de todo orden
y naturaleza, coincidiendo con ello acentuaciéon de la anemia. No
solo eran susceptibles de enfermarse sino que hacian procesos gra-
ves, con terminacién fatal en dos ocasiones (Observacion II y V).

Esta disminucién de la inmunidad frente a las infecciones no
especificas, merece ser estudiada detenidamente antes de cargarla
en el pasivo de la esplenectomia.

Por otra parte, aunque parezeca obscura la interpretaciom pato-
génica del modo de acciéon de la esplenectomia en procesos nosolo-
gicamente diferentes, como los que forman parte de esta comunica-
cion, no es menos cierto que existen hechos precisos y coincidentes
que permiten afirmar una idéntica evolucién favorable, una sensi-
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ble y mantenida mejoria del estado general y del estado hematico,
v, por fin, una supervivencia en condicicnes tolerables con los exi-
geneias fisioldgicas de la edad. Esto nos permite sefialar que la cs-
plenectomia, que en el adulto es considerada como el mejor trata-
micnto del parpura hemorragico erénico, de la ictericia hemolitica.
de la enfermedad de Banti, ete., lo sea también en la intancia, no
solo para los mismes proeesos, sino que, sus beneficics aleancen al
grupe de anemias graves del tipo de Von Jaskeh, centra el enal el
tratamiento médico fracasa generalmente; la esplenectomia debe en-
trar en la prictica corriente al considerar estos preeeses en o nifio.

Finalmente, anotemos que, no obstante el profunde desc uili-
brio hematico traducido por la presencia de glébulos rojos nucleados
y de hematies alterados y fragiles en la ecirculacién general, mejo-
raron visiblemente después de la esplenectomia, la nutricion, la sa-
lud, la anemia, la resistencia globular, la ictericia, ete., sienificando
que, una hiperfuncién excesiva y desordenada de los sistemas he-
matoepciéticos y reticulo endotelial, (muy probablemente) no se opo-
nen a la duracion clinica de este grupo de afeeciones.

A pesar de esto y refiriéndonecs a nuestras observaciones, cree-
mos que por el momento es mas prudente hablar de mejoria acen-
tuada y duradera, que de curacion definitiva.

CONCLUSIONES

Algunos sindromes hemaesplénicos de la infancia benefician
de la extirpacion del bazo.

En ellos, ante el fracaso del tratamiento médico correstamente
instituido y, sin esperar la acentuacion progresiva de la anemia ni
el debilitamiento del organismo, debe proponerse la esplenectomia
como terapéutica salvadora.

La mortalidad global de la operacion en si puede caleularse en
el 10 %; esta cifra es susceptible de disminuir euando los enfermos
sean suficientemente preparados con trasfusiones de sangre y la
téenica operatoria debidamente ajustada.

La extirpacién del bazo, tiene su mejor indicacion por los re-
sultados chtenidos, en el parpura hemorrdgico crénico, la enferme-
dad de Banti, la ictericia hemolitica; grupo de afecciones, en las
que, aquel érgano parece constituir el principal foco morbido.

Es menos eficaz en las anemias graves de la primera y segunda
infancia, en las esplenomegalias de origen parasitario, asi como, en
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la anemia esplénica de Von Jaksch-Luzet; grupo de enfermedades,
en las'que el mal no radica en un organo aislado sino que parece
extenderse al sistema hematopoiético entero; de aqui las reservas al
tratamiento quirareico inveocadas por algunos autores.

Basandonos en nuestras observaciones personales nos parece
prematuro hablar de curacion completa y definitiva, tento en la
ictericia hemolitica, como en la anemia de Von Jaksch; aceptamos
en cambio, como una conquista real una acentuada y duradera me-
joria en el primer grupo, algo menos, aunque todavia apreciable en
las del scoundo; quizds en éstas, en el momento actual, sea mas
prudéite hablar de remisidn prolongada que de curacion.

En nuestros casos, esta mejoria se tradujo por disminucién de
la anemia; desaparicion de la ictericia duradera en un caso, tem-
poraria en otro, aumento de la resistencia globular, del peso, de la
talla, ete., en los casos de ictericia hemolitica; por modificaciones
tavorables del estado general y del cstado hematico en la anemia
seudoleucémica. ‘

En ambos grupos fué constante la fuerte reaccion eritroblas-
tica inmediata a la esplenectomid y mantenida en el curso de nues-
tras chservaciones; ella parece traducir una actividad medular ex-
cesiva y desordenada, pero que no dafia la reaccion saludable del
crganisme; la mejoria clinica, acentuada y duradera de nuestros
casos, contrasta con la persistencia de formas inmaduras en la
sangre,

Es como si el organismo se hubiese habituado a las nuevas con-
diciones de su formula sanguinea embrionaria.

El tiempo dird hasta cuiando perdurara el desesquilibrio heméi-
tico sefialado, ya que, a los 3 14 afies que lleva de operadc uno de
nuestros casos, las alteraciones contintian intensas.

El indice de inmunidad nos parece disminuida en los enfermos
esplenectomizados, pero una mayor experiencia es indispensable
para establecerla definitivamente.

Las cendiciones favorables en que se encuentran actualmente
los dos enfermos que hemos presentado a esta asamblea, nos per-
miten acariciar la esperanza de aleanzar en ellos una mejoria defi-
nitiva proxima a la curacion.

S A
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Hospital Teodoro Alvarez — Servicio de Nifios

Peritonitis estreptocdccica enquistada en un renal
post-escarlatinoso con anemia grave consecutiva

por los doctores

Entique A. Beretervide y Simon Mindlin
Jefe del servicio Médicu adredado

Las peritonitis enquistadas estan lejos de ser de corriente ob-
servacion en nuestro medio y no cabe duda que, etiolégicamente
consideradas, las neumocdceicas son las mas habitualmente observa-
das, aqui y en el extranjero, come lo expusiéramos ya en un tra-
bajo que uno de nosotros publicara con el Dr. Carbone en 1929.

La circunstancia de haber podido observar, hacer intervenir y
seguir un nino de 10 anos de -edad, en el cual el estudio bacterio-
l6gico nos hizo rectificar la etiologia bacteriana sospechada del
proceso peritoneal enquistado, proceso desarrollado en un sujeto ya
seriamente afectado por una secuela renal consecutiva a una escar-
latina datando de 3 afios atras, nos ha decidido a su publicacion,

por considerar de interés algunos puntos de su evoluecion.

Antes de referir la historia clinica y los comentarios que su
lectura mos sugiera, haremos algunas consideraciones generales so-
bre el proceso que nos ocupa.

Todos los autores (a excepcién de De Sanctis y Nicholl), hacen
resaltar la rareza extrema de su origen estreptociccico y la escasi-
sima bibliografia recogida durante los Gltimos 8 anos, ratifica am-
pliamente esa manera de pensar.

En efecto, Lande and Me. Bride, reunen algunos pocos cases
referidos hasta entonces (noviembre de 1924) y detallan la historia
de un nifio de 5 meses, el caso mas pequeno conocido hasta hoy
v que fallece rdpidamente, habiendo presentado una peritonitis ge-
neralizada. Ransohoff and Greenebaum, publican en mayo de 1925
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otras 2 nuevas observaciones, que se refieren a nifios de 10 y 5
afios, respectivamente; uno de ellos, el de 10 afos, presenta un
prceeso subagudo, no obstante lo cual deja de existir a las 48 ho-
ras de operado, y el otro, que presentaba una forma generalizada,
sobrevive apenas algunas horas a la intervencion. De Sanctis and
Nicholl, en un estudio general que publican en 1929, refieren la
historia de 21 casos, en 9 de los cuales constataron la presencia
del estreptococo hemolitico.

Debemos considerar, ecomo lo hacemos para las peritonitis neu-
mociecicas, las dos formas: circunscriptas o enquistadas y las difu-
sas o generalizadas. Lias primeras, del patrimonio casi exclusivo de
la edad infantil y la pubertad; las segundas, propias a cualquier
épeea de la vida y sexo, aunque mas frecuentes en adultos y mu-
jeres, como consecuencia de infecciones genitales mas o menos agu-
das, pero siempre sumamente graves y que escapan rara vez a la
terminacion fatal.

El agente infeccioso es un tipo de estreptoccco a cadenas cortas,
no siempre determinable al examen directo; antes por el contrario
suele ser solo el cultivo en medios apropiados (como lo hicimos en
nuestro caso), el que permite identificarlo. Esto vendria a ratifi-
car lo sostenido per Bergamini, en su estudio sobre los diferentes
tipos de meumococo a los que se le atribuye responsabilidad en la
produceion del cuadro peritoneal de ese origen; asi cuando se re-
fiere a la cuarta variedad ¢ americana de newmycoco, dice que ‘‘ella
no eriste y que seria una faz bioldgica de los gérmenes en cadena
que seitala el confin entre el meumococo y el estreptococo’’.

Lios hechos de observacion corroboran esta manera de pensar y
como consecuencia imponen la necesidad de realizar cultivos de los
gérmenes obtenidos y no contentarse en mingun caso con el examen
directo solamente.

Las vias de infeceién para explicar la localizacién peritoneal
del estreptococo, pueden ser las mismas que las estudiadas ya en la
peritonitis neumoedeeica y que recordaremos sumariamente.

a) La via hinfatica, de demostracion difieil.

b) La wvia genmital, suficiente en la nifia solamente. (Nuestro
€aso es un varon).

¢) La via intestinal, muy poco o nada probable.

d) La via sanguinea, la més légica y la Gnica que pueda expli-
carnos estos cuadros la gran mayoria de las veces y aceptada hoy
por la casi totalidad de autores.
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La sintomatologia inicial, ruidosa, se caracteriza por cuatro
sintomas capitales: \

1. Temperatura elevada con gran escalofrio inicial, que suele
repetirse.

2. Dolor abdominal difuso y en forma de edliccs.

3.  Vomitos.

4. DIARREA.

De estos cunatro sintomas capitales, iniciales, hay dos, la fiebre
v los vémitos que poco a poco ceden, se hacen menos violentos, hasta
desaparecer los tltimes, al eabo de cuatro o cinco dias y quedar la
fiebre en forma a veces disereta, moderada, a veces alta pero ya sin
la violenta reaceion inicial.

El delor abdominal, difuso al comienzo, pronto se hace en for-
ma de colicos; al eabo de pocos dias y si el proceso tiene tendencia
al enquistamiento se eemienza a pereibir la formacién de una tu-
meracién que tiene algunas carvacteristicas que se acentian ya al
cetavo o noveno dia de observacion, como ser la matitez periumbili-
cal rodeada de zona sonmora y la repeticion de los edlicos, sequidos
de deposiciones liquidas.

Por altimo, la diarrea, que suele ser con la temperatura uno de
los sintomas mdas prematuros; sigue a veces con gran frecuencia (18
a 20 veces y més), hasta que la intervencion haya evacuado el pus;
vale decir, que es casi el Gltimo sintoma en desaparecer.

En términos generales puede decirse que al cabo de la primera
semana tenemos instalado un cuadro que se carvacteriza por deshi-
dratacion profunda, facies de sufrimiento, temperatura irregular,
doleres abdominales en forma de célicos violentos, y tumoracion
abdominal inferior, peri o infraumbilical, con frecuencia de depo-
sictones diarreicas, que pueden oscilar entre 5 y 20 en las 24 horas.
El cuadro téxico e infeccioso estd de acuerdo con la virulencia del
o de los gérmenes actuantes y de las defensas del sujeto afectado.

En las peritonitis estreptocceicas enquistadas, no parece ser
frecuente la abertura espontdnea, eventualidad observada en los
neumceedeeicos; ello se explicaria en parte por la mayer virulencia
del estreptococo y la mayor gravedad y agudez de la afeccion.

El pus a estreptococo es menos eremoso, mds fluido que ¢l a
neumo y ademds con coloracion es més bien rojizo oscuro. No esta-
mos sin embargo autorizados a emitir opinién respecto a agente cau-
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sal, por el solo aspecto del liquido extraido ni siquiera por el del
examen directo, y ya hemos hecho notar mas arriba las dificultades
cen que tropiezan atn los hombres de laboratorio.

En la sucinta referencia que estamos haciendo de las caracte-
risticas del cuadro que nos ocupa, debemos decir unas pocas pala-
bras, relacionadas con el diagndstico diferencial.

Si, desde luego, el diagndstico de peritonitis en si puede no pre-
centar dificultades, las tiene y muchas cuando investigamos el ori-
oen, el agente causal. En su iniciacin y tratindose de un cuadro
peritoneal generalizado, la primer sospecha que salta al espiritu, es
la de una peritonitis apendicular; si bien es cierto que pueden exis-
tir algunos sintomas que mnos inducen hacia uno u otro origen, la
inmensa mayoria de las veces la dificultad es muy grande y ante
ta imposibilidad de diagnéstico preeiso, nc cabe ofia conducta que
la intervencion inmediata.

Existe sin embargo un sintoma que es realmente exrcepcional
en las 1)01'it0niﬁs apendiculares y que es constante en las a neumo
o estreptococos; es la diarrea. Tiene impcertancia suma y su com-
probacion puede influir de manera categérica en el diagndstico.

Cuando nos hallamos ante un cuadro subagudo, el diagndstico
presenta menos dificultades y el enfermo permite una observacion
més {ranquila. Ahora bien, pretender diagnosticar clinicamente
una peritonitis enquistada estreptocdecica de una neumcedceiea, es
tarea poco menos que imposible; salvo algunos earacteres de la ini-
ciacion y del cuadro general mis grave y acentuado en los prime-
105 que en los segundos, sélo el examen del pus después de la inter-
veneion, o por la punciéon puede ilustrarnos.

Una causa posible de error, sobre todo para con la neumococ-
cia subaguda, es con la peritonitis tuberculosa, a forma fibreadhe-
siva,

El prondstico es siempre muy grave: el estreptococo es un pé-
simo huésped del hombre y cualquiera que sea su ubicacién en el
organismo se acompafia siempre de manifestaciones graves, a me-
nudo irreparables.

En las formas generalizadas de peritonitis por este germen, el
porcentaje de mortalidad es casi del 100 %. En las formas enquis-
tadas, aparte de su rareza, debemos considerar también su maligni-
dad, ya que la mayoria de los casos deseriptos han terminado por la
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muerte. Ella se produce por generalizacién ulterior septicémica del
proceso, por procesos renales, por endocarditis o por anemia graves,
irreparables.

Algunos casos, empero, y no obstante las alternativas de su evo-
lucién ulterior, terminan curando su peritonitis como el nuestro, pero
dejando graves, quizds irreparables lesiones renales y de orden ge-
neral, traducidos por profunda e incorregible anemia.

Como tratamiento fundamental: el quirtrgico. Como eoadyu-
vantes complementarios, todes los tendientes a levantar el estado gene-
ral ya que los sueros y vacunas especificas carecen de valor en
estos casos.

Respecto a la oportunidad quirtrgica podemos aplicar a esta
localizacion del estrepto, lo que ya sabemos del neumococo. Una
intervencién muy precoz, puede ser nefasta para el enfermo: sin
embargo y en caso de duda, sospechada una peritonitis generaliza-
da de origen apendicular, deben dejarse de lado esos eserupulos e
ir directamente a la intervencién.

Establecida la limitacion o enquistamiento del proceso, el mo-
mento operatorio debe estar entre el noveno v el duodéeimo dia; la
espera demasiado prolongada puede acarrear con este germen com-
plicaciones graves.

Las vacunas son a nuestro juicio de escaso valor para procesos
de esta magnitud; el suero antiestreptocéecico puede quizds tener
sus aplicaciones, mas que para combatir el proceso peritoneal en si,
para sus complicaciones. Emn nuestro enfermo lo hemos usado sin
éxito.

Damos a continuacién la historia del enfermo:

Héctor de B., 10 anos. Ingresa el 19 de agosto de 1930. Historia Cli-
nica N.° 1083, cama 23.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término, criado a pecho. A la
cdad de 7 anos, es decir, hace 3 afios tuvo una escarlatina grave. En la
convalescencia de ésta, enormes edemas, oliguria, albuminosis intensa.
Mejora en 2 6 3 meses, al punto de considerarlo curado.

Hace 7 meses, sin haber presentado ningin proceso activo, infeccioso,
vuelve a edematizarse nuevamente y el cuadro se acompaiia de oliguria y
de orinas francamente hematiricas.

Los andlisis de orina realizados desde entonces hasta hoy, acusan can-
tidades de albiimina que oscilan entre 5 y 9.50 %, acompanada de eilin-
dros y hematies muchos de ellos. Los edemas persisten 3 meses en forma
intensa para disminuir considerablemente luego.
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Eunfermedad actual: Después de haber estado con un ligero coriza,
comienza bruscamente hace 11 dias con escalofrios violentos, vdmitos, cdli-
cos intestinales muy dolorosos y diarreas.

Durante los primeros 4 a 5 dias tuvo hasta 10 deposiciones diarias;
desde entonces hasta hoy oscilan entre 5 y 8 en 24 horas.

La temperatura que aparecié en la iniciacién del proceso, muy ele-
vada, se mantuvo alrededor de los 40° la primera semana, atenuindose
luego y manteniéndose entre 37°5 y 38%5.

Los colicos que se inician con el cuadro, persisten y preceden a las
deposiciones. Desde hace 2 6 3 dias aparece disuria y polaquiuria.

Estado actual: Nifio en deciibito lateral, facies de intenso sufrimiento
con rasgos muy marcados, palidez intensa, profunda deshidratacion. Mu-
cosas sumamente decoloradas.

Labios cubiertos de fuliginosidades, lengua saburral. En el centro, seca;
hiimeda a los costados. Faringe, ligeramente roja; dientes, bien.

No se constatan edemas; micropoliadenopatia, discreta en cuello y
axilas.

Aparato respiratorio: Nada digno de mencion aparte de una discreta
taquipnea vinculada a su estado de anemia.

Aparato cireulatorio: Pulso pequefio, regular, 130 por minuto. Area
cardiaca, normal y tonos en sus focos, conservados.

Abdomen: A la inspeccién se muestra globuloso hacia su mitad in-
ferior, periumbilical, cubierto de piel blanca, sin red venosa visible y con
la cicatriz umbilical ligeramente desplegada; inmévil en esa porcion, solo
la mitad superior acompafa los movimientos respiratorios.

La tumoracién que comprende la zona indicada es mediana y se la
palpa del tamano de una cabeza de feto, perfectamente delimitada.

En la porcién tumoral, hay resistencia dolorosa franca; el resto del
abdomen estéd por el contrario facilmente palpable y depresible, sobre todo
hacia el flanco izquierdo y epigastrio, notdndose ligera resistencia hacia el
flanco derecho.

Por debajo de la zona tumoral periumbilical hay resistencia generali-
zada que impide la palpacién profunda. Durante el examen asistimos a
repetidos cuadros dolorosos producidos por contracciones intestinales, c6li-
cos que son sin duda provocados por el examen mismo, algunos de los
cnales se acompaiian de deposiciones diarréicas.

Al nivel del punto mAximo de distension del tumor, se recoge una
franca sensacion de fluctuacién.

A la percusién se constata sonoridad timpdnica en hemiadbomen su-
perior, con matitez hepética conservada; en la region tumoral, matitez
absoluta que se extiende hacia ambas fosas iliacas.

Sistema nervioso: Nada digno de mencién.

Se realiza de inmediato un examen de orina y andlisis de sangre acer-
ca_de los cuales el Dr. Duceo informa lo siguiente:

Sangre: Globulos rojos, 2.090.000; glébulos blancos, 48.300, distri-
buidos asi: Linfocitos, 2.240 por m.c. (normal, 2.000); monocitos, 890
(normal, 150); granulocitos neutréfilos, 45.170 (normal, 5.000).
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Arneth a la derecha. No hay anormalidad de la serie Toja.

Orina: Albtimina, 5%, Sedimento: Escasos hematies; leucocitos gra-
nulosos en regular cantidad; eilindros hialinos y hialinos epiteliales, poco
abundantes. Regular cantidad de células del epitelio renal (eanaliculos).

Intervencion:  Esa misma mafiana es llevado a la mesa de operaciones
del Servicio del Prof. Pasman, operando el Dr. Vernengo. Bajo anestesia
general, incisién infraumbilical sobre linea blanca; separacion de rvectos
que permite ver el tejido preperitoncal francamente infiltrado. Con nna
pinza curva se desgarra esa superficic gque da salida a una abundante
‘antidad de pus tluido ligeramente ackocolatado, para seguirse de otro
francamente més espeso, verdoso y ligado.

Por aspiracién se vaeia la bolsa Y se recoge para analizar.

20 de agosto: Nuevo andlisis de orina, que aparte de acusar 6.50
grs. %o de alblimina, acusa un franco estado de acidez; el dosaje de amo-
niaco da 0.07 (contra 0.48 normal) y el de la acidez total de 9.70 (con-
tra 0.85 normal). En el sedimento los mismos elementos antes anoiados.

Desde el momento de la intervencion los edlicos han cesado; ha te-
nido solo una deposicién- en la noche Y no acusa ninguna agravacion en
su estado, antes por el contrarvio ha desaparecido la facies de sufrimiento.

21 de agosto: Los cultivos del pus obtenido por la intervencion, acu-
sa ser de ESTREPTOCOCOS. Bl examen directo que se hizo no ftué de-
mostrativo.

22 de agosto: Hace un repunte febril (38°4), que aparece con un
foeo congestivo en la base derecha; tratamiento de practica.

26 de agosto: En apirexia desde hace dos dias; el andlisis de orina.
realizado ayer, da: albimina, 3.50%. Sedimento: cilindros hialinos v
epiteliales en regular cantidad; abundante pus; al examen bacterioldgico,
gran cantidad de coli y estreptococos.

Continda con gran palidez y con temperatura subfebril, oscilando al-
rededor de 37°.

La lesion operatoria sigue dando pus, pero mejora visiblemente.

3 de septiembre: Un nuevo andlisis de sangre acusa: glébulos rojos,
1.870.000; glébulos blancos, 11.100, repartidos como sigue: linfocitos,
2.390 por mm.c.; monocitos, 260; granulocitos neutrétilos, 9.250.

El estado general contintia muy precario; la alimentacién es dificul-
tosa y no obstante el végimen dietético y medicamentoso instituido no se
consigue corregir el cuadro.

Se le estd haciendo colestearina, medicacién ferrnginosa y dietética
hepatica.

Se le inyectan 20 c.c. de sangre materna, intramusecular.

5 de septiembre: Se vepite inyeccion de sangre, persistiendo el estado
nauseoso, la profunda anemia y el mal estado general.

12 de septiembre: La palidez es considerable; el nuevo andlisis de
sangre acusa 1.390.000 glébulos rojos, con 9.400 blancos, de los cuales
8.050 son granulocitos neutréfilos Yy sono 820 mNrocrros (en lugar de
2.000 por milimetro clibico).

Se intenta en esta fecha hacer una transfusién de sangre, pero se
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tropieza con el gravisimo inconveniente de que la sangre del enfermo
aglutina los rojos de todos los dadoves y los suyos propios.

Se insiste entonces en la anterior medicacién, a la que se agrega una
inyeccién subeutdnea de 6 e.c. de suero antiestreptocéecico, que no obstan-
te inyectado de acuerdo con el consejo de Bereska, trae de inmediato
fenémenos tan sumamente graves que se temié por instantes por la vida
del enfermo. La herida operatoria completamente cerrada.

19 de septiembre: Reaparecen los edemas, la oliguria es franca, de-
biendo establecer de nuevo régimen de reduceién de liquidos e hidrocar-
bonado. Inapetencia invencible.

23 de septiembre: La infiltracion edematosa es menor pero persiste
la anemia e inapetencia; gran depresion.

En esta fecha repetimos la inyeceion de suero antiestreptocdecico por
el mismo procedimiento, haciendo 6 c.c. de suero, que es perfecta-
mente tolerado.

Se le hace también Hepatol inyectable y se sigue con la heterohemo-
terapia, ya que subsiste la imposibilidad de hacer transfusion.

26 de septiembre: Se ha modificado francamente el estado general;
no obstarte la profunda anemia el nifio estd méds contento y alegre, inte-
resdindose por lo que lo rodea. La diuvesis es buena, pues llega a 1.000 c.c.
v €l apetito ha mejorado algo.

Bl analisis de sangre, sin embargo, acusa su persistente anemia, aun-
que ha habido una franca reaccién linfocitaria: glébulos rojos, 1.330.000;
glébulos blancos, 13.300; linfocitos, 2.440 por mm.c.; monocitos, 490;
granulocitos neuntréfilos y policromatotilia.

10.370; hay ligera anisocitosis

8 de octubre: Persiste estacionamiento del estado general y de la ane-
mia, que no se han modificado no obstante la continuacion sostenida de
la terapéutica instituida; el 30 de octubre y hoy ha recibido nuevamente

y cada vez 6 c.e. de suero.antiestreptocéceico Bayer, con muy poca reaceion.

Bl andlisis de orina, realizado ayer, da: albiimina, 2.70 gvs. %e; pus,
poco abundante; cilindros hialinos y hialinogranulosos, en regular canti-
dad; leucocitos granulosos, poco abundantes.

14 de enero de 1931: Ha continuado sin mayores variantes, siendo
retirado por la familia,

20 de julio de 1931: Reingresa al Servicio con wntensa palidez, ca-
lambres violentos, sobre todo mocturnos, en ambas piernas, gran decaimien-
to. Piel seca, sin infiltracion edematosa. Peso, 27 kgrs.

Al examen somitico de sus érganos y aparatos, se anotd:

Aparato respiratorio: Nada digno de mencién.

Aparato circulatorio: Pulso frecuente, de mediana tensién, sin inter-
mitencias. El corazén dentro de sus limites normales. A la auscultacion,
subsiste el primer tono adrtico casi totalmente reemplazado por un soplo
rudo que se propaga a los vasos del cuello y el segundo tono adrtico re-
forzadisimo. :

Abdomen: Fécilmente depresible, permite palpar el higado (su borde
inferior) a 2 traveses de dedo del reborde costal, aumentado de consis-
tencia. El bazo no se palpa.
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25 de julio de 1931: Con el reposo y el régimen dietético instituido
han disminuido las molestias (calambres) y mejorado algo el estado ge-
neral.

Un andlisis de sangre realizado en esta fecha, da: glébulos rojos,
1.240.000; glébulos blancos, 14.300, a gran predominio granulocitico.

El andlisis de orina acusa: albimina, 2.10 grs. %.; sangre, rastros;
pus, muy escaso; no se observan cilindros.

30 de julio de 1931: Desde su ingreso, la curva de eliminacién uri-
naria ha oscilado entre 1.400 y 2.000 c.c. .

La del peso ha presentado marcadas variaciones no obstante observar
un régimen parejo y no existir causas aparentes que lo justificaran, entre
27 y 30 kers.

En esta época se le hace nuevamente tratamiento especifico a base de
arsénico y bismuto. .

16 de octubre de 1931: Continta en observacién en el consultorio
externo; persiste su tinte anémico, no habiéndose vuelto a quejar de los
dolores musculares. Corre Y juega no obstante la persistencia de su ane-
mia, que aunque mejorada es muy intensa, pues el andlisis de sangre
realizado en esta fecha da: glébulos rojos, 2.200.000; glébulos blancos,
8.000.

En la orina persiste la albtimina de 2.20 grs. %o con la presencia de
cilindros en el sedimento.

En sintesis y si el proceso peritoneal curado hubiera dado
término a los sufrimientos de este nino, con lo detallado hasta
ahora podriamos dar por terminada la observacion; pero lejos es-
tamos atn de ello y es por esa razén que podemos resumir el
cuadro hasta hoy de la siguiente manera -

1. Hace 4 afios tiene el nifio una escarlatina con consecutiva
lesion renal aguda de la que cura aparentemente al menos, pues
pasa 2 afios y 5 meses sin acusar anormalidades, si bien es cierto
que durante ese periodo de tiempo, no ha sido seguido por ningtn
facultativo.

2.° Hace 19 meses, aparecen nuevamente grandes edemas con
orinas escasas, hematuria y fuerte albuminuria (entre 4 y 9 ars.
de albtmina %), sin que se pueda hacer precisar si previamente
a ese nuevo estado, haya existido algtin nuevo euadro infeccioso (an-
gina gripal, ete.).

3.° Esos edemas, que desaparecieron incompletamente por un
tiempo, han vuelto a reproducirse hasta hace 4 meses, desde cuan-
do, practicamente, estd sin ellos; la albimina subsiste asi como la
intensa anemia y el ligero estado infeccioso, siendo precisamente
estos elementos los que constituyen un conjunto o sindrome que
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estd en vias de estudio, asi como su vinculacion con la probable
causa determinante y que serd motive de un trabajo ulterior, ya
que el estado fisico del nifio estd sufriendo modificaciones suma-
mente interesantes, vineulado probablemente a una disfuneion de la
suprarrenal y otras glandulas quizds, y adquiriendo un tipo par-
ticular.

La cncuns’tanma de haberse presentado el cuadro a raiz de
una esearlatina, hecho un proceso renal, una peritonitis a estrep-
tecocos y encontrar estos mismos gérmenes en abundancia en la
orina a mas de un afio de la intervencién, hacen sospechar seria-
mente de la vinculacién entre dichos gérmenes y la persistencia
del estado de enfermedad actual, que se ha manifestado rebelde a
todos los medios terapéuticos de que disponcmos en la actualidad,
sin descuidar por cierto el terreno luético indiscutible y compro-
hado de este nifio y en el que el cuadro infeccioso se sigue des-
arrollando.

T
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Los estados apnéicos en la infancia

por el

Drt. Jos¢ Matia Macera

Docente libre de Clinica Pediatrica vy Puericultura
Jefe d:l servicio de Clinica Infantil del Hospital Salaberry

Existe en clinica infantil un sindrome traducido por crisis de
apnea que puede originarse por distintos causales, siendo de una
sintomatologia variable, tanto en la forma de iniciacion, como en
sus manifestaciones y evolucion y observable en nifios de edades
diferentes. Cuadro clinico que en oecasiones desorienta al elinico
al querer determinar un diagnéstico; encontrando real dificultad
al pretender establecer el meecanismo intimo de produccion  del
mismo.

Si se consulta a los clasicos en busea de la interpretacion de
estos alarmantes y dramadticos cuadros clinicos, constatamos que
existe una limitada y obscura informacion, no habiéndose hasta el
presente dilucidado en forma terminante la verdader: etiopatoge-
nia de algunos de estos casos.

Deseriben los eldsicos entre las manifestaciones de la espas-
mofilia el estado convulsivo de los misculos respiratorios que orvi-
gina el llamado espasmo de la glotis. Tritase de una erisis tradu-
cida en su iniciacion por una sabita y ruidos: inspiracion pro-
ducida por una brusca estenosis de la glotis que puede generali-
zarse y por extension llegar a afectar a los musculos respiratorios,
originande una convulsion ténica de los mismos, incluso el muscu-
lo diafragma y determinando como consecuencia una detencion del
acto respiratorio; en estas condiciones, el nino realiza inauditos es-
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fuerzos para contrarrestar esta situacion angusticsa, en ese momen-
to el nifio presenta una facies ansiosa, mareada exoftalmia con mi-
rada fija, ciancsis progresiva, llega hasta la pérdida del sensorio,
observando del lade del aparate cireulatoric una intensa bradicardia.

Otra de las formas deseriptas es de iniciacion brusea y por
su rapida exteriorizacién, su intensidad y su oravedad, se la ha
designado bajo el nombre de ‘‘tétanus-apnoicus’’; aparcce un cua-
dro cenvulsivo ténico generalizado, que afecta a toda la muscula-
tura del organismo, se observa rigidez, estado apmeico y sincope
asfictico, dependiendo de la duracién del estado apmeico el pro-
ndstico del caso.

Otra variante en la aparicion de estos cuadros es la siguiente:
¢l nifio, sano y sin novedad hasta ese momento, acusa bruscamente
una intensa palidez de su cara, entra en plenc estado apneico,
sobreviene a continuacion una cianosis de los labios; en estas con-
diciones puede estar varios segundos, a veces uno o dos minutos,
dando la sensacién de muerte proxima y ante los estimulos prodi-
cados por la situacion critica ereada, flagelaciones, palmadas, respi-
racién artificial, cardioténicos, ete., la respiracion se reinicia siendo
suave en un comienzo, haciéndose ruidesa posteriormente (en oca-
siones no se consigue sacarlos de esta crisis apneica y el nifio fa-
llece). Por fortuna, dice Finkelstein, que estos hechos no son fre-
cuentes y no siempre tienen una terminacién fatal. De alli que
muchos de los cascs registrados y de nifios encontrades muertos en
sus eunas, puedan obedecer a estos procesos del mismo modo como
se ha atribuido a la hipertrofia timica, ete.

La broncotetania es otra de las formas de manifestarse la es-
pasmofilia.

Cuadro morbosc deseripto por primera vez por Richard Le-
derer en el afio 1913, cuadro que obedece a una estenosis espasmo-
diea de los bronquiolos, clinicamente se traduce por una disnea ex-
piratoria, registrase 50 a 60 respiraciones por minuto, respiracion
penocsa, ruidosa, asociada a un aleteo masal, con ciancsis intensa y
periodes de apnea que pueden ser muy prolongados; al examen se
constata sciiales de enfisema y si la intensidad del espasmo es grande
se observan zonas percutoras submate alternando con otras zomnas
de hipersonoridad; a la auscultacion se observa al nivel de las
zonas submate, respiracion ruda o bronquial y en zonas vecinas,
rales hamedos, medianos y finos, siendo su temperatura oscilante
entre 38° y 39°.
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Lederer buseé en los casos de espasmofilia la existencia de es-
tos fenémenos y en un afio estudié 58 casos de espasmofilia encon-
trando 6 observaciones que tenian existencia de estas atelectasias.

Radiograficamente pueden ponerse al descubierto estas zonas
de atelectasia, traduciéndose por sombras obseuras en forma de ve-
lamientos, sin tener limites netos.

Se han descripto casos de broncotetania que han terminado por
la muerte y donde hasta ese momento no se habian registrado sin-
tomas de espasmofilia.

Esta broncotetania se realiza en virtud de la hiperexcitabilidad
de las fibras musculares lisas y estriadas existentes en la espas-
mofilia; prodicese un espasmo de los musculos correspondientes a
los finos bronquiolos; espasmos que al durar cierto tiempo, llegan
a cerrar la luz bronquial, e impedir la entrada de aire a los al-
véolos pulmonares, los cuales llegan a estar aislados con el aire
exterior; en estas condiciones se produce la reabsorcién del aire
contenido en les alvéolos pulmonares (se realiza un plegamiento de
dichas paredes alveolares, las que se ponen en contacto entre si)
Y por este mecanismo llegan a producirse las mencionadas zonas
atelectasiadas.

La interpretacion del por qué existen rales hamedos, media-
nos y finos en zonas vecinas a las atelectasiadas, la ha explicado
Lederer al comparar los hechos que suceden en los espasmofilicos
que registran pédalo y carpoespasmo; se sabe que en estos casos,
por encima de los grupos musculares afectados se produce un ede-
ma que se considera originado por la estancacién de la corrviente
a nivel de los capilares sanguineos y linfaticos, situados por enci-
ma de la contractura, por analogia en los casos de brontotetania,
encima del espasmo bronquial se produciria una salida de liguido
que se vierte en la luz bronquial, y que es la productora de los
rales humedos auscultables.

En los casos autopsiados no se han encontrado alteraciones de
inflamacién, tanto macroseGpicas como miecroseopicas, existiendo so-
lamente una descamacién con edema y atelectasia, indice de la re-
sultante del espasmo mencionado.

Entre los casos citados por Lederer existe uno que merece co-
mentarlo, por cuanto no presentaba al examen ningtn sintoma de
hiperexcitabilidad meedniea. Nifio de 15 meses de edad, con sig-
nos de raquitismo, nifio mal alimentado; en el curso de dos meses
y medio sufrié de espasmos bronquiales asociados a temperatura de
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38° y 39°, v que una vez desaparecido este cuadro sobreviene un
acceso de asfixia con apmnea, del cual se consigue sacarlo por medio
de respiracién artificial; es en ese entonces que recién se observa
el signo de Chvostek; a los dos dias, nuevo episodio apneico, debi-
litamiento cardiaco y muerte.

Existe una gran variabilidad en lo que respecta a la frecuen-
cia de estos ataques, registrdndose al lado de casos de crisis apnei-
cas aisladas, otres que tienen frecuencia de los mismos; lo propio su-
cede con la variabilidad de las causas llamadas provocadoras o desen-
cadenantes, existiendo observaciones donde no se ha podido estable-
cer ninguna causante; en otros easos, en cambio, se las han vineu-
lado a una determinada exeitacion, como ser la del llanto, un pro-
ceso febril, un capricho, un enojo, ete.

Actualmente se observa en forma definida de acuerdo a los
estudios de Maslow, que la tendencia a registrar crisis apneicas re-
flejas, es una condicién de los espasmofilicos. En comprobaciones
realizadas con el algesimetro y recogidas por el neumdgrafo que
traduce las variantes obtenidas al producir leves excitaciones peri-
féricas, el mismo investigador llega a establecer que en estos casos
de espasmo glotico existe un estado de hiperexcitabilidad a nivel
del centro respiratorio, resultando explicable la provocacién de les
ataques apneicos bajo la influencia de estimulos periféricos. (Estu-
dio comparativo realizado en nifics normales y espasmofilicos).

He descripto de acuerdo al concepte de Maslow, el mecanismo
de produccién de las ecrisis apneicas de origen refiejo. Veamos e6-
mo piensan otros investigadores:

Para Paiser, al referirse a las crisis apneicas, lega a la si-
guiente conclusiéon: para que la respiracion se haga peridédica de-
ben existir dos centros nerviosos: uno alto, que preside a la fun-
¢ion respiratoria, y otro centro bajo, para la regulacién de la res-
piraecion.

En las erisis de apnea, los dos centros cesan bruscamente y
simultdneamente de funcionar.

La reprise de la funcién comienza por el centro bajo y se ex-
tiende en seguida a la parte alta del centro respiratorio.

Para D’Astros, las crisis de apnea se deberfan a un desfalle-
cimiento transitorio del centro respiratorio del bulbo, todavia mno
desarrollado en forma completa; refiriéndose a los casos deseriptos
por él, y por Budin, bajo el nombre de
recién nacides débiles congénitos’’.
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Patogenia que acepta Marfan, cuando refiere una observacion
clinica de apnea con cianosis y muerte aparente, en un lactante
de 3 semanas, nifio que stbitamente deja de respirar, se pone con
un tinte cianético sobre todo a mivel de sus extremidades, con pulso
débil, pero con tonos perfectamente percibidos, y que sometido a
respiracion artificial (métedo de Silvester) no reacciona, por lo
cual realiza otra maniobra: lo toma por los pies, cabeza hacia abajo,
haciéndole compresiones a nivel de la base del térax, para excitar
los miusculos respiratorios y sus terminaciones nerviosas, en par-
ticular el musculo diafragma y terminaciones del nervio frénico ;
con lc cual consigue restablecer la respiracion ; iguales erisis fueron
seguidas siempre del resultado favorable de esta maniobra. ma-
niobra que Marfan considera se consigue con ella un mayor aflujo
de sangre, hacia el centro bulbar de la respiracion, al mismo tiempo
que por las excitaciones llegadas por via centripeta al comprimir
la base del térax, hace que el centro mencionado responda cen el
restablecimiento de su funcién.

Hay que dejar constancia que en esta observacion de Marfin
habia antecedentes luéticos y mo existia anomalia alguna a nivel
de sus distintos sistemas y aparatos, no habia signos de raquitismo,
ni craneotabes, y donde el signo de Chvostek fué negativo, por
lo cual no acepta que su observacién obedezea a un espasmo de la
glotis y que de acuerdo a su ecriterio deberia iniciarse con inspira-
ciones ruidosas, existir signo de Chvostek y de Trousseau, con-
vulsiones, contracturas, ete., por lo que cree que su observacion es
de una apnea no espasmédica, y que el estado mérbido algo pare-
cido a su observacién es el que se presenta en las ciancsis de los
recién nacidos débiles congénitos (hace constancia que su enfermo
no era débil congénito y tenfa tres semanas de edad, mientras en
los débiles congénitos estos hechos acontecen los primeros dias de
nacer).

Marfan dice no haber visto caso idéntico al referido por él en
1926, y duda si observaciones similares no se las habrd confundido
con espasmos de la glotis o con convulsiones.

La escuela alemana, en cambio, cita el cuadro clinico tal enal
lo he hecho al comienzo de este trabajo, y los rotula como espasmo
de la glotis (tetania pueril), que son sumamente raros, presentin-
dose en nifios en general portadores de un hébito pastoso, ninos bien
nutridos, con aspecto llamado fofo; es preeisamente en estos ninos
con este aspecto los que son predispuestos o predilectos a sufrir
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una muerte sibita, y que se les considera portadores de un terreno
espasmofilico.

En estos casos de espasmofilicos se han vinculado estos pro-
cesos al sistema endderino, en especial a la insuficiencia paratiroi-
dea, pero como la concepeion actual no acepta alteracion de una
sola glandula por la llamada sinergia funcional, se la considera
como un trastorno del equilibrio hormonal total (vale decir, insufi-
ciencia pluriglandular a predeminio paratiroideo).

Ta experimentacion orienta a pensar que estos estados espas-
mofilicos se deben a una disfuncién de la paratiroides, pues, por
la extirpacion parcial de estos drganos, se produce un estado de
tetania con alteraciones del metabolismo del calcio, tal como sucede
en la espasmofilia; a su vez en la experimentacién se ha en-
contrado aumentada la proporeion de gnanidina, hecho también ha-
llado en la tetania del adulto, como en las materias fecales del lac-
tante afectado de tetania. Se ha logrado con esta guanidina provo-
car experimentalmente un cuadro similar a la tetania, y hasta lo-
orarse la produccion del espasmo de glotis, de ahi que se considere
como la toxina prepia de la tetania a la guanidina (Finkelstein).
Para Gyorey y Frendenberg existiria un desequilibrio en las regu-
laciones endderinas existiendo en estos estados de tetania una ten-
dencia del metabolismo hacia la alcalosis, la que produce una inac-
tivacion de los iones del calcio sanguineo y una accion de substrae-
cion de los mismos iones ecdleicos de la intimidad de los tejides y
como consecuencia un aumento de la excitabilidad (de ahi los resul-
tados benéficos y éxitos curativos de las medicaciones favorecedoras
de la acidosis).

A esta teoria se le han hecho serias objeciones, tales como la
de que el nino a régimen artificial se inclina su metabolismo fi-
siologicamente a la acidosis y sin embargo padecen con mayor fre-
cuencia espasmofilia estos nifios, que los eriados a pecho exelusivo,
los que tienen tendencia hacia la alealosis.

En lo que respecta a los casos que terminan por la muerte, de-
bo agregar que de acuerdo a la opinién de Pott y de Escherich,
ésta es ocasionada por el desfallecimiento cardiaco y no por asfixia,
estableciendo estas conclusiones por haber constatado que el desen-
lace se produce al comenzar el periodo apneico, no saliendo de esta
sifuacion a pesar de la respiracion artificial, traqueotomias, intuba-
ciones, etc., realizadas.
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Para Ibrahin la muerte se preduciria por una tetania del co-
razon.

Come se ve, todos los sindromes apneicos referidos, cuyo subs-
tractum obedece a un espasmo bronquial, se presenta en la clinica
con una sintomatologia que varia segin sea el segmento del Aarbol
respiratorio afectado.

Asi tendremos el cuadro del espasmo glotico cnando se afecte
el segmento superior o laringe, el cuadre del broncoespasmo cuan-
do son afectados los segmentos correspondientes a los bronquios
gruesos y medianos, y el cuadro de broncotetania si sélo se afectan
los segmentos cerrespondientes a los bronquios finos, existiendo ob-
servaciones donde se pueden afectar todos los segmentos aéreos con-
comitantemente,

Personalmente tengo la impresion que lcs casos de bronquitis
llamados espasticos, observables en nifios lactantes y que se origi-
nan a raiz de rinitis o rinofaringitis, traduciéndose en clinica por
intensa palidez, seguida de cianosis, disnea a predominio expira-
torio, con limitacion de la exeursion respiratoria, tiraje y sibilan-
cias diseminadas, cuyo origen obedece a contracturas de la muscu-
latura bronquial, de origen vagal; en una palabra, la bronquitis
asmatica puede en ocasiones llegar a determinar por su gran inten-
sidad el sindrome apueico que he referido; faculta este mode de
pensar el hecho de confirmar en dos de mis seis observaciones,
la existencia del asma verdadero y de registrar en los antecedentes
de las otras observaciones restantes antecedentes cargados de artri-
tismo.

En la literatura nacional existe una muy interesante observa-
cién presentada el afio 1927 a la Sociedad Argentina de Pediatria
per los Dres. Pedro de Elizalde y Paseual Cervini, bajo el rubro
de crisis de apnea con cianosis en una nifia de tres meses; nifna
que tuvo varios episodios de estado apneico: logran presenciar uno
de ellos que se inicié en la siguiente forma, dicen textualmente:
“‘La nina, que acababa de despertar de un suefio tranquilo, hizo
dos inspiraciones entrecortadas, parecidas a sollozos, y detuvo la
respiracién, presentando primero una coloracion palida de sus seg-
mentos, y luego un tinte ciandtico cada vez mds marcado; después
de un minuto las respiraciones vuelven a efectuarse profundamen-
te y con la frecuencia normal; la cianosis desaparece, pero el nino
queda por igual tiempo aletargado con expresién de sufrimiento’.

Registra de 10 a 15 erisis diarias con igual intensidad; no ce-
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den con tratamiento especifico y si después de un tratamiento con
sulfato de magnesia al 20 % inyectable y aceite de higado de ba-
calao fosforado.

Declaran que la interpretacién del enfermo es muy difieil y
no obstante un estudio ulterior minucioso no pueden establecer diag-
nostico; hacen consideraciones clinicas del caso, deduciendo que fue-
ra de la esplenomcgalia discreta que presentaba la enferma nada
justificaba el diagnéstico de sifilis congénita; descartan el trau-
matismo obstétrice, pues los aceidentes cran muy tardios y no exis-
tian secuelas de estos estados; tampoco aceptan la espasmofilia, por
no existir exdmencs eléetricos y de sangre, y no constatar signos
de hiperexcitabilidad meednica; no se animaban a eliminar el diag-
nostico de epilepsia por lo complejo de este problema, pero tampe-
co lo aceptaban.

Descartan malformaciéon congénita cardiaca con cianosis inter-
mitente o paroxistica, pues no se constataba minguna anomalia, y
solo pueden llegar a poder ‘clasificar su observacién de acuerdo al
caso visto por primera vez por Marfan, en 1926, que hemos conta-
do anteriormente (esta observacién de los autores nacionales fué
seguida hasta los dos afios y nunca volvi a registrar crisis ni tras-
tornos respiratries algunos).

Cerresponde recordar que fuera de los estados apneicos refe-
ridos, en clinica se observan estados apneicos en los cases de hiper-
trofia timica, donde las caracteristicas semioldgicas y radiograficas
puntualizan el diagndstico; lo propio sucede al referirse a los es-
tados apneicos de los sindromes meningess, que se caracterizan por
sus manifestacicnes inconfundibles.

En lo que respecta a la llamada epilepsia genuina, que se pue-
de iniciar en los primeros dias de nacer o en las primeras semanas,
a veces en el curso de los dos primeros afios, es de diagnostico
diffeil eunande no existen las contracciones de los miembros o de
los masculos de la cara, que la caracterizan, siendo en cambio afee-
tados solos los misculos respiratorios, exteriorizdndose en la clinica
por cuadros apneicos y cianosis acentuada. Iin estos casos, la ter-
minacién en un suefio profundo adquiere alto valor para la sos-
pecha de la epilepsia. Pero bien lo puntualiza Kinkelstein, cuando
dice: “‘En el lactante s6lo puede llegar a sospecharse la mayor par-
te de las veces este diagnéstico y estas sospechas estaran justifica-
das cuando el curso y demés circunstancias no se ajusten a lo co-
rriente en la epasmofilia. Pensar en ella cuando se presentan en
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las primeras semanas, cuando los ataques son aislades Yy muy es-
paciados, con ausencia del fenémeno de Erb’’. Hace recalear ¢l mis-
mo autor, que un ligero grado de hiperexcitabilidad no habla for-
zosamente en contra de una epilepsia, Apues en el curso de ella
también pueden presentarse el signo de Chvostek como también es-
pasmos gliticos y contracturas generalizadas.

Por lo tanto, como se comprendera, el diagnéstico firme en un
comienzo es dificil de establecerlo, y sélo una anamnesis prolija y
el estudio clinico, eléetrico, analisis de sangre (Wassermann, calce-
mia, ete.), como la evolucion, determinara el diagnéstico exacto.

A continuacion presento varias historias clinicas, entre las
cuales las cuatro primeras son de hijos de colegas. Ellas han sido
deseriptas por los propios padres, ilustrando por las caracteristicas
prepias de cada una. La altima corresponde a una observacion que
ya en su oportunidad, en el afio 1923, fué presentada por mi a la
Sociedad Argentina de Pediatria, bajo el rubro ‘‘Sobre la proba-
ble existencia de una broncotetania en el lactante’’.

HistortA N.° 1.—0O. M.,; argentino, de 6 meses de edad. Marzo 5
de 1932.

Antecedentes hereditarios: Ascendientes argentinos todos hasta los
bisabuelos, donde aparecen algunos extranjeros de origen latino, sin hallar-
se un sajon en todo el drbol genealdgico .

Padres sanos, bien constituidos, 34 y 35 afos, sin achaques. Dos her-
manos mds, algo dispépticos y excitables, delgados. No hay abortos. Por
linea materna, la abuela muere repetinamente a los 47 afios (tuvo reuma-
tismo articular agudo que la postré, 12 afios antes). Abuelo muerto a los
63 anos, de diabetes.

Por linea paterna, abuela viva, 78 afios, sefiora de notable vitalidad,
con pequenos achaques artriticos. Abuelo muerto a los 77 afos, de nefri-
tis, hombre de excepcional sanidad y fortaleza fisica en toda su vida.
Tios sanos, en los tios abuelos hay cuatro asméticos (de ocho hermanos
que eran), no existe un tarado fisico ni mental en la familia .

Antecedentes personales: Nacido a término, por parto normal, alum-
bramiento normal, embarazo téxico, tanto que tuvo que hacerse uso de
una semana de dieta hidricp y con todo persistian los vomitos; se recu-
1116 a los anestésicos, analgésicos y antiespasmédicos gdstricos para lograr
continuar el embarazo, el cual en vepetidas oportunidades se pensé inte-
reumpir por razones de vida, con una pocion a base de morfina, cocaina,
belladona y agua cloroformada, que se tomd “a larga mano”, mis myec-
ciones de suero glucosado, extracto hepitico, cuerpo amarillo, proteinotera-
pia, gaurol, se logré llegar a término; llama la atencién la toxicidad de
este embarazo, dado que los anteriores fueron normales. La placenta, de
tamano normal, presentaba trufas blancas eseasas.




Nace pesando 3 kgrs., estd delgado, es de tamafo normal; hay per-
sistencia de conducto peritoneovaginal de lado izquierdo, no tiene nin-
guna otra malformacién; la fecha de nacimiento es del 16 de agosto de
1931.

El puerperio es normal y la caida del cordén se produce en igual
forma.

Antecedentes de la enfermedad: En los primeros dias de nacido se
le nota un rnido glético, como de una flemita que no pudiera expulsar;
el nifio echa la cabeza para atrds, posicion que segin parece le resulta
mis comoda para rvespirar; de vez en cuando los ojos revolotean en las
érbitas y se quedan en blanco; otras veces los labios son presas de una
contraceiéon tomica orbicular, quedando la boquita por momentos en la
posicion de ejecutar un silbido; el nifio es tragador de aire cuando se ali-
menta y espontdneamente, teniendo que hacerlo eruptar varias veces en
medio de las tetadas, dado que la distension gaseosa le impide seguirse
alimentando por la molestia que le causa; los eruptos son explosivos y
le producen instantineo bienestar.

Hstado de la enfermedad: Bl dia 5 de septiembre de 1931, a los 21
dias de nacido, la madre observa por la tarde que el nifio devuelve una
hora después de su tetada; es un vémito en chorro, primer vémito re-
gistrado. A las 19 horas, la madre procura amamantarlo; el nifio acepta
para abandonar de inmediato y quedarse como dormido; se insiste tra-
tando de despertarlo, observando que los ojos se entreabren con las pu-
pilas completamente vertidas hacia arriba, los labios ejecutan una con-
traceién comisural, hoquea, el cuerpo va adquiriendo la hipotonia de un
trapo, hay flacidez absoluta, sin registrar convulsiones clénicas el nifio
no respira, la zona orbicular de los labios se cianosa progresivamente,
las extremidades se notan frias, el estémago estd distendido visiblemente,
el corazon estd en 60 pulsaciones por minuto, por més que se sacude hay
apnea absoluta, este periodo apneico se calcula en dos minutos de du-
racion.

Se hace un tercio de ampolla de cardiozol, respiraciéon artificial, ba-
o caliente sinapizado, flagelaciones, masajes, oxigeno, etc.; poco a poco
el enfermito va adquiriendo cierta tonicidad.

El pulso se va levantando y haciendo un esfuerzo supremo emite un
quejido estertoroso, luego llanto netamente glético para después hacerlo
francamente; el nifio queda agotado y después de mamar se duerme nor-
malmente ante la vigilancia ansiosa de la familia, que ve en el suefio un
prolegémeno de la muerte.

El dia 22 de septiembre, a los 36 dias de edad, a las 11 horas se
produce otro ataque caleado en el anterior, de igual intensidad y duracién,
obligando a recurrir a igual terapia. El dia 27 del mismo mes, a los 41
dias de edad, siendo las 8 horas, se produce otro completamente igunal, y
luego un amago el 13 de octubre, a las 12 horas, permaneciendo en es-
tado de amodorramiento hasta las 18 horas, para no presentar ningin
otro hasta la fecha actual, seis meses y medio de edad.

A partir del primer ataque, en los espacios intercalares, el nifio pre-
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senta por momentos una manifiesta dificultad respiratoria, caracterizada
por un cornaje inspiratorio con tiraje supraesternal, irregularidad respi-
ratoria con periodos de apnea de escasa duracién, aerofagia alimenticia
y espontédnea y contracciones ténicas de los misculos de la cara. BEste
cuadro va mejorando gradualmente hasta el momento actual en que el ni-
1o presenta un estado de salud muy satistactorio, notdndose como trastor-
nos residuales una ligera aerofagia alimenticia y un cornaje los dias de
baja presiéon atmosférica y hdmedos. !

El nifio, examinado por mi después del segundo ataque, no revels ningu-
na anomalia a nivel de sus distintos sistemas y aparatos (examen prolija-
mente realizado), corazén mnormal, no habia clinicamente hipertrofia ti-
mica, poniéndolo bajo el tratamiento detallado a continuacion del segundo
episodio apneico.

Tratamiento: Desde el primer ataque se instituyé un tratamiento ac-
tivo, a base de 1 gota de tintura de belladona diaria en dos veces, 30 go-
tas de Dicalose en tres veces.

Después del segundo ataque se di6 1 gota de solucién de atropina al
1/3000 en dos veces, 5 grs. de opocalcium irradiado y XL gotas de Dica-
lose al dia, ddndose ademds una pocién a base de uretano alternada con
luminaletas.

Se empiezan las radiaciones con rayos ultravioletas (lampara gran-
de), empezando con 1’ y 1’ a un metro de distancia y se progresa dia-
riamente 1’ y 1’ hasta llegar a 15’ y 15’ y continunar asi una semana y
luego 15 dias, dia por medio, para luego suspender 15 dias y rvepetir lue-
go otra serie igual a la anterior.

A partir del tercer ataque se cambia la atropina por genatropina,
I gota al 1/500 en dos veces, lo que resulta una dosis realmente activa.

Después del tltimo amago se suspende el uretano y se contintia con
la genatropina, el opocalcium y Dicalose y alguna vez media lumineta, los
rayos ultravioletas habian producido una pigmentacién satistactoria.

Terminada la segunda serie de rayos se contintia como tinica medi-
cacion los caleificantes, hasta el quinto mes, en que se suprime definiti-
vamente toda medicacién y se la lleva a costa de mar por un mes.

El nifio pesa en la actualidad 8.250 grs.; su estado es de verdadera
euforia, con todos los atributos propios de su edad, fisicos y mentales.

Hisroria N.” 2.—B. S, nifa de 19 meses.

Antecedentes herveditarios: Padre sano, ha padecido hasta los 30 anos,
de amigdalitis eriptica. Madre intervenida de hipertrofia de amigdalas y
vegetaciones adenoideas, es hipocaleémica e hipotensa (5-9 15 Vasquez).
Una de 2 afos 8 meses, nacida a término, es adenoidea. Una tia del
padre tuvo espasmo de glotis en su infancia.

Antecedentes personates: Parto normal y a término. Peso al nacer,
4,600 grs. Alimentacion desde el sexto dia, mixta y al mes a biberén so-
lamente (maternizada y malteada Kasdort), ha mantenido su peso por en-
cima siempre de lo normal.

Durante los yrimoros cineo meses, sumamente nerviosa y exeitable.
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A los seis meses, grippe, adenoiditis y angina. Estos estados se repiten
con frecuencia, queda tos y una polipnea que llamaba la atenciéon de los
padres. Dormia siempre excitada, con sobresaltos durante el sueno, sin
cerrar completamente los parpados, lo que permitia ver los globos oeu-
lares desplazdndose en todas direcciones. Cumplido el ano tiene todas las
caracteristicas de un nifio pastoso, duerme mids tranquilo, hace alimenta-
¢ién mixta (leche, sopa, puré, vitaminas), ete. Se constata que en todas
sus “poussées” de adenoiditis ¢l rinén reacciona con hematies y cilindros
granulosos. En marzo de 1931, en el curso de una adenociditis registra un
cuadro traducido por intensa palidez, transpiracion profusa, se enfria no-
tablemente (registra 35°4 rectal), en estas condiciones deja lentamente de
respirar y entra en franco periodo apneico, del cual sale con ayuda de
envolturas calientes, respiracién artificial, oxigeno, aceite alcanforado. En
la noche de ese dia este cuadro se repite por dos veces, con iguales carac-
teristicas (investigados el signo de Chvostek y Trousseau resultan nega-
tivos). Bl 13 de mayo sufre una quemadura en una pierna, y en la noche
acusa nuevamene otra crisis de enfriamiento y apnea; pasada ésta, en la
madrugada vuelve a enfriarse y a palidecer reaccionando répidamente a
los estimulos prodigados. El 23 de octubre hace una nueva adenoiditis, con
temperatura alta que llega a 40°1 y al prepararla para un bano, presenta
una crisis traducida por una flacidez generalizada, pérdida del conocimien-
to, desviacién de los globos oculaves hacia arriba y adentro, movimiento
convulsivo del brazo derecho y de la cabeza, boca desviada hacia la de-
recha; en estas condiciones entra al bafio tibio, continuando con sus mo-
vimientos convulsivos, se pone intensamente cianética, se la saca violenta-
mente del bafio y se le abre la lluvia fria no modificindose el estado; el
padre, médico, ante esta situacién angustiosa la coloca sobre la cama e
introduce sus dedos en la boea, después de vencer el trismus, consigue
llegar a la epiglotis, con la otra mano comprime el térax, haciendo res-
piracién artificial; transcurridos unos instantes con fuerte ruido traqueal
inicia una respiracién lenta, dificultada por la gran cantidad de mucosi-
dades bronquiales. En pocos momentos entra en la normalidad y queda
muy nerviosa y excitada, llora durante una hora. A continuacion de este
episodio es cuando reconozco a la enfermita, y aconsejo tratar su adenoi-
ditis asociando bromuro de calcio, belladona y uretano y neocalciline al-
ternativamente, continuando luego c¢on una cura de rayos ultravioletas.

El estado actual revela: Nifia de 19 meses, 14.700 grs., bien consti-
tuida.

Piel que presenta una cicatriz por quemadura en la pierna derecha,
paniculo adiposo con las caracteristicas del pastoso.

Cabeza bien conformada; fontanela y cabellos, nada de particular.
Cara, nada de particular. Boca con sus ocho ineisivos y enatro premolares.
Los dos eaninos superiores haciendo erupeién. Garganta, se notan las amig-
dalas grandes, rojas y la vivula discretamente edematizada.

Cuello cilindrico, no se palpan ganglios. Térax, nada de particular.
Pulmén, normal; corazén, se oyen sus dos tonos claros, regulares y rit-
micos (94 por minuto). Abdomen abultado, indoloro a la palpacién; se
palpa higado por debajo de reborde costal. No se palpa bazo. Miembros;
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piernas discretamente en valgus. Genitourinarias, normales. Orinas, en la
fecha, normales. Reflejos, normales. Conserva atin un eshozo de Babinsky.

Exploracién eléctrica :

!Del‘e(zho e LS CENT O SR EIP S EAT

Nervio Cubital. . . { 4 A 8
lzquierdo. . . SCN>SCP>SAP
4 5 8

No existe el fenémeno de Erb ni la reaceién de Thiemich y Mann.

Psiquismo: Niha sumamente despierta, comprende lo que se le
habla y que inicia discretamente Ia pronunciacion de palabras simples des-
de hace cinco meses. Buen cardcter, muy alegre, pero un poco violenta en
sus reacciones.

Evolucion: No ha vuelto, a registrar nuevas crisis apneicas a pesar
de presentar “poussés” de adenoidismo (ha hecho cura de rayos ultravio-
letas y mneocalciline y durante varios dias ha estado sometida a la aecién
del bromuro de caleio y del uretano, en cada adenoidismo recurre a estos
agentes medicamentosos).

Historia N.° 3.—Nifio de dos afios. R. O.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos ¥y sanos, no hay especificidad
directa de los padres, pero si de los abuelos.

Abuela diabética y dos tias abuelas también diabéticas, no hay abor-
tos.

Antecedentes personales: Nifio nacido a término, parto normal, ali-
mentado con pecho solamente hasta los diez meses Y luego con la alimen-
tacién mixta correspondiente. No ha presentado trastornos gastrointes-
tinales ni otra enfermedad digna de mencién.

Enfermedad actual: Comienza a los ocho meses con un catarro bron-
quial, ligeras pirexias y tos que persiste atin curado su estado agudo. Esta
tos es espasmédica persistente y calma poco a pesar de la medicacién
intensa por lo que hace pensar a pesar de falta de contagiosidad en una
coqueluche no hahiendo registrado reprise, ete. A los dos meses de su
iniciacién con motivo de reirse, se le produjo un espasmo glético intenso
con pérdida de conocimiento, contractura museulaves, trismus intenso que
es mnecesario forzar para producir cosquilleo laringeo, respiracién artifi-
cial con lo cual el enfermito reacciona poco a poco, queda intensamente
pilido y en sus pulmones se ausculta gran cantidad de roncus y sibilancias,
a continuacién de ese espasmo glético el nifio acusa repetidas corizas que
son seguidas de bronquitis, los que tienen la particularidad de no ceder
mayormente a los antiespasmédicos y si, a las inyecciones de adrenalina
de un cuarto de miligramo, que lo alivia casi de inmediato dejindolo des-
cansar, pues a continuacién duerme tranquilamente y abreviando el curso
de la bronquitis asmética a uno y medio a dos dias en lugar de cuatro a
cinco dias que duraban sin la adrenalina.
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Sometido a una cura de rayos ultravioletas (22 aplicaciones), los epi-
sodios de bronquitis asmitica no se modifican, teniendo alrededor de dos
a tres erisis mensuales.

Entre los episodios de su asma, el nifio acusa durante el suefio crisis
apnéicas que se iniciaban en la siguiente forma, bruseamente se pone pa-
do y deja de respirar, entra en franca apnea, se inicia una cianosis de su
labios, apnea que a veces eran duraderas, los padres que vigilaban conti-
nuamente al nifio (padre médico) y que se turnaban para descansar de
noche durante meses, ante estas crisis iniciaban excitaciones sacudianlo
fuertemente y entonces el nifio reiniciaba su respiracién, respiracién al
comienzo ruidosa.

Este cuadro se presenté diariamente durante seis a siete meses. Clini-
camente nifio en excelente estado general, hibito pastoso, no habia nin-
guna alteracién a nivel de sus distintos sistemas y aparatos.

Radiogrdficamente se observan hileos obscuros con discreta reaceion
peribrénquica, nada de particular en el resto (informa el Dr. E. Barragué),
visto en consulta con el Prof. Acuiia, se aconsejo tratapiento con sulfar-
senol (realizé dos series, la primera de 1.50 gr. y la segunda de 1.70 gr.
en total), desde entonces no ha vuelto a registrar ni-erisis apnéicas ni
episodios asméticos desde hace afio y medio.

Historia N.° 4—D. M., 3 anos, argentino. Padres aparentemente
sanos, tiene una hermana de 5 afios que sufre de vegetaciones adenoideas.
Los padres son de raza latina y no saben si en la familia ha habido otro
caso de la enfermedad que aqueja al enfermo.

Antecedentes personales: Parto a término, normal. Al nacer, 3.500
gramos. Alimentacién exclusivamente materna. No hay abortos espon-
taneos.

A los 6 meses comienza agregdrsele a su alimentacién materna, ma-
maderas de leche de vaca diluidas con cocimientos de cereales. Denticion,
normal, lo mismo que el desarrollo psiquico y motor, caminando a los 11
meses. Al afo, 13 kilogramos; alimentacién: destete, mamaderas de leche,
sopas de verduras, purés de legumbres y compotas. Criase en estas con-
diciones hasta los dos afios y medio en que por una transgresién en el ré-
gimen alimenticio hace una enterocolitis que dura 15 dias reponiéndose
perfectamente. Comienza a sufrir de frecuentes corizas y bronquitis.

En la primavera de 1930, tiene un proceso bronquial con ligeras tem-
peraturas y tos espasmédica tratdndosele como una coqueluche con enemas
de éter y gotas antiespasmédicas, apareciendo en el curso de este trata-
miento lo siguiente.

Enfermedad actual: Una madrugada se nota al pequeiio con los 0j0s
abiertos, ligeramente ciandtico y en apnea. Se trata de hacerlo volver
en si, pero no responde a las excitaciones, necesitindose flagelarlo con una
toalla mojada, volviendo recién después de unos minutos a su estado nor-
mal. Sigui6é bien de su tos espasmédica no apareciéndole mis el episodio
relatado, fué sometida a rayos ultravioletas siguié bien, y pasé inmejora-
blemente el verano de 1930, para volver a resfriarse al comienzo del otono
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del corriente afio, haciendo erisis el 10 de mayo con un ataque tipico de
asma bronquial; que se trata con uretano y fomentaciones, desapareciendo
a las 24 horas todo signo pulmonar de asma, y quedando una bronquitis
que se trata con una bebida expectorante. Bl 14 de mayo sigue bien, a la
noche siendo las 23 y 30 se sienten pequeiios ruidos guturales, encontrin-
dose el enfermo con un cuadro de apnea, cianoético y convulsiones unila-
terales, no pudiéndose decir el estado del pulso por no habérselo tomado.
Con una cuchara se consigue previo varias tentativas, debidas a la gran
contractura mandibular, sacar la lengua que estaba retraida, practicarle
respiracion artificial, necesitindose unos 10 minutos antes de que respi-
rara espontdneamente. Se le hace ademds cafeina, oxigeno y fomentacio-
nes calientes en el cuello encontriandose a la media hora en estado normal,
exceptuando las lesiones bucales propias del esfuerzo hecho para practi-
car la respiracién artificial.

Después de este episodio, queda un proceso bronquial, que cede a
la revulsion y a los antiespasmédicos uretano 1.50 grs. al dia y behida
con cloruro de calcio y luego con bromuro de ealeio, en estas condiciones
y estando ya bien se le investiga en junio 26 la calecemia, obteniendo el
resultado de 7,97 mgrs %.

Se practico un examen eléetrico cuyo resultado es el siguiente.

Nervio cubital izquierdo... S C N SCP SAP SAN 28
2,8 4,8 7,8 2,8

No existe el fenémeno de Erb ni la reaceién de Thicmich y Mann
(Dr. Alberto Marque), mayo 28 de 1931.

Fué sometido a cura de rayos ultravioletas a pesar de lo cual volvi
a registrar a raiz de cuadros de adenoidismo, tres o cuatro crisis de asma
las que cedian al tratamiento impuesto, en el que siempre figuraba el
uretano y el bromuro de calcio con gotas de tintura de belladona.

Ultimamente habiendo pasado muy bien el verano, hace una crisis
que s6lo fué presenciada por la madre. Estando de pie sufre una pérdida
de conocimiento asociada a una palidez acentuada, reaccionando rapida-
mente a los estimulos de flagelaciones, palmadas, ete., no habiendo tenido
en esta oportunidad bronquitis asmdtica; con fecha 8 de marzo 1932, acu-
Sa una nueva crisis asmatica intensa que duré 24 horas, cediendo al tra-
tamiento intenso realizado: adrenalina Vs c.c. (manana y tarde), uretano
bromuro de ¢aleio con tintura de belladona en dosis activas, revulsion, ete.;
concordando esta mejoria con la iniciacién de las tomas de Bfectonina
Merck. -

El nifio es de un muy buen estado general, con desarrollo superior a
su edad, de habito pastoso, no presenta ninguna anomalia a nivel de sus
distintos sistemas y aparato, salvo la existencia de su hipertrofia de amig-
dala y vegetaciones adenoideas, es un niio completamente normal.

Hisroria N.° 5—N. N., edad 53 dias, marzo 6 de 1932.
Antecedentes heveditarios: Padres dicen ser sanos, existen cuatro abor-
tos espontdneos, un hijo fallecié a los 6 meses de un proceso enteral,
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Antecedentes personales: Parto, normal; peso al nacer, 3.900 gramos,
criado a pecho exclusivo.

Enfermedad actual: Se inicia a las 24 horas de nacer traduciéndose
por un ataque que se caracteriza por paro del acto respiratorio y elanosis in-
tensa, poniéndose negro como un carbén (expresién de un miembro de la
familia) ; sin acusar ruido inspiratorio inicial ni convulsiones, la partera
presencié este ataque: e inici6 de inmediato respiraciéon artificial; este
periodo angustioso duré dicen, alrededor de un minuto, con la respiracion
artificial, inicia el acto respiratorio con una inspiraciéon ruidosa, al cuar-
to de hora acusa un segundo ataque en la misma forma, siendo mas in-
tenso y prolongado, y saliendo del mismo en las mismas condiciones del
primero, al siguiente dia acusé cinco ataques, al tercer dia tres ataques
v al siguiente dia dos y desde el 14 de enero al 22 de febrero no registro
ninguno.

En estos primeros ataques consultaron al médico, quien aconsejé dar
sotas lactadas (lactato de hidrargirio) en dosis muy pequefias, y tintura
de belladona una gota al dia.

Bl dia 22 de febrero acusa tres ataques seguidos uno del otro, y lue-
2o cada hora registraba un ataque durante tres dias; desde el 25 al 29
de febrero no tuvo ninguno. El 29 de febrero se reinicia para tener alre-
dedor de 20 erisis en el dia hasta la fecha 4 de marzo.

Bl colega que asiste al enfermo desde estas tiltimas crisis, dice que no
le di6 mayor importancia a lo manifestado por los padres, creyendo en
una exageracion de los hechos relatados; quienes decian que tenian que
turnarse entre el dia y la noche para vigilar al paciente, realizando en
cada erisis la maniobra de respiracién artificial, con lo que conseguian la
reiniciacion del acto respiratorio; pero el colega tuvo oportunidad de asistir
a una crisis que lo alarmé: dice “vi al enfermito inmovil, con intensa cla-
nosis, ojos dirigidos hacia arriba, en pleno estado apnéico; realicé de
inmediato respiracién artificial, y como a la cuarta o quinta maniobra no
se reiniciaba, introduje el dedo en la hoca, llegué a epiglotis mientras exci-
taba la base del térax; al continuar el acto respiratorio se produjo una
inspiracién profunda, ruidosa, y la cianosis fué desapareciendo paulati-
namente al continuar el acto respiratorio, entrando en la normalidad. En
el curso de la crisis no ha acusado movimientos convulsivos a nivel de
sus extremidades y de los misculos de la cara”. El pulso tomado antes de
la respiracién artificial, dice que era de gran frecuencia, caleula arriba de
180 pulsaciones por minuto.

Estas tltimas crisis, dice el padre, se inician con un pequeno ruido
glético, parecido al que registra al reiniciarse la respiracién, después de
las maniobras de respiracion artificial. .

Bstos tltimos dias toma tintura de belladona y adrenalina a pesar
de lo cual las erisis persisten.

Estado actual : Nifio con buen desarrollo, mucosas rosadas, no presenta
ninguna anomalia a nivel de sus distintos sistemas y aparatos, faringe
normal, presenta un eczema a nivel del cuero cabelludo y region interci-
liar, no es vomitador, no acusa fiebre no hay hipertonia, se prende bien
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al pecho tiene algunas deposiciones verdosas, y no hay ningin elemento
anormal que llame la atencién. Signo de Chvostek, negativo. Se le somete
a tratamiento a base de bromuro de calcio, y tintura de belladona.

Hisrorta N.° 6.—N. B., de 18 meses de edad, argentino. Enfermo de
la clientela eivil,

Antecedentes hereditarios: Padres, dicen ser sanos; madre de tempe-
ramento nervioso (ha sido operada, extraccion de trompas por quistes
Serosos) ; tinico hijo; no hay ahortos.

Antecedentes personales: Nacido a término, con un peso de 4.400
gramos, eriado a pecho materno durante un afio. Desde entonces hasta
el presente, criado a base de leche de vaca, que se le administraba gene-
ralmente en forma de te con leche. Ha tenido a los dos meses de edad una
bronquitis que curé después de un mes de estar en tratamiento. Otra
bronquitis a los diez meses, que también duré cerca de un mes. Dientes
al ano, no habla. Camina al afio.

Enfermedad actual: El nifio es traido a esta Capital desde San
Justo, el 1." de enero del corriente afio, donde habia tenido una coque-
luche desde haeia mes y medio y de la cual habia curado.

Al dia siguiente de llegar notan que el nifio tiene tos y temperatura,
siendo ésta de 37°4 a la mafiana, 38°5 a la tarde y 39° a la noche. Esa
misma mnoche, a las 24 horas, bruscamente tiene un acceso de asfixia;
llamado un facultativo, constata una cianosis intensa de labios, palidez
acentuada de su cara, periodos de apnea alternando con escasas Inspira-
ciones, flacidez completa de sus miembros y pérdida del conocimiento;
es sometido a respiracién artificial, inhalacién de oxigeno, reaccionando a
los pocos minutos, momento en que llego y constato el final de la reac-
cién, viendo un nifio en buen estado general, de cuyo examen somdtico
resalta lo siguiente: crdneo simétrico, frente olimpica, mucosa bucal y
conjuntival rosadas, cuatro Incisivos, lengua saburral y himeda, faringe
normal. !

Térax: Simétrico, rosario costal bien manifiesto, respiracién acentua-
da, 50 respiraciones por minutos, de tipo costoabdominal a predominio ab-
dominal, con tiraje infraesternal.

Pulmones: A la palpacién del térax se perciben perfectamente los
rales bronquiales; a la percusién, tanto por delante, detrds y en axilas,
ningin cambio de la sonoridad pulmonar. A la auscultacion, se perciben
en ambos pulmones y en toda su extensién, abundantes rales bronquiales
secos y hamedos.

Aparato circulatorio: Tonos cardiacos limpios, 160 pulsaciones por
minuto, hipotenso e irregular.

Abdomen: De paredes flicidas, no se palpa el bazo, horde inferior del
higado se palpa a nivel del reborde costal.

Sistema nervioso: Nifio con su sensorio conservado en el momento del
examen, reacciona con llanto. Se investiga el signo de Chvostek, no en-
contrindose. i

Se somete al enfermo a un tratamiento basado en revulsion, balneote-
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rapia, antipirina (como antiespasmoédico); a las cuatro horas vuelve a
repetirse el acceso de asfixia con las mismas caracteristicas que el pri-
mero, aungque menos intenso; visto por el Prof. M. Acufia en consulta,
constata lo que hemos dicho en la historia que ha sido reconstruida, vale
decir, como hecho saliente: la frente olimpica, el rosario costal, su bron-
quitis, la no existencia del Chvostek; se busca el fenémeno de Trousseau,
que no existe. Sospechamos estar en presencia de un espasmofilico (fuera
de su raquitismo ligero) y se preseribe una bebida con lactato de calcio,
ademds bebida con acetato de amonio, jarabe de ipeca, revulsién, balneo-
terapia, aceite alcanforado. El nifio pasa el resto del dia en buenas con-
diciones, teniendo esa tarde disnea (50 respiraciones por minuto y 160
pulsaciones).

Al dia siguiente a las 7 (26 horas después de su segundo ataque),
es presa de un tercer acceso de astixia, que también como los anteriores
se inicia bruscamente; al llegar me encuentro que el nifio no respiraba,
palidez acentuada de su cara, clanosis intensa de sus labios, contractura
de los maxilares, expulsién de espuma rosada por la boca y luego expul-
sion de sangre por la boeca y nariz, congestion intensa de sus conjunti-
vas, mirada fija, pérdida del conocimiento, abolicién de los reflejos cor-
neal y conjuntival, flacidez de sus extremidades, escasas y alejadas res-
piraciones estertorosas, pulso impalpable. Fué sometido a respiracion arti-
ficial durante 45 minutos y en ese transcurso se hizo una sangria (40 grs.,
por seccion de la mediana), inyecciones de éter aleanforado, aceite alean-
forado, adrenalina, inhalaciones de oxigeno, banos calientes con mostaza y
después de haber luchado de este modo durante una hora, se consigue que
el nifo respire, que su pulso sea de 160 por minuto, ritmico y tenso,
que reaparezca su reflejo conjuntival y pupilar, que exista el reflejo pa-
telar, pero el nifio contintia con su pérdida de conocimiento y con la fla-
cidez de sus extremidades inferiores.

En cierto momento se comprueba carpoespasmos y contracciones li-
geras de sus miembros superiores; contintia asi en esas condiciones y a
las einco horas de iniciado este acceso de asfixia, el nifio se agrava, su
pulso se hace mas frecuente e hipotenso, aumenta la cianosis de lengua y
labios y el nino fallece en estas condiciones.
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Osteomielitis vertebral y costal en un lactante

por los doctores

Mazrcelo Gamboa y Horacio L, Montarcé

Por su extremada rareza y la feliz evolucién vamos a presentar
la historia clinica y las consideraciones que nos sugiere el estudio
de este enfermito.

Enfermo N.* 20.881 de nuestro Servicio. L. M., de 40 dias de edad.
Ingresa el 27 de febrero de 1930.

Segundo hijo de padres sanos. Nacido a término, de parto normal,
alimentacién materna. A los 5 dias de edad tuvo una tumefaccion de su
cadera derecha, sin temperatura, que curé a los 6 dias, con buena movi-
lidad de su miembro enfermo. No se hizo entonces ningin tratamiento.

Enfermedad actual: Comienza 5 dias antes de su llegada a la Cliniea,
notando la madre que el nifio lloraba con frecuencia, sobre todo cuando
lo movilizaban, apercibiéndose al mismo tiempo de la existencia de una
tumoracién del dorso y sobre la columna que, muy pequeiia en un prin-
cipio, aumentaba de tamafio hasta llegar a adquirir los caracteres actuales.

Estado actual: Nino en regular estado nutritivo. Ligero opistotono.
Talla, 49 ¢ms., con una circunferencia craneana de 35 ems. y un perimetro
toracico de 34. Bregma 4 X 3 deprimido, Lamhda puntiforme. Suturas
superpuestas. Piel seca, palida. Mucosas himedas.

Cuello corto. Térax dilatado en su base. Vientre abultado, onfalo-
cele, es depresible, palpandose el higado a 1 través del reborde. El bazo
nc se palpa. A

En la regién interescapular y sobre la columna dorsal se observa una
tumefaceién de forma circular, que se extiende por arriba hasta 2 cms.
de la apéfisis espinosa de la séptima cervical, por abajo hasta las tltimas
dovsales y hacia los lados hasta las proximidades de las escdipulas.

Existe rigidez de la columna dorsal y contractura muscular en las
goteras vertebrales.

La palpacién permite localizar mejor la tumefaccién que es reni-
tente y ligeramente fluctuante, la piel no estd adherida y la tumoracién
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es fija al plano profundo. La columna forma una giba cuyo vértice co-
rresponde a la parte mas saliente de la tumoracién.

La movilidad articular de la cadeva derecha algo disminuida. Miem-
bros normales, demds articulaciones bien.

Se le hacen repetidos andlisis de liquido cefalorraquideo (bacteriold-
gico, citolégico y Wassermann) : Normales. Mantoux, negativa. Examen
de sangre: glébulos: rojos, 4.100.000; blancos, 31.250. Polinucleares neu-
trofilos, 53.79 %. Mononucleares, 4.69 %. Linfocitos, 40.43 %. Kosin6fi-
los, 0.772 %. Formas de transicién, 0.36 %.

Se aconseja vacunas antipiégenas y reposo en lecho duro.

Marzo 14 de 1930 (14 dias después): La nifia sigue mejor. La tu-
mefaccion del dorso ha disminuido sensiblemente, la rubicundez ha desapd-
recido. Bl pliegue cutdneo al pellizcamiento es menos grueso y la fume-
faccion profunda es menor. Persiste rigidez de la columna dorsal.

Dos meses después, siguiendo la nifia en mejoria, se descubre a nivel
de la fosa iliaca derecha una tumoracion que por puncion da salida a
50 c.c. de pus verdoso, bien ligado. Se manda a analizar, acusando la
presencia de estreptococos.

Hemos seguido viendo la enfermita periddicamente, constatando la
evolucién favorable de su enfermedad y el tltimo estado actual es el
siguiente (septiembre 23 de 1931): Nifia en buen estado nutritivo. Llama
la atencion durante la estitica la saliencia anormal del térax, que se pre-
senta globuloso. La columna, que en la posicién de pie tiene tendencia
a la lordosis en la regién Inmbar, presenta una pequenia giba dorsal su-
perior a mdxima saliencia de la quinta y sexta apdfisis espinosa dorsal.
La movilidad de la columna se hace en huenas condiciones y no hay do-
lor a la presién. La marcha se hace pronunciando la lordosis lumbar.

ESTUDIO RADIOGRAFICO

Febrero 28 de 1930: La radiografia de frente muestra una ligera es-
coliosis dorsal dextroconvexa y alteraciones estructurales en los cuerpos
vertebrales de la sexta, séptima y octava y en las cabezas costales sexta,
séptima y octava, especialmente en las 2 primeras, en que existe una
pérdida de substancia. Los arvcos costales tienden a la disposicién en pa-
tas de arana. En la de perfil no se visnaliza bien la estructura de los
cuerpos, pero existe un aumento evidente de la xifosis dorsal con diver-
gencia en abanico de las apéfisis espinosas correspondientes a las vérte-
bras lesionadas.

Marzo 14 de 1930: Las obtenidas 2 semanas después confirman lo
expuesto anteriormente y demuestran una exfension de las lesiones que
comprende ahora también la quinta dovsal y a las cabezas costales quinta,
sexta, séptima, octava y novena derechas y quinta y sexta izquierdas. La
de perfil es igual a la anterior.

Mayo 12 de 1930: La radiografia de ambas caderas muestra la ca-
beza femoral izquierda un poco més alta que habitualmente, con inte-
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rrupeién de la ojiva cervicoobturatriz. No se nota atn osificacién del ni-
cleo cefilico.

Junio 6 de 1930: Las radiografias de la columna muestran que el
proceso no ha invadido otras vértebras ni costillas.

Agosto 25 de 1930: La radiografia de columna, de frente, muestra
una mejor caleificacion esquelética y una individualizacién més neta de
los cuerpos vertebrales afectados, con estigmas cicatriciales en las eabezas
costales, persistiendo ain en algunas reaccién periéstica. Toérax con dis-
posicion en patas de arvaiia. La escoliosis dorsal ha desaparecido. La de
pertil muestra con elaridad la inflexién anterior de la columna dorsal por
la destruceién de los cuerpos de las vértebras quinta, sexta y séptima dor-
sales, quedando del cuerpo de esta tltima un rudimento en forma de cuna
a base posterior,

Octubre 16 de 1931: La radiografia de frente mmuestra una buena

12 mayo de 1930

estructura de los cuerpos vertebrales con un ligero telescopaje que se ex-
tiende desde la cuarta hasta la séptima vértebra dorsal. Los arcos costales
adoptan una disposicién en patas de arana. Las cabezas de las costillas
correspondiertes a esa zona muestran sienos de cicatrizacion. La linea de
las apofisis articulares a esa altura se estrecha en forma de huso invertido
desde la fercera hasta la octava dorsal. La de perfil muestra la caida
de los cuerpos vertebrales con gibosidad costal poco acentuada.

COMENTARIO

La osteomielitis vertebral deservipta por primera vez por Lanne-
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longue en el afio 1879 es un proceso morbido que se destaca por su
rareza y cuyo conoecimiento exacto es de gran importancia por su
grave pronéstico y por la variedad de complicaciones a que puede
dar origen. Desde la fecha encontramos un nimero relativamente
eseaso de publicaciones: Cadeiihae, Poirier, Joel, Hahn, Makyus,
Grigel, Donati, Fraser Mac Pherson, Strong, Pena, Schoeber v
Bacechini.

Bste proceso puede localizarse en cualquier segmento de la co-
Jlumna, aan cuando parece hacerlo con mayor frecuencia en la co-
lumna lumbar, 33 schre 54 casos segtn Grisel; ahora bien indepen-
dientemente del lugar de su asiento, la gravedad varfa segun ataque
a los cuerpos o a los arcos vertebrales, siendo mucho mas sombrio
el prondstico cuando se radica en los primercs.

De las observaciones que hemos consultado, se deduce que en
las vértebras cervicales es més frecuente la infeccion de los cuer-
pos, v en las dorsales y lumbares asienta mas a menudo en los arcos
posteriores. Sobre 33 casos de localizacion lumbar. Grisel refiere
20 a los arcos y 13 a los cuerpos.

AxATOoMIA PATOLOGICA.—Seetin la deseripeién de Lannelongue,

sobre la cara anterior de los cuerpos vertebrales, el hueso presenta
un tinte negruzco, con los orificios vasculares agrandados y por los
que fluye un liquido sanioso. En el tejido esponjoso infiltrado de
pus, se destaca una mancha negra situada en la cara posterior de
los cuerpos y que esta formada por una zona donde el tejido espon-
joso ha desaparecido con destruccion de los vasos quedando sélo
sangre fluida mezelada eon pus.

SINTOMAS v DIAGNOSTICO.—La sintomatologia es ruidosa en los
casos acudos iniciandese eomo un estado infeecioso grave con alta
temperatura y con dolores violentos localizados en un segrhento de
la columna los que también pueden irradiarse siguiendo el trayecto
de las raices nerviosas. La presion descubre deler exquisito en el
raquis, acompandndose de rigidez o deformaciones del mismo. En
esta forma de infeccidn la mortalidad es muy alta y el diagndstico
puede resultar a veces indeciso durante los primeres dias.

En las formas subagudas, el estado infeccioso es por consi-
euiente mis atenuado y la evolucién favorable puede observarse de
acuerdo con las estadisticas en el 54 % de los casos.

El cuadro semiolégico varia segn la altura de la localizacion,
manifestdndose en la eolumna cervical por torticolis inicial, produ-
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ciéndose luego la exteriorizacion de un abeeso que sigue las vias
de los intersticios museulares o a veees con loealizacion tetrefarin
gea; otras veeces el abeeso evoluciona hacia el canal raquideo con
fenémenos de compresién: paraplejias, hemiplejias, velajacion de
esfinteres, ete.

En la columna dorsal ademds de los fendmenos de compresion
que en algin caso pueden presentarse, la afeccion se revela por el
doler exquisito y la eontractura dolorosa de los musculos de las
goteras vertebrales, acompafidndose de deformaciones del raquis y
de tumefaceion de la zona afeetada con fluetuacion ecuando la co-
leecién purulenta se exterioriza. Son frecuentes las complicacic nes
pleuropulmonares.

En la region lumbar, ademés de lo mencionado, pueden apare-
cer atrofias musculares de los miembres inferioves o también psoitis,
por deslizamiente del pus en la vaina del psoas. Una ceveniualidad
probable en eualquier seemento es la abertura del abeeso en el canal
raquideo (Schonwerth, Muller, Rebizzi, Lucas).

Aun sin invasién del canal, en casi todas las osteomielitis ver-
tebrales existe reaccién meningea caracterizada por sintomas de
exeitacion espinal. Su intensidad puede simular a veees una me-
ningitis cerebro espinal.

En los casos subagudos, es nceesario establecer el diagndstico
diferencial con el mal de Pott; el estado febril permanente, el co-
mienzo mas o menos brusco, la deformacion de la columna, (que
cn el mal de Pott se manifiesta en general por una inflexién anou-
lar mas pronunciada), su localizacion mas {recuente en los arcos
que en los cuerpos y el examen del pus que revela la existencia de
gérmenes piogénicos, son elementos de juicio que inelinan a pensar
en la osteomielitis vertebral. La radiografia tieme importancia por
las lesiones infiltrativas y destruetivas que pueden mostrar.

Proxdsrico—El prondstico es en general grave, 46 % de mor-
talidad, produciéndose la muerte por infeccion general o complica-
ciones pleuro pulmonares o invasién por el pus del canal raquideo.

La ceuracion se obtiene mas a menudo en las localizadas en los
arcos posteriores que suelen hacerlo sin dejar fistulas ni mayores
deformaciones; en cambio en las de los cuerpos, cuando se obtiene
ella, quedan como secuelas inflexiones de la columna.

TRATAMIENTO.—Debe ser necesariamente quirdrgico, abordan-
do rapidamente el foco séptico para su limpicza y drenaje. En los

-
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casos subagudos como el que presentamos pueden tentarse con éxito
las punciones evacuadoras, completando el tratamdento con el reposo
en lecho enyesado, vacunas y tratamiento del estado general.

/
(C'ONSIPERA CIONES

En nuestro enfermo llama la atencién en primer lugar la pre-
cocidad de la infeccion, pucs el nifio nos llega a los 40 dias de edad
con su proceso ya localizado sobre al columna.

La puerta de entrada es dificil encontrarla atn cuando podria
pensarse que una ligera infeceién umbilieal ha podido permitir el
pasaje de gérmenes piogénicos a la sangre habiendo infectado éstes
a su vez esa tumefaceion (probable hematoma por traumatismo cbs-
tétrico o postpartum) del muslo derecho que la madre vi6 evolueio-
nar en pocos dias; sin embargo la marcha de la enfermedad permi-
tit comprobar la persistencia de ese fceo supurado, extendido hasta
la fosa ilfaca derecha y que terminé evacuandose por puncion.

Puede pensarse ¢n una septicemia atenuada por cscasa viru-
leneia del germen, a pesar de tratavse de estrepto, lo que ha traido
como consecuencia la evolueién subaguda del proceso: y la reaceion
febril no intensa, es posible le haya pasado desapercibida a la ma-
dre durante las primeras semanas de enfermedad.

La infeccidn atenuada en este caso no ha dejado de traer su
reaceion meningea (opistétonos) y es digno de notarse también gue
a pesar de su localizacion en los cuerpos vertebrales ha carecido de
la excepcional gravedad que este asiento trae en los casos agudos.




Tumores congénitos de la encia

(Angiolinfangioma xantelomatoso del reborde gingival)

por el

Prof. Dr, José¢ M, Jorge,
Dr. Santiago I. Nudelman y Dra. M. Gringauz

La coincidencia de haber cbservado en los consultorios externos
de la Clinica Quirtargica del Hospital de Expdsitos en el transcurso
de estos tltimos afios, 3 neonatos con tumores pediculados del rebor-
de gingwal, nos induce a llamar la atenciéon sobre estos procesos
que no estan desceriptos en los textos de patologia quirargica, ni en
los tratados de cirugia infantil, ni de enfermedades de la boea, que
hemos consultado.

Los nifios son traidos al ambulatorio pocas horas después de
nacer, porque entre los labios aparece un tumor como una guinda
chica, un poco piriforme, que se pone bien de manifiesto cuando ¢l
recién nacido abre la boca para gritar. Kstos tumores asientan so-
bre la encia, son pediculados y sobresalen como si fuera el extremo
de la lengua no recogida. Su color rojizo violdceo, contrasta con el
rosado de los labies; es ligeramente piriforme con su polo romo ha-
cia adelante y su extremo afilado que se implanta sobre el borde
libre y cara externa de la encia, en una extension de 15 a 1 em.

La superficie del tumor es lisa, recubierta por la mucosa bri-
llante y distendida, menos en su polo distal, que como permancee
fuera de la boea estd opaca y el color rojizo del tumor se ha hecho
ligeramente amarillento.

En cambio el extremo afilado, que se une a la encia, tiene una
coloracion mas violdcea y en 2 de nuestros easos se veian bien los
vasos sanguineos del pediculo ancho.
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Los 3 tumores estaban implantados sobre el reborde gingival y
cura labial de la encia, entre la linea media y el canino, 2 en el
maxilar inferior y 1 en el superior y en ese sitio, ademas de los
cordones vasculares, existia un arco rojoviclaceo, que formaba una
areola de 145 em. alvededor del pediculo. La presién en este sitio
mostraba la vascularizaciéon exagerada de esta zona.

Los tumores eran eldsticos, absolutamente irreductibles por la
presion suave y continua, y completamente indolorosos.

La presencia entre los labios y su fijeza relativa, impedian to-
mar el pezon, atn la alimentacion con cucharita, se hacia muy difi-
c¢il por su sitio de implantacion.

La conducta terapéutica no puede ser otra que la quirargica.
Previa lieadura del pediculo vascular se extirpa el tumorcito y el
nifio desde el dia siguiente hace la succién normal, lo que prueba
la sensibilidad, un poco obtusa, de esta época de la vida!

Historia N.° 16.607. Nelly S., de 1 dia de edad, argentina. Fecha:
8 de mayo de 1928.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término, parto normal, presenta-
cion cefélica.

Enfermedad actual: La traen porque presenta entre los labios una
tumoracién que le impide succionar.

Estado actual : Nifia bien constituida. Entre los labios de la nifia hace
prominencia un tumor del tamafio de una almendra, de color uniforme,
rojo vinoso y con algunos puntos de desigual localizacion, Ligeramente
eldstico, revestido de una superficie lisa y himeda.

El tumor se continfia por un pediculo vascular con el reborde zin-
gival inferior, en la poreién correspondiente donde debe hacer erupecion
el incisivo medio izquierdo y el lateral del mismo lado. En esta parte
la encia y la cara interna del labio inferior presentan una gran red ve-
nosa, que naciendo del sitio de implantacién del pediculo del tumor, se
extiende en abanico y se pierde a alguna distancia de este sitio.

Bl tumor no se reduce a la presiéon y no parece doloroso.

Operacion (9 de mayo de 1928) : Previa ligadura del pediculo se sec-
ciona con tijera el tumor y se asegura con un segundo punto de seda.

17 de mayo de 1928: Nifia que se halla bien; presenta en el sitio de
intervencién la persistencia de un punto violdceo, que sirve de base a los
puntos de seda. A la izquierda de la linea media se observa una verda-
dera muesca en reborde alveolar.

15 de mayo de 1928 (Biopsia N.” 1.441): Se extraen 2 partes del
tumor que se envian al Instituto de Anatomia Patologica de la Facultad,
coincidiendo ambos diagnésticos con el de xantoma.
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La descripcion hecha por el Dr. Bracheto Brian, es la siguiente :

El corte microscépico muestra el tumor revestido de un

epitelio pavi-
mentoso, estratificado con papilas en algunas partes

» POoco pronunciadas
en otros. En ciertos puntos existe la evolucion céruea, pero siempre de
manera modelada,

(Antes de la operacidn)
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Este epitelio muestra en una zona pequenia un foco de necrosis fi-
brinoide.

Por debajo del epitelio se ve un eseasisimo tejido conjuntivo laxo,
con abundante cantidad de vasos capilarves, algunos de los cuales contienen
ol6bulos rojos y polinucleares.

Iin una parte del preparado, se ve una cavidad grande vacia, exten-
dida por endotelio de tipo capilar.

La neoplasia cstd constituida por una proliferacion de células que
muestran todas caracteres andlogos, son globulosas, a contornos redondea-
dos o angulosos, con nicleo pequeiio y excéntrico uniformemente basofilo
y cuya masa protoplasmitica examinada con inmersion muestra una es-
{ructura finamente vacuolar y de pequenisimos grumos.

Las células adosadas y bien tenidas sus membranas representan un
mosaico de figuras caprichosas. De tanto en tanto se ven entre las cé-
lulas deseriptas fibroblastos de abundancia variable.

(Tres anos después)

En el seno del tumor se ven vasos capilares, dilatados, rodeados por
una envoltura conjuntiva, y conteniendo glébulos rojos.

Ademds islote de fibroplastos, algunos con evolueion coldgena.

20 de noviembre de 1931: Edad, 3 afios. Erupeién dentaria se ha
efectuado normalmente, sin presentar molestias.

Estado actual: Al examen de su boea: mucosa, de coloracién normal;
dientes, bien implantados, presentando caries miltiples, especialmente en
sus dientes anteriores superiores. Cavies en primera y segunda molares
temporarias superior e inferior.

Hipertrofia de amigdalas. Se palpan pequeiios ganglios.

ot om TR
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Historia N.° 24.277. Nelly V., de 1 dia de edad, argentina. Fecha:
11 de agosto de 1931.

Antecedentes Tereditarios: Padves viven y son sanos. Ha tenido otro
hermano, muerto a los 11 dias de meningitis.

duntecedentes personales: Nacida a término. Parto normal. Alimen-
tada con leche de madre, pero con cucharita.

Enfermedad actual : La nifa es traida porque ayer, que nacié, le ro-
tan gue tiene un tumor en la hoca.

El examen muestra, en efecto, una tumoracion que hace prominencia
fuera de la boca, que es del tamafio de una nuez, de forma redondeads.
de color amarillento en su mayor parte, en otra rojo violacea, surcado

por vasos que son francamente visibles en la superficie tumoral, de con-
sistencia eldstica, unido por.un pediculo de 1 em. de ancho al borde gin-
gival lateral derecho e indoloro a la palpacion. Objetivamente no se
aprecia molestia mayor por parte del nifio, pero la tumoracion no per-
mite la introdneeién del pezén, por lo que dehe alimentarlo con cucharita.

11 de agosto de 1931: El pediculo del tumor con vasos gruesos se
inserta en el borde libre de la encia, al nivel del incisivo lateral derecho
y canino correspondiente. A este nivel no hay espesor mayor del rehorde
gingival.  El tumor, que tiene un color ligeramente amarillento en su ]
polo libre, es absolutamente irreductible y no cambia de tamaiio por los '
estuerzos del nino.

Sin anestesia se opera, colocando 2 puntos de seda en el pediculo y
extirpando luego el tumor,
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12 de agosto de 1931: El nifio se encuentra muy bien y empieza a
mamar.

9 de octubre de 1931 (biopsia N.° 2.114): Tumor recubierto casi to-
talmente por epitelio estratificado de mucosa; el cual se encuentra atro-
fiado y sin ninguna papila.

En el polo distal del tumor romo, la mucosa sufre la evolucién cor-
nea, que aparece ondulada.

El resto de la preparacion muestra un tejido constituido por:

1.° Abundante cantidad de capilares, unos de calibre normal y otros
con su luz dilatada. Estos vasos capilares estan vacios y se encuentran
revestidos por una capa endotelial perfectamente visible, la que asienta
sobre un tejido conjuntivo, el que se c¢onfunde con la trama del tumor;
algunos de éstos sélo estdn constituidos por su pared endotelial y otros
muestran en su vecindad abundante cantidad de fibroblastos y algunos
leucocitos.

2. Una trama tisural, formada en algunos puntos por escasos fibro-
blastos y por células globulosas en forma irregular, a nicleo redondeado
y pequeiio, casi siempre exeéntrico, con un euerpo protoplasmatico trans-
formado en una gran vacuola o bien mostrando un aspecto finamente es-
ponjoso. Estas tltimas células, en algunos puntos del preparado predo-
minan de una manera notable, en cambio, son menos abundantes en otras
partes.

Las células recién descriptas estdn separadas unas de otras por una
substancia finamente fibrilar, que se colorea en rojo fucsina y su proto-
plasma toma un aspecto grumoso con la coloracién de Van Giessen. Las
células en contacto intimo y con su membrana bien tefiidda forma un mo-
saico de figuras caprichosas.

Historia N.” 15.868. Lidia I'., de 16 dias de edad, argentina. Fecha:
cnero de 1928.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.
Antecedentes personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: La nina es traida a este Servicio por haber ob-
servado la madre un tumorcito en el reborde gingival, lado izquierdo, del
tamafio de un poroto, pediculado, con un pediculo con una banda que
adhiere al reborde alveolar; el tumor tiene un ancho como de 1 em. X 15,
de consistencia eldstica, irreductible y asienta sobre la encia violdcea.

Se alimenta con pecho sin dificultad.

Fuera de esta anomalia, la nifia es sana.

Operacion (25 de nero de 1928): Se secciona el pediculo con tijera
curva y se cauteriza profundamente.

11 de junio de 1928: Es traida la nifia nuevamente, presentando en
el suelo de la boeca un tumorcito con base ancha, con aspecto de transpa-
rencia, blando.

La madre ha observado el tumorcito desde hace 15 dias.
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Operacion (18 de julio de 1928): Bajo anestesia general, se extirpa
con bisturi el quiste y se sutura con 3 puntos de seda.

A los 4 dias es vista la nifia, la que se encuentra muy bien; se le
quitan 2 puntos de seda. :

A la sémana es dada de alta.

Informe Prof. Dr. Llambias (Taco 9.228. Preparado 22.163) : Mieros-
copio: el tumor se encuentra totalmente envuelto por un epitelio pavi-
mentoso estratificado, sin papilas dérmicas y con escasa evolucién corn =,
que asienta sobre un tejido conjuntivo muy escaso, en algunos puntos
mas abundantes en otros.

El tumor se encuentra constituido por una proliferacién de células
globulosas con nticleo pequefio y exceéntrico, cuya masa protoplasmitica
muestra un aspecto finamente vacuolar, con el lente de inmersion. Estas
células estdn en contacto directo unas con otras y muestran en la colo-
raci6n con hematoxilina y eosina un tinte azul-violeta. Aleunas de las
células (muy escasas) son incoloras debido a la presencia de vacuolas de
mayor tamano, que las ocupan totalmente.

Ademids, se encuentran capilarés, sobre todo abundantes en la zona
periférica de la neoplasia; los cuales contienen gléhulos rojos.

En el seno de la neoplasia suelen” verse también nidos pequefios de
fibroblastos tipicos.

Los 3 tumores tienen la misma constitucién histolégica: son for-
maciones conjuntivas, con gran numero de vasos sanguineos, pero
especialmente linfaticos, que han sufrido la degeneracion xantelds-
mica. Vale decir, que ha sido reemplazado su protoplasma por las
pequenas masas confluentes, pudiéndose sospechar que en su inicia-
cion estos procesos son linfangiomas o angiolinfangiomas y en la
ectasis linfatica ha favorecido su evolucion hacia el xantoma, que
hoy predomina.

Recordemos que existen 3 formas de linfangiomas de la cavi-
dad bucal descriptos:

1.° Linfangiectasicos.
2.2 (avernosos.
3.  Quisticos.

Son benignos y congénitos y se producen por dilatacion y neo-
formacion de vasos y espacios linfiticos, con proliferacion de tejido
conjuntivo entre los espacios linfiticos.

Se presentan como nodulos o verrugas en el dorso y cara in-
ferior de la lengua, parecen proliferaciones papilares transparentes,
opacas o amarillentas y tienen en su interior una pequena cantidad
de linfa,
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Suelen también verse en los labios, piso de la boca y en la cara
interna del ecarrillo, pero hasta ahora mo sabemos que se hayan
deceripto en el reborde alveolar, ni en las encias.

A. Broca nos habla de angiomas de la encia como tumores sesi-
les, que mas bien estdn representados por una mancha rojoviolacea,
gue puede llegar a ser brotante, reductible por presién y que con
fa- lidad sangra.

También son procesos congénitos, aunque manifiesten su ecreei-
micnto en época tardia. )

Salter deseribe la posible transformacion de estas manchas o
brotes angiomatosos cirsoides, con todes los caracteres de los tumo-
res eréceliles y como desgraciadamente muchos autores no han te-
nic¢o la precaucion o prolijidad de examinar al microscopio estos
tumores vasculares, algunos los agrupan con los épulis contribu-
yendo a una confusién lamentable.

Nuestros 3 casos de angiolinfangiomas wvantomatosos, pueden
tener relacion con la formacion de los maxilares y nuestros escasos
conoeimientos embriolégicos nes recuerdan que antes de terminar el
primer mes del embrion, los brotes que constituyen el primer arco
mandibular se han fusionado en la linea media, dirigidos por el
cartilago de Meckel, que desaparece alrededor del quinto mes, que-
dando incluido parte del mismo en la sinfisis mentoniana. Concomi-
tante y adyacente a la zona posterior de la soldadura mediana, apa-
rece de abajo hacia arriba el esbozo de la lengua anterior, como un
tubéreulo impar que los cldsicos lo consideran independiente del
arco mandibular y que para algunos, puede participar en la for-
macion del segmento mediano de la encia y del labio inferior.

El maxilar superior se forma dentro del segundo mes de la
vida intrauterina; primero se han aproximado los brotes maxilares
superiores al brote frontal que ha descendido y después de formarse
el labio superior y el reborde alveolar, desciende el tabique nasal
y avanzan las laminas palatinas hasta ponerse en contacto, para se-
parar definitivamente la boca de las fosas nasales.

Estos recuerdos pueden tener alguna utilidad para la mas com-
pleta interpretacion de nuestros casos, ya que su sitio de implanta-
cién sin ser absolutamente mediano, es tan vecino de la linea me-
dia, que se puede admitir su lateralizacién por el erecimiento mismo
del reborde alveolar, que ha desplazado ligeramente el pediculo
vascular de nuestros tumores congénitos.
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Dos de los 3 nifios han sido vistos 2 y 3 afios después y su
evolucion dentaria es completamente normal, como lo pueden com-
probar en esta nifia, que es el segundo de los casos observados,

cuyo reborde gingival no autoriza a pensar en el tumorcito ex-
tirpado. '
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Infantilismo intestinal o enfermedad de Herter

Dres. J. Vasconcellos, R. V. Tdlice y J. R. Marcos—Relatan un caso
observado en la clinica del Prof. S. E. Burghi, en el hospital ‘‘Dr. P. Visca’’.
Nifia de 2 afios de edad, que ingres6 en mayo ultimo, pesando 6.750 grs., por-
que desde 7 meses antes presentaba trastornos gastrointestinales (anorexia,
diarrea abundante, flemosa y rebelde al tratamiento), que habian provocado
una gran pérdida de peso. Paniculos adiposos casi desaparecidos, hipotonia
musecular; vientre distendido, timpénico, blando. Se comenzé la realimenta-
cion con leche albuminosa. Sali6 de alta en julio, habiendo aumentado
1.030 grs. Reingresé el 12 de setiembre con trastornos dispépticos; deposi-
ciones muy abundantes, semiliquidas, de color grisiceo, con dilatacion del vien-
tre. Talla inferior (75 cmts.), Raquitismo ligero, vientre enorme, dispepsia
crémica, deposiciones de aspeecto grasoso. El examen coprolégico revelé una
digestién intestinal deficiente; funciones motrices del colon, subnormales; pro-
ductos anormales de origen intestinal, flora de putrefaccién; trastorno de la
digestién, muy mareado, para las grasas, menos para los hidratos de carbono.
Grasas fecales muy aumentadas, con gran predominio de los écidos grasos.
Estos caracteres pueden corresponder a los de la enfermedad celiaca o infanti-
lismo intestinal. Como régimen curativo emplearon el preconizado por How-
land. Por el momento han recurrido a la leche albuminosa, que emplearin
hasta que las materias se vuelvan duras, haya disminuido la distension abdo-
minal y mejoren el peso y el apetito. Seguiriin, luego, agregando pequenas
cantidades de carne, queso casero, huevos, bifes raspados, que aumentarin pro-
gresiva y gradualmente. En la etapa final emplearin los carbohidratos, In-
sisten en la necesidad de adoptar un test coprolégico que rubrique todos los
diagndsticos de enfermedad de Herter. Aparte de los caracteres macrose6pi-
cos, se dard gran importancia a la falta de digestion intestinal de las grasas
y al predominio de los dcidos grasos sobre los jabones. La dispepsia por le-
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che de vaca puede dar un cuadro parecido al del infantilismo intestinal, pero
se diferencia en que en este predominan los jabones alealinotérreos sobre los
dcidos grasos, contrariamente a lo que ocurre en aquella.

Sobre tuberculosis localizada en el nifio. Lobitis tuberculosas

Dr. P. Blanch Cantonnet—Analiza 9 casos que presentaban, 8, una lobi-
tis superior derecha y 1, una lobitis media derecha. La lobitis tuberculosa debe
ser tUnicamente una entidad anatomo-patolégica-radiogrifica, traduciendo la
existencia de un proceso de infiltracién tuberculosa maciza de todo un lébulo,
limitado por las ecisuras, que se pone de manifiesto por el examen radiogrifico
de frente y de perfil o por el estudio de las piezas anatémicas. Esas lobitis
tuberculosas pueden ser procesos agudos, subagudos o crénicos; responder a
procesos de primo o de reinfeccién; evolucionar hacia la regresién curativa
(epituberculosis) o hacia la caseificacién, la ulceracién o la esclerosis (labitis
evolutivas).

(Como este trabajo serda publicado in extenso, en un nimero préximo, no
hacemos un resumen més amplio del mismo).

Experiencia clinica en la eclampsia por glomerulonefritis difusa aguda.
Accion desencadenante de la crisis convulsiva mediante la maniobra de
Queckenstedt. Suspension de aquélla por la puncién lumbar

Dres. J. Bonaba y F. Nicola Reyes—En un nino de 10 afios de edad,
afectado de glomérulonefritis difusa, con hipertensién acentuada (Mx. 20 y
Mn. 11.5), albuminuria, hematuria, oliguria, dilatacién cardiaca, ruido de ga-
lope, cifra normal de la urea raquidea, estado semicomatoso, sobrevino una eri-
sis de eclampsia (convulsiones generalizadas, cianosis y coma), que desapare-
cié gracias a una sangria de 300 grs., aunque persistiendo el coma con resolu-
cién muscular. Desaparecidas las convulsiones se midié la tensién del liquido
cefalorraquideo, obteniéndose 70 ctms, de agua. Practicaron, entonces, la ma-
niobra de Queokensfedt (compresién de las yugulares), cuya acecién hiperten-
siva intracraneana es bien conocida. La tensién raquidea se elevé inmediata-
mente y al alcanzar la aguja del mandémetro la cifra de 80 ctms., aparecieron
movimientos convulsivos del lado izquierdo, generalizindose en seguida. En
plena crisis eclamptica se dejaron salir 25 c.c., cesando las convulsiones; la
presion raquidea descendié a 30 etms.; la tensién arterial era de 14 Mx. y
10 Mn. Persistia el coma y se produjeron, momentos después, erisis de apnea
con cianosis, que exigieron la puesta en prictica de las maniobras de la res-
piracién artificial, las inhalaciones de oxigeno y la inyeccién de lobelina. Pa-
sada la crisis, persistian el coma y la respiracién del tipo Cheyne-Stokes. Por
la tarde comenzé a despejarse y al dia siguiente el sensorio era normal. La
evolueién final fué favorables; salié de alta, curada.

En este caso, la eclampsia era independiente de la rvetencion azoada; de-
pendia de una perturbacion de la hidrdulica cirveulatoria intracraneana, actuan-
do sobre el encéfalo. Ella puede provoearse por una hipertensién intracraneana
brugca y hacerse desaparecer determinando un descenso rdpido de la misma.
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Sobre la avitaminosis ‘‘A’’

Dr. A. Carrau—Recuerda los caracteres de la avitaminosis A; distrofia
alipogenética de Bloch, pérdida de la inmunidad, lesiones de la piel y de las
mucosas, queratomalacia. Blla es rara en nuestro pais, donde la alimenta-
ci6n a pecho estd muy difundida y donde la alimentacion, unicamente con re-
gimenes pobres en grasa, como ser caldos de cereales o de verduras, se hace
muy excepcionalmente. Ha observado varios casos tipicos. Sefiala la posi-
bilidad de estados de precarencia. Indica la conveniencia de que la alimen-
tacién del nifio sea rica en vitamina A, lo que se consigue con la adicién
de aceite de higado de bacalao a la racién alimenticia habitual. Sefala la supe-
viovidad de éste sobre los ergosteroles irradiados, que tienen sus indicaciones
especiales en la espasmofilia y en el raquitismo. EI primer caso observado
era un mifio de 515 meses, sometido durante 4 meses a un régimen de ali-
mentacién exclusiva hidrocarbonada (agua de avena), el que determiné la
aparicion de una distrofia muy acentuada y de lesiones oculares de xeroftal-
mia y queratomalacia, que mejoraron con el cambio de régimen. El segundo
¢aso era un nifio de 10 meses, sometido a un régimen farindceo bien tolerado
aparentemente. A raiz de un sarampién grave, tuvo manifestaciones de ca-
reneia vitaminiea A (distrofia pastosa, lesiones de la piel y de las mucosas,
raquitismo y lesiones oculares, que curaron con un régimen rico en vitaminas
liposolubles. El tercer enfermo, de 9 meses de edad, presenté trastornos diges-
tivos graves; al curar estos, se continué el régimen carenciado, dando lugar a
una distrofia grave, con lesiones oculares permanentes.

T.eche humana ordefiada. Su empleo en estado fresco y en estado seco

Dr. J. A. Bauzd.—Desde noviembre de 1925 se ha establecido, en la Casa
del Nifio, de Montevideo, un centro de recoleccién y de distribucién de leche
de mujer, destinada, en principio, a abastecer las necesidades de la cuna
interna y que, poco después, fué extendida al piblico. El procedimiento de ex-
traccién es la expresién manual, con las precauciones de asepsia habituales, pero
rvigurosas. Por este medio se han obtenido, en el afio 1930, 4.226 litros. El
precio que se paga a las nodrizas es de $ 0.20 los 100 grs,, el mismo que se
cobra al piblico. El empleo de la leche de pecho ordeiiada, en la alimenta-
c¢ién de los prematuros y débiles congénitos, ha dado resultados satisfactorios,
aunque inferiores a los que da el pecho directo. No obstante constituye un
precioso auxiliar indispensable en casas cunas u hospitales de lactantes. Ha
hecho preparar, también, leche humana, desecada por el procedimiento de
Krause y su empleo le ha dado buenos resultados. Considera que la deseca-
cion de la leche humana significa una ventaja considerable, pues facilita el
almacenaje de cantidades relativamente considerables de ese alimento, asi como
permite la preparacién de diluciones apropiadas, segin los casos y también el
empleo de leche concentrada, 1til en determinadas ocasiones,
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Encefalitis en los estados catarrales de estacién

Dres. V. Zerbino y J. R. Marcos—Durante el otoiio y el invierno qlti-
mos se desarroll un empuje original, de tipo epidémico, de estados catarrales,
predominando las formas rinofaringeas, con ataque del estado general. Ese
empuje epidémico tomé aspecto de grippe con infecciones asociadas, compli-
caciones diversas, supuradas o septicémicas. BEn ese ambiente epidémico obser-
varon 4 ecasos de encefalitis, ademés de otros estados convulsivos pasajeros y
de estados delirantes en ninos afebriles o subfebriles. El primer caso era una
nifia de 1 afio de edad, que en el curso de un estado catarral con fendmenos
broncopulmonares, presenté un cuadro caracterizado por inconciencia, torpor,
somnolencia, hipertonia ligera, con temblor, mioclonias, atetosis, estrabismo
convergente pasajero, lentitud de las reacciones pupilares, liquido cefalorraqui- <
deo normal. El segundo, era una nifia de 28 meses que, en el curso de una
rinofaringitis con congestién pleuropulmonar, presenté un sindrome mnervioso
caracterizado por torpor, temblor, ligera hipotonia, dolores neuromusculares,
incoordinacién de movimientos, estacién de pie y marcha de tipo atéxico, re-
flejos normales, liquido cefalorraquideo normal. El tercer enfermo era otra
nina, de 3 afos de edad, que presenté un estado catarral, que coincidié con
otros casos en la familia; a los 12 dias después, amigdalitis y, simultineamen-
te, comienzo brusco de encefalitis, con convulsiones tonicoclonicas, Iuego estado
de inconciencia e hipertonia; mas tarde, torpor, insommio, afasia, micciones
involuntarias, reflejos vivos, ete. El cuadro retrocedié al cabo de 3 semanas,
sin dejar secuelas inmediatas . Se constaté ligera hiperglicorraquia del liquido
cefalorraquideo. El cuarto caso correspondié a un nino de 1 aiio de edad,
que cay6 bruscamente en la encefalitis, 14 dias después de un estado cata-
rral; aquella se inicié con estado convulsivo tonicocldnico, inconciencia, luego
torpor, mioclonias, irregularidad del suefio, irritabilidad; vespiracién lenta,
irregular, periddica. Curé al cabo de 6 a 7 dias. Kl liquido cefalorraquideo
era normal. No se observaron secuelas inmediatas. Comentan las ecaracteris-
ticas de estos casos, que hacen pensar en la existencia de lesiones difusas meso-
cefdlicas. Consideran estos casos frente a las formas posibles, polimorfas, de
la enfermedad de Heine-Medin y de von Economo, llegando a encarar la rela-
cién de los virus neurétropos con la grippe o influencia. Comentando las cons-
tataciones experimentales, los hechos clinicos observados y el empuje de ence-
falitis, en nuestro medio, coincidiendo con el empuje catarral, concluyen que, o
bien, como lo constatara Levaditi, el estado catarral facilita la entrada por
via nasal, de un virus neurGtropo especifico (Heine-Medin, von FEconomo, her-
pético), o bien el virus filtrahle grippal, de Kruse, Toster, Selter, Nicolle y
Lebailly, de Olitzky y Gates, puede adquirir facultativamente, cierto neuro- !
tropismo.

A propdsito de un caso de tétano curado

Dr. M. Ponce de Leén.—Relata la historia eclinica de un nifio que hizo
ingresar a la clinica del Prof. Morquio, afectado de tétano con manifesta-
ciones particulaves. El enfermito se habia clavado una astilla en la region
anteroexterna de la pierna izquierda. Trece dias mis tarde se despertd con la
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pierna rigida, sin poder flexionarla al mivel de la rodilla y con el pie en
completa extensién. Esa rigidez no era permanente, puesto que por momentos
podia realizar la flexién. En el examen previo, que pudo realizar en la po-
liclinica, comprobé la existencia de contractura comsecutiva a un espasmo dolo-
r0so, localizada en la pierna izquierda, sin espasmos generalizados y sin tris-
mo. Al interrogarlo, fué que comprobé la existencia de la herida de la pierna,
datando de 13 dias atrds. Lo envid, entonces, al Prof. Morquio, y en el Ser-
vicio de éste ha podido seguir la evolucién de la enfermedad. EI nifio, que el
primer dia tenia, a ratos, espasmo y contractura localizados en la pierna iz-
quierda, principalmente al nivel de la vodilla, fué presentando, luego, espasmos
cada vez més extendidos, primero a la otra pierna y luego a los miembros su-
periores, al tronco, a la mandibula, ete. El dia del primer examen se le
practic6 una desinfeccién prolija de la herida, la que volvié a repetirse a su in-
greso al Servicio del Prof. Morquio. Se le inyectaron, al mismo tiempo, 40 c.c.
de suero antiteténico, cada dia. El cuadro, al ingreso, era sumamente caracte-
ristico, pues existia contractura de la pierna izquierda, en extensién, y luego,
de la pierna derecha, en flexi6n, consecutiva a los espasmos. Estos, al prin-
cipio, se observaban tnicamente del lado izquierdo; més tarde se notaron del
lado derecho, en la cara, cn el tronco y cn las extremidades superiores. El
aspecto del miembro inferior izquierdo era sumamente interesante, por existir
una rigidez lefiosa que impedia la flexién de la rodilla y del tobillo; mientras
mantenia en extensién forzada el pie izquierdo, no por parilisis de los extenso-
res, sino por un estado de rigidez tetinica de los misculos de la regién antero-
externa. Después, el cuadro se hizo como el comin. Los espasmos se fueron
generalizando, asi como la contractura, apareciendo el trismo, la risa sardénica,
el opistGtonos, ete. Como tratamiento, ademis del suero antitetinico, se em-
plearon los banos calientes y el luminal. Poco a poco el cuadro comenzé a
mejorar; el trismo se hizo menos intenso, los espasmos mdis cortos y espaciados,
la contractura menos marcada. I'inalmente, esta quedé localizada en el miem-
bro inferior izquierdo. El nifio eaminaba con dificultad, por mno poder fle-
xionar la pierna al nivel de la rodilla izquierda, a causa de la rigidez del
miembro de ese lado. El pie se mantenia en extension forzada. Poco a poco
comenzié a mover los dedos del pie izquierdo; los reflejos del mismo lado co-
menzaron a reaparecer; la rodilla comenzé a flexionarse, la extensién del pie
se hizo menos marcada. Finalmente salié de alta curado. El estudio de las
reaceiones eléetricas revel6 que el misculo no daba reaceién a causa de la con-
tractura muscular; en cambio, el nervio reaccioné siempre a la corriente, tanto
galvanica como farddiea.

BEsta observacién ha permitido apreciar el comienzo de un tétano, al prin-
cipio localizado en una pierna (puerta de entrada); luego, su generalizacién,
hasta adoptar el tipo corriente, pero conservando una particularidad en la
contractura tetéinica de los misculos de la logia antercexterna, de ser en ex-
tensién, lo que a primera vista podia confundir con una pardlisis de esos grupos
musculares. Se extiende, luego, en consideraciones sobre los tétanos localizados

en los miembros y sobre el tipo cefdlico, recordando una serie de casos que
ha publicado, pertenecientes a la clinica del Prof. Morquio (El tétano cefélico
en el nifio, ‘“ Arch. Espafoles de Pediatria’’, junio de 1922) y termina desta-
cando las particularidades de esta observacion, bien diferentes de las sefaladas
en el anterior trabajo mencionado.




Andlisis de Libros y Revistas

A. ROGER y L. POURSINES.—Las formas lentas de la infeccion meningo-
coceica. “*La Presse Médicale’’, 16 de enero de 1932.

Al lado de las formas clisicas de infeccién meningocdecica (sobreaguda,
aguda, subaguda y prolongada esta ultima de una duracién mixima de 2 me-
ses), existen otras de evolucién muy lenta, tipo erénico, cuya duracion va
de los 3 meses al afo, y observadas sobre todo en nifios insuficientemente
tratados.

Se describe una forma a recaidas de Bertrand con su cuadro clisico de
meningitis en que al cabo de unos 10 dias de evolucién tienden a desaparecer
los' sintomas y hasta la polinucleosis y meningococos del liquido cefalorra-
quideo; después de unos dias de mejoria reaparece el cuadro meningitico con
todo el cortejo de sintomas para cesar nuevamente después de unos dias y
entrar en franca mejoria; esto se repite durante, 3, 6 y 12 meses.

Para su diagnéstico en el periodo de remisién, que dura 5 a 6 dias, un
examen atento indicaria cierta actividad del proceso (irregularidad del pulso,
ligera rigidez de la nuca, ‘‘poussées’’ térmicas fugaces, eritemas). Evolucién
favorable; no son raras las secuelas .

Netter deseribe una variedad de esta forma en que la remisién es total
y dura semanas en vez de dias, observada en casos enérgicamente tratados,
siendo de mejor prondstico.

Otra forma, la crénica cacquetizante de Debré, en que tiene sus ‘‘pous-
sées’’ de meningitis aguda de 5 a 6 dias de duracién, en que se produce una ‘
atenuacion de los sintomas pero sin llegar a la remision franca de la ante-
rior y brusca o insidiosamente aparece otro cuadro agudo y asi sucesivamente
durante meses. Como sintomas cardinales; alteraciones troficas, delgadez ex i
trema mayor ain que la de cancerosos o tisicos llegados a su ultimo periodo,
con su cortejo de linfangitis, escaras, ete.; alteraciones psiquicas: verdadero
estupor intelectual, indiferentes, facies inexpresivas, sélo demuestran ‘‘la ale
gria animal ante la comida’’ (Debré); alteraciones esfinterianas. Y sintomas
secundarios: contracturas, convulsiones, parilisis, etec.

La patogenia: Tabicamientos meningeos, formacién de pequeiios abscesos
enquistados mas en la base, dilataciones ventriculares.
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Tratamiento: Bl cldsico, pero en las cacquetizantes la introduceién del
suero en el ventriculo, no usar via intrarraquidea (tabicamiento, etc.).

Septicemias meningocdceicas seudopalustres a marcha lenta—Comienzo ge:
neralmente insidioso (menos frecuente iniciacion brusea), fenémenos de infec-
ci6n imprecisos, duran una semana en que llega al periodo de estado con su
triada caracteristica:

1.0 Accesos febriles, tipo palidico, con su chucho intenso, sengacién de
calor, 40° y sudores abundantes que terminan el acceso; al comiengp, diarios,
para aparecer después cada 3 G 4 dias. Y de caracteristico: entre 2 accesos,
el enfermo recupera una sensacién de bienestar y euforia casi absglutos,

9.9 Eritemas: El tipo habitual se asemeja al eritema nudoso; sitio de
afeccién: rodilla, codo, cuello del pie; en cara, abdomen y térax, muy raros.
El eritema (que en ocasiones puede tomar el tipo morbiliforme, escarlatini-
forme o polimorfo), hace su aparicién al caer la temperatura.

3.9 Fenémenos dolorosos: Artralgias preferentemente en grandes articu-
laciones, de intensidad variable, transitorios y errantes, excepeionalmente trae-
r4 derrame y nunca supuracién. Dolores dseos en las didfasis alecanzando su
méiximo en el momento del acceso, la presién los aumenta.

Las funciones digestivas indemnes, el estado general velativamente con-
servado. La hemocultura muestra el meningococo.

Habitualmente curan por la atenuacién y alejamiento de los accesos fe-
briles.

Patogenia: Los accesos febriles responden a descargas en la corriente san-
gninea de gérmenes provenientes de focos donde se encuentran refugiados (ri-
nofarinx y sus cavidades anexas, preferentemente).

La terapéutica en esta forma no es muy alentadora, la seroterapia sub-
cutéinea, intramuscular o intravenosa, si fracasa usar vacunas; los abscesos
de fijacién, terapéutica por los chocs, antisépticos diversos, pueden usarse.

La mejor profilaxis de estas formas lentas seudopalustres, es su diagnosti-
¢o y su tratamiento precoz.

Martin C. Corlin.

MARFAN y DORLENCOUR.—Accidentes de hipercalcemia consecutiva a apli-
caciones prolongadas de rayos ultravioletas; enterocolitis y CONCTECIONES
calcdreas subcutdneas. ‘‘Le Nourrisson’’.

Los accidentes de hipercalecemia producidas por aplicaciones demasiado
repetidas de rayos ultravioletas no han sido bien estudiados.

Los autores se ocupan de una raquitica acompafada de tetania, en que
el tratamiento resulté tan eficaz, que la familia compra una limpara y por
su cuenta continGan las sesiones de irradiaciones durante 18 meses (mds o
menos unas 180 aplicaciones). Una enterocolitis disenteriforme grave, con ex-
pulsién de cdleulos intestinales de fosfato y ecarbonato de cal, ponen fin a
dichas sesiones; al mismo tiempo, semejantes concreciones aparecen bajo la
piel del abdomen y muslos, muriendo por caquexia meses después.

Martin C. Corlin,
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‘Ph, PAGNIEZ y A. PLICHET.—E1 régimen cetégeno en la epilepsia. Su apli-
cacion prdctica. ‘‘La Presse Médicale’’, diciembre 16 de 1931,

El régimen cetégeno, que tiene a producir en el organismo una acidosis
permanente, tiene para los norteamericanos el mismo valor que los medica-
mentos actualmente usados en la epilepsia. Su empleo trae curaciones comple-
tas en un tercio de los casos, mejorias en otro y fracasos en el fltimo tercio.
Pero es indispensable seguirlo rigurosamente, pues toda ingestién suplementa-
ria de HC podrd ser causa de una crisis.

Pricticamente no debe ser empleado en las epilepsias que tiene un subs-
tractum lesional evidente (a continuacién encefalitis, con foeos de reblande-
cimiento o en degeneraciones mentales complicaciones terminales).

Consejos generales: Régimen estricto, supresién de HC (pan, feculentos,
aziiear), en su reemplazo grasas y cuerpos grasos en proporcion doble de los
hidratos de carbono, es decir, a la inversa del régimen normal y con ciertas
variaciones ficiles de cumplir; reduccién de las substancias azoadas de la
carne. Antes de iniciar el régimen, dieta hidrica de 48 horas; al segundo
dia si el hambre mortifica, ensaladas con gran cantidad de aceite de oliva;
vigilar constipacién, seguir usando el luminal hasta nuevo aviso y llevar cuen-
ta del nimero de accesos.

Los norteamericanos usan tablas con el ntmero de calorias segun - edad
y talla, ete. En la préctica, recordar que el nimero de calorfas necesarias por
dia en adultos, es el del peso multiplicado por 35 6 40; en el nifio, se mul-
tiplica por 75. Estos para asegurar su crecimiento y engorde necesitan por
lo menos de 1 gr. de albimina por kilogramo y por dia.

Conclusiones: El végimen cetégeno es otro tratamiento; la acidosis que
hace 5 afios se consideraba como causa de su beneficio hoy se le niega, y la
bondad que se alcanza con él, se la relaciona al metabolismo del agua. Cual-
quiera sea la interpretacién exacta, se posee eon el régimen cetGgeno un pro-
cedimiento eficaz en ciertas epilepsias.

Martin C. Sorlin.

P. DELORE.—4 propésito de la administracién del ergosterol irradiado a los
tuberculosos. ‘‘Le Journal de Médecine de I.yon’’.

El descubrimiento de la accién fijadora de Ca que posee en alto grado
el ergosterol irradiado, ha hecho nacer la esperanza de que su empleo en la
tuberculosis fuera eficaz, Experimentalmente, en el conejo, el uso de dosis
elevadas provoea una acumulacién considerable de sales calefireas al nivel de
las lesiones pulmonares y en todo el organismo; pero ese resultado se alean-
za con dosis muy superiores a las empleadas en clinica humana y la calcifi-
cacion experimental de las lesiones tuberculosas no es capaz de detener la evo-
lucién de la tuberculosis y prolongar la sobrevivencia de los animales,

De otra parte, en clinica humana, se considera hoy que el valor curatriz
de los procesos de calcificacion espontinea o provocada en tuberculosis, es dis-
cutible y no se le atribuye la importancia que le daban. No debe confundirse

caleificacion y esclerosis,
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La administracién de sales de Ca a los tuberculosos tieme un valor real,
pero relativo, respondiendo a otro titulo que como recalcificante.

Clinicamente, la aceién terapéutica del ergosterol no es evidente sobre la
caleificacién, pero su uso mantiene las reservas calcicas del terreno y combate
las causas de expoliacién calcirea.

A titulo de actinoterapia indirecta, puede ser empleado con provecho,
pero no debe suplantar al aceite de higado de bacalao, del cual no es un equi-
valente; sn indicacion sobre todo en los casos de contraindieacién de este
aceite.

Martin C. Corlin.

J. COMBY.—E!l neumotéraxr terapéutico en los nifios. ‘“Archives de Médecine
des Enfants’’, diciembre de 1931.

En febrero de 1924 el mismo autor habia publicado una revista general
sobre este tema, siempre de actualidad y de importancia. La cuestién estd
siempre a la orden del dia y numerosos autores han publicado importantes
trabajos, si bien se estd lejos de llegar a un acuerdo entre los pediatras,
discordancia susceptible de perjudicar a los enfermos. Hace una 1evista com-
pleta de los trabajos aparecidos desde la primera comunicacién del Dr. E. Rist
a la Sociedad de Pediatria de Paris (9 de diciembre de 1913). Comenta la
leceién clinica del Prof. Nobecourt aparecida en el ‘‘Journal des Praticiens’
(16 de mayo de 1931). Sus indicaciones serian raras en los nifios pequenos
atacados de tuberculosis pulmonar y su gravedad no es despreciable. Debien-
do, en cada insuflacién recurrir a la anestesia general, que expone al sincope,
sus conclusiones son poco favorables para el método y han sido adoptadas
por la mayoria de los autores a raiz de la discusién suscitada en la Sociedad
de Pediatria, cuando se presenté un caso de G. Blechmann.

Bl tema ha sido tratado con amplitud en la Sociedad de Pediatria de
Paiis (17 de marzo de 1931) a propésito de la comunicacién del Dr. P.
Ameunille, sobre las formas curables de la tuberculosis pulmonar en la in-
fancia. Tres observaciones de nifios de 6 a 7 afos, con cutirreaceion positiva,
fiebre, debilidad general y sombras hiliares radiogrificas (adenopatia medias-
tinica con participacién parenquimatosa). Radiografias sucesivas demuestran
la desaparicién completa de las imfgenes primitivas; curacién espontinea sin
neumotérax terapéutico. La opinién de dicho autor es muy autorizada por
ser el sucesor de P. Armand - Delille en el Servicio de ninos tuberculosos del
Hospicio Debrousse y por haber continuado durante mucho tiempo la tera-
péutica inaugurada y recomendada por su antecesor. En el nifio hay dos ca-
tegorias de lesiones tuberculosas de pulmén: 1.°, lesiones del mismo tipo que
las lesiones tuberculosas del adulto, a comienzo generalmente apical, a pro-
pagacién apicodiafragmética y de rdpida ulceracién, y 2.%, lesiones condensan-
tes, de débil tendencia ulcerativa, colocadas tanto en la base como en el vér-
tice o en la yecindad del hileo, dependiendo mis o menos directamente del
complejo primario y con tendencia espontinea a la curacidn. Estas formas
comprenden el complejo primario y las ‘‘poussées’’ extensivas que gravitan
a su alrededor y que fuera de Francia han sido llamadas epituberculosis. El
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‘meumotérax mo debe ser aplicado més que a las formas del tipo adulto ¥y 1o

a las otras ime curan espontineamente.

¢Cudles son las conclusiones préicticas a deducir de la revista general con-
cerniente al neumotérax terdpéutico en el mifio? La intervencién es realizable
a cualquier edad, #4in en la més tierna infancia; es necesario agregar que
necesita la anestesia general con todos sus riesgos (apnea, sincope mortal,
alarmas) ; en ¢l nifo como en el adulto, la aparicién de adherencias trae apa-
rejada la suspension del tratamiento.

Si bien ld téenica no difiere mucho en las diversas edades, no se puede
decir lo mismo en lo réferente a las indicaciones. El descubrimiento de For-
lanini ha transformado el pronéstico de la tuberculosis evolutiva del pulmén
en el adultd y puede seile atribuida la curacién de numerosos enfermos. No

‘podemos decir lo miismo en la infancia Y no debemos seguir el ejemplo de

los que, encontrando la operacién fécil, la consideran inofensiva, aplicindola
en todos los casos sin distincién. Cuando se estudian de cerca las estadisticas,
se ve claramente que el neumotérax artificial en la infancia no estd des-
provisto -de/viesgos y complicaciones; la mortalidad es elevada, sobre todo en
el neumotérax bilatéral. Por otra parte, cuando se ven tuberculosis atn evo-
lutivas, limitadas & un pulmén y extendidas a los dos, curar por el solo es-
fuerzo de la naturaleza sostenida por una higiene y terapéutica apropiada,
6l se inclina hacia la abstencién. La conclusién serd que en materia de tu-
bereulosis pulionar infantil, la indicacién del neumotérax artificial sélo se
presenta en casos excepcionales; la vieja medicacién higienicodietética con-
tintia dominando la terapéutica de las diversas formas de la tuberculosis pul-
mondr en los nifios.

Por dltimo, el autor comenta un articulo de los Dres. A, Raimondi y R.
Scartaseini, publicado en los ‘‘Archives de Tisiologia’’ (abril - junio de 1931),
en el que los distinguidos colegas argentizuos insisten sobre la curacién natu-
ral de la tuberculosis pulmonar, a propésito de 5 observaciones seguidas en
el Hospital Tornd, establecimiento del cual Buenos Aires puede enorgullecerse.

A. C. Gambirassi.




