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Subsiste todavia el problema del tratamiento del coma idxico,
tanto que el médico pediatra tiene la sensacion de lo irreparable
cuando se encuentra frente a un lactante que presenta este cuadro.

Creo por ello que esta monografia tiene algtn interés, aunque ‘
no encierre, estrictamente hablando, ningtn hecho nuevo ni tras-
cendental.

Me he preocupado de reunir, para el tratamiento de estos en-
fermitos, de ciertos métodos dispersos, usados algunos empiricamen-
te, discutidos otros, mencionados los més, al pasar, como curiosidades
por los autores.

La aplicacion concordante de una serie de estos recursos tera-
péuticos, en forma mds o menes racional me ha permitido obtener
algunos resultados de aliento, tratando con relativo éxito un cierto
namero de enfermos, cuyo estado de extrema gravedad, muy cer-
cano de la muerte, autorizaba cualquier terapéutica arriesgada.

-

(1) Trabajo correspondiente al cuarto ano de adscripeién a la Citedra
de Clinica Pediitrica y Puericultura. |
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Hemos aprovechado durante dos afics las ‘“epidemias™ que se
presentan al iniciarse los calores.

Son nifios lactantes que durante los meses de invierno han
estado soportando al parecer econ buena tolerancia, ciertos regime-
nes alimenticios artificiales, euya composicion no es del caso re-
cordar, ni diseutir, pero si que les ha provecado un trastorno nu-
tritivo, que se ha mantenide en latencia durante un tiempo mds
0 menos largo. Casi siempre se une al factor ‘‘trastorno nutritivo’’
algim proceso de mnaturaleza infecciosa, que puede ser enteral o
paraenteral, el cual actGa como la gota de agua que colma el vaso,
desencadenando mas o menos bruscamente el cuadro téxico.

No he considerado en este trabajo, los estados téxicos mas o
menos ligeros, asi como tampoco algunos acentuados, refiriéndome
exclusivamente a aquellos nifios que presentaron en el momento de
ser examinados el coma toxico o coma trofopdtico, con su sindrome
completo. ‘

La deseripeion de todos ellos puede resumirse asi: lactante en
alimentacion artificial, que presenta una perturbacién franca del
sensorio (coma), palidez terrosa de la piel, ojeras acentuadas, cor-
neas opacas, encftalmia, fontanela hundida, piel con la que se ha-
cen grandes pliegues que se mantienen, temperatura elevada entre
38° y 41°5, disnea, vomitos copiosos muchas veces porraceos, dia-
rreas, acetonuria, gran descenso de peso en pocos dias, por deshi-
dratacion y ayuno. Tal es, mas o menocs, la deseripeion del coma
con acidosis, etapa final, antesala de la muerte muchas veces, de
nifios que padecen trastornes nutritivos.

La lectura del tratamiento de la toxicosis y especialmente del
que se refiere al coma, en los libros o en monografias de revistas
médicas de la especialidad, nos muestra un punto en que estan de
acuerdo todos los autores. Ks necesario hidratar lo mas rapidamen-
te posible al enfermito, es decir, incorporar agua al medio celular
y si es posible en forma estable.

s precisamente sobre este particular que se aconseja una por-
cion de métodos, introduciendo el agua simultaneamente a otras
substancias que contribuirian a su fijacién en ¢l medio interno. Asi
s¢ preconiza el suero glucosado isoténico, por unos, otros prefieren
la solucién de Ringer, ya sea inyectados o administrados por via
oral, en enema gota a gota, ote.

Puedo asegurar que todos los médicos de minos hemos expe-
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rimentado frente a estos enfermitos la dificultad de cumplir estas
sencillas palabras de hidratar al miiio.

Creo, en concreto, que si los sintomas de este sindrome agudo
los podemos referir a uno o varios hechos perfectamente conocidos,
asienandole un significado principal determinado — trastorno del
metabolismo del agua, trastornos derivados del ayuno y de la au-
tofagia, y por tltimo, trastornos de orden infeccioso (enterai, coli-
bacilar, parenteral: neumococos, piégenos vulgares, grippe) — es-
tamos entonces en condiciones de iniciar un tratamiento racional,
sintomético e integral, el cual tiene que ser efectuado minuto por
minuto, etapa por etapa, por el mismo médico, o por una enfermera
especialmente adiestrada, bajo la vigilancia estricta del médico.

En el tratamiento de los 15 casos clinices, cuyas historias
transcribimos més adelante, hemos dispuesto siempre de los siguien-
tes elementos terapéuticos: agua bicarbonatada al 5 % (para lavajes

de estémago), suero glucosado isoténico esterilizado (para ser in-
vecetado por la via intraperitoneal), si es posible de preparacion re-
ciente y usado dentro de las 48 horas, ténicos cardiacos, prefirien-
do les solubles en agua (pentametilentetrazol o Cardiazol) al soluble
en aceite (aleanfor), ademds digital, solucion al milésimo de clo-
ruro de adrenalina, urotropina (Septicemine inyectable). Estricnina
para los casos de gran hipotonfa. Como tnico alimento, leche de
mujer, ademds de las raciones de agua para cumplir el volumen de
liquido de la dieta. Insulina, que favorece el consumo de la olucosa
y seguramente actiia indirectamente en la fijacion del agua.

Recordemos una vez més que no basta en estos enfermos in-
yeetar agua para que ella se incorpore al medio celular sin mas
tramite. -

Al ocuparme de la forma de proceder en el tratamiento, lo he
hecho subdividiéndolo en dos tiempos:

Llamo tratamiento de ataque, a toda la medicacion de urgencia,
que se inicia y completa sin mayor dilacién, tan pronto se hace el
diagnéstico, para pasar después, al tratamiento de sostentmiento,
durante el cual se cumplen minuciosamente una serie de indicacio-
nes, las que se deseriben en detalle, més adelante.

Procedimiento: TRATAMIENTO DE ATAQUE

1o Bstablecer la racion de liquido gue de acuerdo al peso, debe
recibir ese nifio, en las 24 horas.
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2.2 Inyeceién de 15 a 1 ce. de solucién de aleanfor al 10 %, §
de Cardiazol o Hexeton.

3. Immediatamente lavaje de estémago, con agua bicarbonata-
da al 5 %, haciendo pasar sucesivamente de 50 a 60 c.c. de liquido
cada vez, hasta completar 300 a 500 grs. de solucion.

Esta indicacién debe de cumplirse estrictamente, sobre todo
cuando exista estado nausecso, vomitos alimenticios, biliosos o po-
I'Taceos.

4.° Inyeccion de suero glucosado isoténico intraperitoneal, do-
sis variable entre 150 y 300 c.c., en una sola inyeccién. 1 a 3 c.c.
de solucién de urotropina (Septicemine), que puede inyectarse por
la misma via.

9. Insulina, 1 a 3 unidades.

En algunos casos tratados, hemos observado una mejoria alen-
tadora ya a los 15 6 20 minutos de cumplido el tratamiento de
ataque, apreciandose una modificacion en el trastorno del sensorio,
transformando su quejido en llanto débil, y humedeciéndose las
mucosas.

TRATAMIENTO DE SOSTENIMIENTO

1. Establecer la duracion de la dieta hidrica (agua exclusiva-
mente o eduleorada con sacarina, teniendo en cuenta el gusto in-
dividual, estableciendo el volumen total de liquido que debe ingre-
sar al organismo en las 24 horas, el cual puede oscilar entre 700
v 1.200 e.c.

Suero glucosado isotomico ............ 300 e.c.
ARG R AR R R g L B et N s 500 |,
Leche [de mMmMJer . ..vrv it eiiatinns e 100,

Rotall . 1 sedd, Se b i) 900

La dieta hidrica exclusiva la he hecho durar entre 4 v 8 horas,
para agregar después pequefias raciones de leche de mujer (5 a
10 grs. por racion).

Insistimos nuevamente sobre la situacién de los nifios que han
motivado este trabajo. Los fenémencs téxicos databan de algunos
0 muchos dias antes del dia en que fueron examinados por nosotros.
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De manera que estos nifios trafan a veces, no 24 horas de dieta hi-
driea, sino 2 6 3 dias de ayuno y dieta hidrica.

(Creo por ello que instituir una dieta de agua pura durante
24 heras mas, puede significar la muerte del enfermito que llega a
nuestras manos en las condiciones mas arriba apuntadas.

Si el lavaje de estémago con agua bicarbonatada, termina con
los vomitcs y si la primera dosis de leche que se administra es
retenida, debe continuarse la alimentacion sin ningun temor, si-
ouiendo, elaro esta, las reglas enunciadas.

Si durante este plazo continuaran los vomitos, pueden repetirse
1 a 3 lavajes de estomago.

2.° La realimentacién debe hacerse exclusivamente con leche
de mujer, 10 a 20 grs. cada hora, hasta llegar a administrar la
racion pre-establecida (entre 100 y 300 grs.).

3.° Repetir la desis de insulina, si el coma y la disnea téxieca
persisten.

4° Envolturas humedas para combatir la temperatura muy
elevada.

5.° Repetir la inyeccién de témicos cardiacos, o recurrir a la
digital, 1 a 2 gotas (via oral). Solucién al milésimo de adrenalina,
5 gotas por vez (via oral), 3 a 5 veces en las 24 horas.

6.° Enfriar con hielo- la cabeza, especialmente cuando existan
manifestaciones de excitacion o tendencia a los estados convulsivos.

7.° Bafios sinapizados calientes para combatir el colapso, fe-
nomenos que pueden presentarse mis o menos bruscamente, y que
exigen un tratamiento inmediato; puede agregarse en este momen-
to 14 de mer. de sulfato de estrienina (inyeccion).

El eriterio médico de cada uno, aplicado a la evolucion del
proceso en el enfermito, indicara la repeticion o la suspension opor-
tuna de cualquiera de estas medicaciones.

Recordemos, por ejemplo, que el lavaje de estémago con agua
bicarbonatada, puede ser repetido eficazmente, cuando los vémitos
tengan cardceter perrdceo (autodigestion de la mucosa gastrica). Que
el estado del pulso y el de los tonos cardiacos, nes indicaran a
oportunidad de la repeticién de los ténicos cardiacos.

Por otra parte, se debe tener siempre presente que un bafo
sinapizado administrado oportunamente, combate el colapso, mani-
festado con descenso brusco de la temperatura hasta 36° 6 35°, ree-
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tales, acompafiado de pequefiez o desaparicién del pulso, sudores y
cianosis.

He seguido personalmente, en la sala de lactantes de la Céa-
tedra del Prof. Acufa, la evolucion de los 15 enfermites, cuyas
historias elinicas van a continuacion. Disponiendo de enfermeras
especialmente adiestradas para el dia y para la noche, las que ac-
tuaron bajo mi vigilancia directa, también diurna y nceturna.

Casos curados .. N.° 4 Fallecidos .. N.° 1
h . SR 5 R D
3 % |} 5 5 5 O
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o o , 14 . e 9
. 1 5
Total .. ... o T Tetals = e, S
Casos tratados ...... 15

Bl casc N.° 14 fué asistido diariamente en el Consultorio Ix-
terno; efectudse el resto del tratamiento en la casa del enfermito,
siendo los familiares personas muy cuidadosas.

Niumero 1.—José Maria F., historia clinica 88, ano 1930, de 9 meses
de edad; peso de nacimiento, 4.900 grs. Alimentacion natural exclusiva
hasta los 4 meses. Desde los 7 meses, alimentacién artificial exclusiva-
mente.

Hace 8 dias que se enferma con vémitos y diarreas profusas.

Concurre a la seceién con el cuadro completo del coma: perturbacion
del sensorio, gran deshidratacién, enoftalmia, opacidad de cérneas, cata-
tonia, pulso apenas perceptible y tonos cardiacos muy débiles.

Se le inyectan 400 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
2 unidades de insulina; Hexeton, 1 c.c.; sulfato de estrienina, 0.00025 gr.
A los 15 minutos se ha despejado algo. A las 5 horas de su ingreso
entra bruscamente en convulsiones y fallece.

Diagndstico; Toxicosis a forma meningea. Coma trofopdtico.

Comentario: En este caso se consiguié la hidratacion inmediata;
sin embargo, el predominio de los fenémenos de excitacién, lo llevaron
hasta el estado convulsivo. Sobrevino inmediatamente el colapso falle-
ciendo.

Nimero 2.—Lnis M., historvia clinica 87, ano 1930, de 8 meses de
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edad; padres, que dicen ser sanos; peso de nacimiento, 5.000 grs. Ali-
mentacion natural exelusiva durante 1145 mes, para continuar después
con nodriza mercenaria hasta los 3 15 meses, para pasar luego a la ali-
mentacion artificial exclusiva.

Se enferma hace 15 dias, con la siguiente sintomatologia: diarrea
con sangre, fiebre elevada, después de varios dias aparecen vémitos. Cuan-
do lo examinamos presenta el cuadro toxico completo. Peso, 6.600 grs.
Gran deshidratacién. Sopor profundo. Enoftalmia .Bronquitis. Acetonuria.

Se le inyectan 200 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
insulina, 8 unidades en 3 dosis, en las primeras 24 horas. Tomé 650 grs.
de agua, con 30 grs. de sacarosa, 100 grs. de leche de mujer, en pequenas
raciones.

Durante 4 dias el sensorio se despejé algo, persistiendo la fiebre.

Dos dias después aparecen los signos fisicos de una bronconeumonia.
il estado toxico se ha despejado mas atin.

Fallece dos dias después con un cuadro de convulsiones que aparece
bruscamente, acompanado de gran timpanismo abdominal.

Diagndstico: Toxicosis alimenticia. Como trofopatico. Bronconeumo-
nia; invaginacién intestinal o ileus paralitico?

Comentario: En este caso, el proceso infeccioso, la bronconeumonia,
de por si grave en el lactante normal, disminuye la probabilidad de so-
brevida. Sin embargo, podemos decir que el coma y la deshidratacion
habian sido combatidos con cierta eficacia.

Nimero 3.—José C., historia clinica 81, ano 1931, de 4 meses de
edad; padres, dicen ser sanos; peso de nacimiento, 4.050 grs. Durante
2 meses alimentacién natural, después por hipogalactia materna pasa a la
alimentacién artificial exclusiva.

Se enferma hace 15 dias, con diarreas, vémitos y tos. Cae en toxi-
cosis. Cunando lo examinamos presenta el cuadro completo del coma tro-
fopatico, tiene deposiciones con pus. Pesa 4.880 grs. La temperatura es
de 368 rectal.

Se le inyectan 250 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
adrenalina, 5 gotas, 5 veces por dia; insulina, 2 unidades en 2 dosis. Fa-
llece a las 19 horas de su ingreso, sin haberse despejado su cuadro téxico.

Diagndstico: Toxico

enterocolitis infecciosa. Coma trofopaitico.

Comentario: Fracaso del tratamiento de ataque.

Nimero 4.—Maria B., historia eclinica 17, afio 1931, de 6 meses de
edad, gemela; padres, sanos. Alimentacion natural exclusiva hasta los 3
meses, luego pasa a manos de una cuidadora, quien le administra alimen-
tacién artificial. Hace 8 dias, estando al parecer en buenas condiciones
de salud, comienza a vomitar y a tener diarreas. Al examinarla, pesa
4.100 grs., enadro completo de coma trofopitico, sopor, rigidez catati-
nica, tos seca en accesos. Se auscultan rales crepitantes en focos y sub-
crepitantes diseminados.

Se le inyectan 200 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
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2 unidades de insulina; aceite alcanforado al 10 %, 1 c.c. Recibié ese dia
200 grs. de leche de mujer en pequeiias raciones y tomé 700 grs. de agua
por via oral.

Al dia siguiente ha mejorado, asi como en los subsiguientes, flegando |
a tomar en el cuarto dia, 500 grs. de leche de mujer. Al quinto se co-
mienza la alimentacion mixta. A los 25 dias, pesa 4.900 grs. Siendo dada
de alta algunos dias después, en alimentacién artificial.

|
1.

Diagnéstico: Toxicosis alimenticia. Bronquitis. Focos congestivos.
Comentarios: Este es un caso en que el pronéstico se hacia de extrema
gravedad, a cuenta de la complicacién pulmonar. Fué dado de alta, curado.

Namero 5—Maria N. G., historia elinica 11, afio 1931, de 5 meses de
edad; padres, dicen ser sanos. Alimentacién natural exclusiva hasta hace
10 dias, en que se enferma bruseamente, con deposiciones frecuentes (4 a 5
diarreas), vomitos copiosos, ignora si ha tenido fiebre. Nos llama la aten-
cién el cuadro de somnolencia, perturbacién del sensorio. Mucosas secas.
La piel nos muestra los signos de la deshidratacion rapida. Vomita todo
lo que succiond poco antes. Disnea téxica. Temperatura rectal, 38°. Se le
inyectan 200 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal. Al poco
rato, el cuadro se hahia despejado algo y llora con disereta energia, motivo
por el cnal se suspende toda otra terapéutica sintomitica. Tomé 200 c.c.
de leche de mujer dentro de las primeras 24 horas (en pequeiias raciones
de 10 a 20 grs.). Al final de las 24 horas, el cuadro téxico se habia
despejado. La temperatura se mantiene en los 38°.

Al dia siguiente sufre una reagravacién, supuracién doble del oido,
rales suberepitantes en focos. Se hace posteriormente un neumotérax es-
pontineo y fallece al noveno dia de su ingreso.

Diagnéstico: Coma téxico en un lactante al seno, en el curso de un
proceso infeccioso grave (otitis doble supurada, hronconeumonia y neu-
motorax).

Comentario: En el tratamiento de ataque, basté cumplir con la des-
Lidratacion por el suero glucosado, para obtener una mejoria satisfacto-
ria. La alimentacién con leche de mujer se inicié easi de inmediato, la
que fué perfectamente tolerada. El proceso infeccioso que se generalizara
terming con la vida del enfermito.

Nitmero 6.—Haydée (., historia eclinica 7, afo 1931, de 5 meses
de edad; es gemela, hija de padres sanos. Alimentacién mixta complemen-
taria desde los 40 dias.

Se enferma hace una semana. Ingresa a la seecién con su cuadro
completo de coma téxico. Resaltando una varviante (alternativas de exci-
tacion con gritos estridentes). Signos de profunda deshidratacién, ciano-
sis muy acentuada, temperatura vectal, 37°5.

Se le inyectan 250 e.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
2 unidades de insulina., Pequeiias raciones de leche de mujer. Dos loras
después se enfrin bruscamente, la cianosis se acentia, tiene hipo, el pulso
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y los tonos cardiacos se hacen muy débiles. Parece reaccionar algo a la
administracién de ténicos cardiacos. Fallece 3 horas después.

Diagndstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopitico. Alternativas de
excitacion.

Comentarios: La claudicacién del corazén fué el sintoma dominante
e invencible del cuadro clinico.

Nimero 7.—Adolfo B., historia clinica 5, ano 1931, de 5 semanas de
edad. Peso de nacimiento, 4.850 grs.; padres dicen ser sanos. Ha reci-
bido alimentacién mixta, desde su nacimiento. Dos raciones de leche
materna y tres raciones de agua de avena de 100 grs. cada una, durante
20 dias. Después, durante 8 dias leche de nodriza mercenaria. Pesaba
hace 8 dias, 5.300 grs. Como comienza a disminuir de peso, le adminis-
tran leche en polvo. Aparecen vomitos. Ingresa al servicio pesando 4.000
gramos. Palidez cerea acompainiada de cianosis, todos los sintomas del
coma toxico. Se auscultan ademés roncus y rales subcrepitantes finos dise-
minados. Llama especialmente la atencién la extrema debilidad de los
tonos eardiacos, y del pulso que es casi imperceptible.

Se inyectan 250 grs. de suero glucosado isoténico intraperitoneal.
Dos unidades de insulina. Aceite alcanforado 1% c.c., que se repite en
tres ocasiones mas. Adrenalina (cloruro, solucién al milésimo). Cinco go-
tas, cinco veces.

Fallece a las cuatro loras de su ingreso, no habiendo mejorado su
cuadro en ningtin instante.

Diagndéstico: Toxicosis en una distrofia farinicea de un nifio muy pe-
queno. ;Broneoneumonia?

Comentarios: Fracaso del tratamiento de ataque, suponemos por la
gravedad del trastorno nutritivo de fondo (distrofia farindeca) con alte-
racién crénica del metabolismo del agua, lo cual sumado a la edad del
nifo (5 semanas) agravaban enormemente el prondstico.

Nimero 8—Alberto G., historia clinica 16, afio 1931, de 3 meses de
edad.

Sin antecedentes patoldgicos familiares. Peso de nacimiento, 2.500 grs.
Alimentacion natural exclusiva durante 1 mes, luego artificial. No pro-
gresaba bien y llega al servicio con un cuadro de toxicosis. Su peso era
4 kilos 400 gramos. Los sintomas fundamentales que presentaba eran los
siguientes: vémitos continuados y copiosos, ojeras pronunciadas, gran des-
hidrataciéon, profunda perturbacién del sensorio, fiebre, la orina contiene
acetona. Lavaje de estémago con agua bicarbonatada. Como deglute bien
y los vémitos han desaparecido, se comienza la administracion de leche de
mujer en pequeinias raciones precozmente. Recibié en las primeras 24 horas
200 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal. Cuatro unidades de
insulina en dos dosis de dos unidades 500 c.c. de agua y 400 grs. de leche
de mujer. Dermatol por via oral 0.50 grs. por 3. Al dia siguiente los
vomitos han desaparecido completamente; aumenté 150 gramos de peso,
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tom6 desde entonces 500 c.c. de leche de mujer por dia. Recibe de 2 a 5
unidades de insulina en las 24 horas, durante 5 dias y suero glucosado
intraperitoneal 250 grs. durante 11 dias, llegando a tomar 800 grs. de le-
che de mujer por dia habiendo desaparecido completamente su cuadro t6-
xico. A los 16 dias se le comienza a dar alimentacién mixta, una racién
de leche de vaca diluida. Al 3.° dia de este régimen aparecen hruscamente
diarreas, vomitos y fiebre. Se le inyecta nuevamente suero glucosado in-
traperitoneal, se efectia un lavaje de estémago, mejorando su estado ge-
neral. Toma 0.40 grs. de urotropina en las 24 horas, durante 5 dias: a
los 25 dias pesa 4 kilos 700 grs. y toma 900 grs. de leche de mujer por
dia. A los 46 dias estd en alimentacién mixta y pesa 5 ks. 300 grs.

Diagnéstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopitico en una distro-
fia acentuada. Intolerancia particular a la leche de vaca.

Comentarios: Bs un caso que se ha beneficiado con el tratamiento
instituido. Llamo la atencién sobre la tolerancia a la realimentacion pre-
coz con leche de mujer, que creemos que puede haber sido beneticiada por
el lavaje de estémago y las inyecciones de insulina.

Niaimero 9.—Nelly U., historia eclinica 4, afio 1931, de 9 mcses de edad.

No hay antecedentes patologicos paternos. Peso de nacimiento, 3000
gramos. Alimentacién natural exclusiva durante 5 meses. Desde el 6.°
mes alimentacién artificial exclusiva. Llegé a pesar 8 ks. 500 grs. Se
enferma hace un mes con fiebre “resfrio” y tos, adelgazando mucho. To-
maba escasas raciones de alimento y muy poco liquido. Hace 3 6 4 dias,
aparece disnea, gran decaimiento general y cae en toxicosis. Tiene rales
subcrepitantes en focos diseminados en amhbos pulmones. Ingresa en la
seceion en estado de coma. Tonos cardiacos muy débiles.

Le fué instituido 300 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal.
Insulina 2 unidades, aceite alcanforado 15 c.c. al 10 %. Para el vesto del
dia se prescribe 14 c.c. de aceite alecanforado 4 veces. Insulina 2 unidades.
Suero glucosado isoténico intraperitoneal 250 c.c. Lavaje de estémago con
suero bicarbonatado (tenia vémitos porrdceos); fallece a las 9 horas de su
ingreso, pesando 5 ks. 280 grs.

Diagndstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopitico. Bronconeu-
monia.

Comentarios: En este caso el proceso broncopulmonar fué el domi-
nante, manteniéndose esta situaciéon hasta el fallecimiento.

Naumero 10.—José Manuel S., historia clinica 9, afio 1930, de 3 me-
ses de edad. Peso de nacimiento, 3.700 grs.; padres dicen ser sanos. Ali-
mentacion mixta desde el mes de edad. Desde hace 15 dias estd con ali-
mentacion artificial exclusiva. Hace 5 dias se enferma, cae en toxicosis.
Ingresa a la seccién con el cuadro de coma trofopitico, vémitos y diarreas
muy abundantes, trastorno del sensorio, acetonuria.

Se le inyecta 200 ec.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
3 unidades de insulina. Lavaje de estémago con agua bicarbonatada. Dos
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horas después, el cuadro téxico se ha despejado algo, llora discretamente,
tolera las pequeiias raciones de leche de mujer. Toma en las primeras
24 horas, 200 grs. de leche de mujer, desapareciendo los vémitos defini-
tivamente. En los dias subsiguientes se fué aumentando la racién de leche
administrada. El peso el dia de su ingreso era de 3.300 grs, la tempera-
tura 38°2 (11 de febrero). 17 dias después pesaba 3.800 grs. A los 2
meses, 4.500 grs., en alimentacién artificial exclusiva.

Diagnéstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopdtico.

Comentarios: En este caso no existia complicacién de orden infeccio-
<0. Ademds se comenzé la realimentacién ya a las 2 horas, la que tolerd
perfectamente, después de un lavaje de estémago y del resto de la me-
dicacion.

Niimero 11.—Adolfo S., historia clinica 26, aiio 1930, 5 meses y medio
de edad. Antecedentes paternos sin mayor importancia. Peso de naci-
miento, 3500 grs. Alimentacién artificial exclusiva desde los 5 dias de
edad.

Se enferma 4 dias antes de su ingreso a la seccién. A su entrada pre-
<enta el cuadro del coma téxico. Perturbacién del sensorio, todos los sig-
nos de la gran deshidratacién. Fiebre de 39°3, ademds vomitos y diarreas.

Se le inyectan 250 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal ;
3 unidades de insulina. A la 14 hora el nifio ha reaccionado visiblemente
de su estado téxico. Llora discretamente. Su peso es de 5000 grs. A las
pocas horas vuelve a caer en sopor. Hipertonia muy acentuada. Durante
tres dias hubo necesidad de inyectar insulina, efectuar lavajes de est6-
mago con agua bicarbonatada, leche de mujer en pequeiias raciones, al
cabo de los cuales el estado téxico fué desapareciendo.

Durante 5 dias seguidos recibié suero glucosado intraperitoneal 200 c.c.
cada vez. Continué en alimentacién natural exclusiva durante 21 dias.
El aumento de peso se inicia recién a los 12 dias, siendo dado de alta casi
3 meses después en alimentacién artificial, pesando 5840 grs.

Diagnéstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopético.

Comentarios: BEn este enfermito no hubo complicacion de orden in-
feccioso. En los primeros dias de su estada en la seccion descendié casl
500 grs., sin embargo, el estado téxico iba desapareciendo durante el
mismo tiempo. Consideramos que en este caso se demuestra-que no basta
incorporar agua al organismo, para provocar la desintoxicacion, y que si
se observan beneficios evidentes con el tratamiento precoz completo, in-
cluso la dieta de leche de mujer.

Numero 12—Enrique J. S., historia elinica 76, afio 1930, de 8 meses
de edad. Antecedentes paternos sin importancia. Alimentacién mixta des-
de los 8 dias de edad, y artificial exclusiva desde el mes de edad, con dilu-
ciones de leche de vaca. Tiene manifestaciones de diatesis exudativa. A
los 7 meses pesaba 9500 grs. Hace un mes se enferma con un proceso
febril de vias respiratorias. Hace 4 dias la temperatura se eleva a 407
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aparecen vomitos y diarreas. Hstado téxico. Bl médico que lo examina
preseribe dieta hidrica de 24 horas. Ingresa a la seccién con el cuadro
completo del coma téxico. La temperatura rectal es de 42°.

Se le inyectan 250 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
2 unidades de insulina. 1 c.c. de aceite aleanforado al 10 %. Batio de
inmersién. El peso es de 6600 grs.

A los 15 minutos el estado de sopor se ha modificado algo, la fiehre
ha descendido un grado, de cuando en cuando llora. Durante las primeras
24 horas ademds de lo ya mencionado, tomé 1200 grs. de agua por via
oral, 150 grs. de leche de mujer en pequeiias raciones; 2 inyecciones de
insulina de 2 unidades cada una; 1 c.c. de aceite aleanforado al 10 % ¥
XXX gotas de adrenalina (solucion al milésimo de cloruro), en 5 dosis
de VI gotas.

Al dia siguiente el estado téxico ha mejorado en forma apreciable,
mejoria que se aceniia en los dias subsiguientes. Al 5.° dia, toma ya 600
grs., de leche de mujer. Comenzando la alimentacién mixta al 9.° dia.

Fué dado de alta en perfectas condiciones.

Un mes después lo trae la madre al consultorio externo, pesando 6900
gramos, aumentandosele en esas circunstancias el alimento.

Diagnéstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopatico. Diatesis exu-
dativa. Infeccién de vias respiratorias.

Comentarios: Este nifio permite apreciar la rapidez de la aceién be-
néfica del tratamiento instituido.

Niimero 13.—Ricardo B., historia clinica 83, afio 1930, de 6 meses
de edad. Antecedentes paternos sin importancia. Alimentacién natural ex-
clusiva hasta los dos meses. Nacié con 3700 grs. A los 2 meses pesaba
4300 grs. Desde esta época comienzo la alimentaciéon artificial, con dilu-
ciones de leche de vaca. Llega a pesar 5700 grs.

Se enferma hace 2 dias con temperatura elevada, vémitos y diarreas.

Lo examinamos estand oen pleno estado de sopor, grandes y pronun-
ciadas ojeras, de cuando en cuando da gritos, gran deshidvatacién, en ese
momento tiene un vémito porriceo, fiebre 38°G. Tonos cardiacos déhiles.
pulso con discreta tension. Acetonuria.

Se le inyectan 150 c.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal.
Durante las 24 horas siguientes ha recibido 650 grs. de agua con 35 gis.
de sacarosa, 150 grs. de leche de mujer. Ha tenido 4 vémitos con aspecto
porraceo y 6 deposiciones liquidas, con mucus. Durante el segundo dia
recibe: 150 e.c. de suero glucosado isoténico intraperitoneal, 250 grs. de
leche de mujer en pequeiias raciones y 700 a.c. de agua con 35 grs. de
azicar. Como tiene deposiciones frecuentes, se le administra durvante 15
dias 0.60 grs. de Dermatol por dia.

Desde el 4.° dia se le coloca en alimentacién mixta, la cual es tolerada
perfectamente. A los 24 dias aparvecen accesos francos de coqueluche
(contagio externa).

Es dado de altas en buenas condiciones, pesando 5260 s,
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Diagndstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopatico. Proceso infec-
cioso ulterior bien tolerado.

Comentarios: Seguramente de todos los casos tratados es este nifio
con ftrastorno nutritivo menos acentuado. Llegé sin embargo al coma
del cual sali6 con relativa facilidad, pudiéndose hacer la realimentacién
artificial con relativa precocidad. Pudo resistir con eficacia al combate de
un proceso infeccioso del aparato respiratorio el cual evolucioné favora-
blemente.

Nimero 14—Vicente R., historia clinica 956, L. VIII, consultorio ex-
terno, ano 1930, de 19 dias de edad. Los padres son sanos. Nacido a tér-
mino, de embarazo y parto normal. Alimentacion natural exclusiva du-
rante 12 dias. Después bruscamente alimentacién artificial. A los 2 dias,
aparecen vomitos y diarreas. Llega a tener 15 deposiciones diarias. La
temperatura llega hasta 39°. Los voémitos aumentan. Al examinarlo en-
contramos signos de gran deshidratacién, edrneas ligeramente opacas. Es-
tado de profundo sopor. Peso, 3450 grs.

Se le inyectan 250 c.c de suero glucosado isoténico intraperitoneal;
2 unidades de insulina. Se prescriben 24 horas de dieta hidrica, aleanzé
a tomar 500 e.c. de agua. Al dia siguiente el estado toxico ha casi des-
aparecido, se le inyectan 250 c.c. de suero glucosado y 2 unidades de in-
sulina. Tomé6 80 grs. de leche de mujer y en pequefias raciones. Los v6-
mitos han desaparecido y la diarrea ha mejorado.

Durante 2 dias mis se le inyecté suero glucosado isoténico por via
intraperitoneal, 200 c.c. La leche de mujer ingerida llega hasta los 300 c.c.
Al 7.° dia el estado toxico se ha disipado completamente recibiendo 400 c.c.
de leche de mujer.

Diagndstico: Toxicosis alimenticia. Coma tropofatico.

Comentarios: Aqui el trastorno nutritivo databa de pocos dias, sin
embargo, lo llevé al coma. También aqui, desaparecido el coma téxico,
rapidamente mejord el estado de trastorno nutritivo. Creemos que dado
las condiciones que presentaba el nifio en el momento de su examen, si
el tratamiento del coma no se hubiese hecho vdpido y minuciosamente, el

nino habria muerto dentro de las 24 horas siguiente.

Numero 15.—Cora L. A., historia eclinica 78, ano 1930, de 10 meses
de edad.

Antecedentes familiares sin mayor importancia. Alimentacion natural
exclusiva durante 2 meses. Luego alimentacién artificial. Llegé a tomar
biberones de un volumen de 400 c.c. y hasta 6 raciones diarias de leche
dilnida al %%. Hace 20 dias que comienza su enfermedad. Desde hace 4
dias que se acentiian los fendomenos toxicos, llegando a la seccién, en ple-
no coma trofopatico. Llamaban la atencion pequenias manifestaciones de
excitacion. Se ausculta un soplo intenso en el vértice del pulmén dere-
cho, rales suberepitantes medianos y finos en el mismo lugar.

En el pulmén izquierdo, focos diseminados de rales suberepitantes
finos.



— 292 —

Permanecié 5 dias en la seccion, recibié diariamente 200 c.c. de suero
glucosado intraperitoneal. En los 2 primeros dias, 2 unidades de insu-
lina 2 veces diarias.

En los dias subsiguientes el estado broncopulmonar fué empeorando.
La medicacién con ténicos cardiacos, vacuna de Weill y Dufourt, la oxi-
genacion permanente en atmosfera cerrada no rindié buen resultado, falle-
ciendo el nifio. En la autopsia se confirmé la gran extensién y gravedad
de las lesiones pulmonares.

Diagndstico: Toxicosis alimenticia. Coma trofopitico. Bronco neu-
monia.

Comentarios: Creemos que debemos imputar la muerte de este nino
a la gravedad del proceso bronco pulmonar, ya que consiguié sobrevivir
al coma.téxico durante 5 dias.




Hospital Teodoro Alvarez — Servicio de Nifios

A proposito de la granulia pulmonar y de la granulia
peritoneal, agudas en el nifio

por los doctores

Enrique A. Beretervide y José J. Reboiras

Jefe del servicio Médico adredado

La granulia, en el nifio como en el adulto, es la expresién de
la diseminacién del bacilo de Koch por via sanguinea o linfitica,
preferentemente la primera, sea como consecuencia de una primo
infeccion masiva por inhalacién, sea por la explosion y disemina-
cion de un foco adormecido que ha sido despertado, o por una
enfermedad infecciosa méds o menos banal, o bien por una nueva
““poussée’’ de reinfeccion.

Sin embargo, la granulia como localizacion pulmonar, sea en
su forma aguda, sofocante, sea en la forma subaguda o tifoidea,
no es de frecuente observacion en el nifio; el Prof. Hutinel lo ha-
ce notar ya cuando dice que la tuberculosis ataca menos a menudo
y menos exclusivamente el pulmén en el nifio que en el adulto.

Por ello es también que la ley de Louis que dice que ‘‘on
n’observe des tubercules dans aucune viscére sans qu’il y en ait
au méme temps dans le poumon’’, no se aplica con la misma in-
transigencia al nifio y no es siempre rigurosamente exacta en esa
edad de la vida, ya que puede observarse una verdadera saeptice-
mia bacilar sin tubéreulos pulmonares, no siendo por el contrario
frecuente, el hecho de observacién contrario.

Las modernas investigaciones y estudios radioldgicos han am-
pliado “atin més el campo de estos estudios y los importantes tra-
bajos de Burnand y Sayé sobre las por ellos denominadas granulias
frias cromicas, ha permitido extenderlas hasta la edad infantil, no
obstante su poca frecuencia en general y en particular en la época
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de la vida que nos ocupa. Es asi que al referirse a la frecuencia
y ectiologia, los autores sefialan el hecho de que durante 2 aiios
de permanencia en Leysin (Suiza) han podido reunir sélo 6 casos,
2 de los cuales eran en nifios, 1 de 6 y otro de 12 afios, haciendo
notar que cuando esos tuberculosos crénicos sufren las *“ poussées’
granilicas en forma demasiado ostensible y facilmente constatable
radiolégicamente, consideran los casos como particularmente gra-
ves y mortales a breve plazo.

En noviembre de 1929, Nobecourt presenta a la Sociedad de
Pediatria de Parfs, un trabajo relacionado con la frecuencia, for-
mas clinicas y mortalidad de la tuberculosis del lactante: hace en
¢l referencia a los nifios ingresados a la sala Husson, de lactantes,
desde el 1.° de julio de 1926 al 30 de junio de 1929, es decir, 3
anos.

En este intervalo han ingresade al Servicio en cuestion, 1.308
nifios entre el nacimiento y los 2 afios; de entre ellos, descuenta
25 que fueron vacunados con el B. C. G., quedando en consecuencia
1.283 asilados.

Las reacciones tuberculinicas fueron positivas en 47 niiios, a
los que hay que agregar 1 que fué negativa, pero el nino entrd al
Servicio para fallecer tuberculoso a las pocas horas. Quiere decir,
pues, que fué negativa dicha prucha en 1.236 sujetos.

De los 48 tuberculoses, eontando el que falleeié con dermo ne-
gativa, han muerto dentro de les 3 afios 20, por las siguientes
causas: 7 por meningitis; 7 por granulia, y 6 por tuberculosis ul-
CeroCaSeOsa.

Otros 15 presentan manifestaciones de tuberculosis gangliona-
res, falleciendo 4, y los 13 restantes presentan fermas diversas de
tuberculosis, que produce sin embargo 6 defunciones. Se eleva asi
a 30 el ntmero de muertos sobre 48 clinicamente tuberculosos (reac-
ciones tuberculinicas), cireunstancia ésta que permite seguir con-
siderando la gravedad de los casos en particular, de acuerde con
la precocidad con que aparecen las reacciones tuberculinicas posi-
tivas, sobre todo debajo de los 2 afios.

En nuestro medio y de acuerdo con la observacion y practica
de muchos afios, podemos asegurar que ¢l indice mas clevado de
mortalidad infantil por tuberculesis lo da la meningitis (entre 1
y 10 afios), que suele ser el cuadro que viene a concluir con los
largos procesos bacilares mas o menos bien soportados o que apa-
rece bruseca, violenta y traidoramente alli donde menos se la temia
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v sespechaba, para llevarse al nifio en 3 § 4 semanas, y tanto mas
solapadamente cuanto mas pequeiio es el sujeto.

Bs por ello, pues, que hemos ereido oportuno comentar suma-
riamente las observaciones que van a continuaciéon y que han teni-
do como caracteristicas, las siguientes: la N.° 1, la de una forma
de granulia en un nifie de 3 anos a predominio pulmonar, sofocante
que aparece y evoluciona en 3 semanas a lo sumo. La N.° 2, que
pertenece a un nifiito de 6 meses; es traida eon un cuadro abdomi-
nal agudo de®una aparente invaginacion; se hace laparotomia y se
encuentra una extraordinaria granulia peritoneal, sucumbiendo una
semana después en su domicilio, y la N.° 3, que se refiere a un
nino de 12 anos, que ha realizado una forma de granulia a tipo
subagudo o tifoideo, con 45 dias de evoluciéon febril, extracrdina-
ria expresion radiogrifica de la lesién pulmonar (granulia) y ba-
cilos de Koch en los esputos; este enfermo fué igualmente retirado
por la familia a les 4 dias de su ingreso.

Van a continuacion las historias clinicas:

OpsprvaciON N 1.—Juan C. S. J., de 3 afios de edad. Ingresa el
8 de julio de 1931. Historia clinica N.” 1.351, cama 8. Fallece el 19 de
julio de 1931.

Antecedentes hereditarios: Padre, dice ser sano. La madre, que fué
siempre delicada, fallecié al poco tiempo de nacer un hijito que tiene
hoy 1 ano y a raiz de la agravacion de su estado anterior, per el em-
barazo y parto. No saben en la familia si este tdltimo nifiito es sano,
pues fué retirado de inmediato del lado de la madre e internado en Ex-
positos, donde se encuentra actualmente. No tuve abortos.

Antecedentes personales: Nacido a término, parto normal; lactancia
materna; no ha tenido afecciones de importancia. Vivio en constante
contacto con la madre hasta el fallecimiento de ésta, pasando luego al
cuidado de personas extrafas.

Enfermedad actual: Desde hace aproximadamente 15 6 20 dias lo
notan decaido y triste, a veces quizds febril. En eso hace un cuadro in-
feccioso mis preciso, haciendo un facultativo el tratamiento corriente a
los procesos gripales. Como no mejora resuelven internarlo.

Estado actual: Nifio de piel morocha; muy escaso paniculo adiposo.
Buen desarrollo esquelético. Febril en el momento del examen.

Facies despejada, de mino inteligente; grandes ojos, con pestanas lar-
gas y sedosas.

Aparatos oculo y fotomotor: Normales.

Mucosas de coloraciéon normal.

Dientes en buen estado. Faringe sana.

Pequefias adenopatias de cuello (carétida) y submaxilaves, indoloras.
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Aparato respiratorio: Normal a la percusién; frecuencia, de 30 a 32
por minuto, con buena excursion toracica.

Percusion: Nada de particular.

Auscultacion: Buena entrada de aire de vértice a base en ambos
pulmones; no se oyen ruidos agregados. Sélo a nivel de hileo, respiracion
ruda. :

Bases: Movibles.

Aparato circulatorio: Pulso regular, entre 80 y 90 por minuto, de
tension normal.

Area cardiaca, sin modificaciones; tonos en sus focos, normales.

Abdomen: Paredes fldcidas, permiten palpar sin dificultad; el hazo
no se palpa. El borde inferior del higado se encuentra a un escaso través
de dedo del rehorde costal y es indoloro, de consistencia no aumentada.

10 de julio: Sin mayores alternativas aparentes contintia febril, entre
37" y 38° lo que no afecta el estado general.

Ha aumentado discretamente, no obstante su frecuencia respiratoria,
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Figura 1

Cuadro térmico de J. C. S. F. (Historia clinica N.° 1351)

con una media de 40 respiraciones por minuto y 86 pulsaciones. No hay
cianosis. Sigue con discreta tos. Ninguna modificacion auscultatoria ni per-
cutoria de sus pulmones.

13 de julio: La dermorreaccion a la tuberculina realizada ayer es
positiva. Nos informa el personal que anoche tuvo una violenta erisis
de cianosis y fenomenos asticticos, que duré unos 10 minutos con inten-
sisima dispnea.

Hoy estda subciandtico y tiene 50 vespiraciones por minuto; pulso 110.

15 de julio: La dispnea aumenta a 84 respiraciones por minuto y
la taquicardia llega ya a 120 pulsaciones. La cianosis estd ya instalada
con cardcter permanente y tiene el nifio un profundo abatimiento; in-
tenso aleteo nasal. El higado desborda de 1 dedo el reborde.

La percusion no acusa nada de particular y la auscultacion no re-
vela ningiin proceso en foco, no oyéndose ruidos agregados,
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Se alimenta poco; vomita facilmente.

17 de julio: Es hoy muy marcada la cianosis, notdndosela ya no so-
lamente en mucosas y extremidades digitales, sino que toma manos y pies.
Se constata entre 90 y 92 respiraciones por minuto. No se ausculta ni
percute nada en pulmoén. Se hace radiografia (Fig. N.” 2), constatando
el tipo eldsico de la granulia (miga de pan).

Abdomen: El higado esta hoy francamente aumentado de volumen,
llegando a 3 traveses de dedo del reborde costal, sensible, blanduzco. La
palpacion del resto del abdomen se realiza con alguna dificultad, notan-
dose ¢l bazo aumentado de volumen.

Figura 2

Radiografia de Juan C. S. F., obtenida el 17 de julio de 1931

19 de julio: Facies angustiosa, intensa cianosis. La taquipnea es tan
extraordinaria, que apenas puede hablar con palabra entrecortada. No se
ausculta ni se percute nada en pulmén. El higado estd hoy mds grande,
sobrepasando de 4 traveses de dedo el reborde costal.

La gravedad se acentia hacia la tarde de este dia, falleciendo esta
misma noche.

Necropsia: Abierta la caja tordcica se constata débiles adherencias
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pleurales hacia ambas bases, llamando la atencién la existencia de un
verdadero semillero de granulaciones de tamafio de una cabeza de alfiler,
diseminadas en ambos pulmones, como puede verse en la figura N.” 3
Intensa adenopatia hilear.

Abierto el pulmon en sus distintos lébulos se constata la existencia
de un ligero edema en la mayoria de sus zonas y se nota también la
existencia. de una granulacion muy abundante.

Incindido el pericardio, que presenta también granulaciones, da salida
a unos 60 c.c. de liquido c¢itrino claro sin otras particularidades.

Abdomen: No hay liquido en la cavidad peritoneal. Se encuentran
si ganglios en regular ntimero, no caseificados; el higado estaba aumentado
considerablemente de volumen, blanduzeo y recubierto por una infinidad
de pequeiiisimas granulaciones. El bazo, igualmente aumentado de volu-
men, se encuentra también cubierto de granulaciones en toda su extension.

Figura 3

Fotogratia de ambos pulmones, pudiendo apreciar en ella el considerable
nimero de tubéreulos en su supreficie

< En el frotis de tejido pulmonar fresco, realizado por el Dr. Ducco,

se encuentran:

1. Numerosos Bacilos de Koch.

2.  Abundantes e¢élulas bronquicas de aspecto normal.

3."  Abundantes ¢élulas pulmonares (endoteliales) de aspecto normal.
mal.

4."  Regular cantidad de células pulmonares con degeneracién vacuo-
lar del protoplasma,

5. No se observan células gigantes.
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De la lectura de esta observacion, se deduce:

1° Que el nifio ha vivido los 2 primercs afios de su vida en
contacto inmediato con la madre tuberculosa.

2° Que so6lo 15 dias antes de su ingreso, aparece un periodo
prodrémico cen un estado infeeeioso de relativa importancia y que
instalado al cabo de ese tiempo el cuadro sintomatolégico de una
granulia pulmonar, como clinicamente primitiva, se hace en 5 6 6
dias mas su generalizacion y muerte.

El cuadro clinico presentado por este enfermo, entra dentro de
la forma llamada sofccante, con peussées paroxisticas de asfixia, facil
de aislar en el diagnéstico por la sorprendente diserepancia entre los
fendmenos funcionales y subjetivos (ecianosis, taquicardia, dispnea,
ete.) y los fisicos inexistentes, 1o que explican algunos autores, dicien-
do que las granulias son entidades nosclogicas productoras mds que
crudativas, con un minimum de manifestaciones clinicas.

OnsErRvACION N.” 2.—Alberto A., 6 meses. Ingresa, el 17 de octubre
de 1930. Historia Clinica N.” 1131. Alta, 23 de octubre de 1930.

Antecedentes hereditarios: Padre, dice ser sano: no obstante confie-
sa haber sido tratado durante largo tiempo por un procesc pulmonar cuya
etiologia dice ignorar. Madre aparentemente sana; es este el tinico hijo,
no habiendo tenido abortos.

Ha vivido con ellos hasta hace poco un pariente tuberculoso en acti-
vidad.

Antecedentes personales: Nacido a término de parto normal, tomé
pecho materno sélo los primeros dias, habiéndosele administrado luego ali-
mentacion variada y desde los 2 meses alimentos a base de cereales. En la
actualidad tomaba leche de vaca, farindceas y sopas poco nutritivas,

Hace unos ocho dias, tuvo un pequefio padecimiento intestinal que
fué tratado con una elevada dosis de purgante (45 grs. de aceite de ricino) ;
ese padecimiento parecié traducirse por cdlicos y dolores con constipacion,
haciendo constar los familiares que desde algunas semanas atrds estaba
llorén, inquieto y de a ratos les parecia febril.

Eufermedad actual: Anoche, como continuara molesto, los padres le
hacen una enema y con gran sorpresa para ellos, elimina ademis de una
pequeiia porcién de materias fecales, una regular cantidad de sangre, eli-
minacién que se repite a los pocos minutos a raiz de la colocacion de una
sonda de Nelaton.

No ha tenido vévitos y contintia sumamente inquieto y lorén, sobre

todo al tocarle el abdomen.
Estado actual: Nifio en pésimo estado de nutrieién, deshidratacién
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marcada, ausencia de paniculo adiposo; llora constantemente. Estd en api-
rexia. '

Facies de sufrimiento; fontanela anterior, normal, sin anotar nada en
el resto del erdneo.

No hay ganglios superficiales palpables.

No ha tenido ni tiene vémitos.

Aparato respiratorio: Expansién tordecica, normal; taquipnea discreta;
no hay cianosis.

No existen modificaciones percutorias ni auscultatorias.

Aparato circulatorio: Taguicardia intensa, 752 por minuto; pulso re-
zular, igual, pequeio. Corazén sin moditicaciones apreciables; por la taqui-
ardia no puede apreciarse muy bien el estado de los tonos que parecen
nermales. '

Abdomen : Globuloso, con ombligo saliente. No se observan movimien-
tos de ansas intestinales, ni se consigue provocarlas.
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Figura 4

Cuadro térmico de Alberto A, (Historia elinica N.° 1.131)

Su palpacion acusa ligera sensibilidad generalizada, no obstante lo
cual permite delimitar al borde inferior del higado muy auwmentado de vo-
lumen, a casi tres traveses de dedo del reborde costal, anmentado de con-
sistencia y francamente sensible. El bazo estd también grande y duro.

No se consigue delimitar tumor alguno ni precisar otras anormalida-
des.

Solicitado el valioso concurso del Prof. Pasman, éste hace un tacto
rectal que le permite localizar una poreién tumoral comparable a un pa-
quete de lombrices, hacia la fosa iliaca devecha; al vetivar ol dedo del
ano, tiene de inmediato el enfermo una deposicién francamente sanguino-
lenta, con lo que se decide la intervencion pensando encontrarse ante un
cuadro de invaginacién intestinal.
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Intervencion: Laparotomia infraumbilical para mediana derecha, bajo
anestesia general. Abierto el peritoneo no hay liquido en él, pero aparece
a la vista del cirujano un verdadero semillero de granulaciones miliares
diseminados en toda la superficie visible del higado, epiplén e intestino,
en vista de lo cnal se cierra la paved en 2 planos. Suero, medicacion toni-
cardiaca. :

20 de octubre: La temperatura que se elevé a casi 39° a las 24 horas
de la intervencién, oscila alrededor de 37°.

Se alimenta dificilmente y lo pasa somnoliento todo el dia; la dispnea
ha aumentado con ligera cianosis asi como la taquicardia que es hoy de
150 pulsaciones por minuto, no obstante estar con 37°. Nada se encuentra
al examen del aparato respiratorio. No ha tenido vémitos.

23 de octubre: El estado general se agrava visiblemente; la dispnea y
la taquicardia se hacen muy intensas y temiendo que el nino fallezca en

7°

la sala es llevado esta manana por la familia.

En resumen pues: 1.° Nino nacido en ambiente probablemente
tubereuloso, vivio hasta los cuatro meses en contacto diario con un
pariente tuberculoso.

22 Ademas de la dietética pobre a que estaba sometido, ha
sufrido la influencia de la infeceiéon tuberculosa que lo aquejaba,
va que desde algunas semanas antes de enfermar gravemente lo
notaban inquieto, llorén y de a ratos febril.

3.2 Que el cuadro abdominal per él presentado, ha estado en
relacion directa con la formidable siembra de todos sus 6rganos ab-
dominales, antes o quizds concemitantemente con la diseminacion
pulmonar, exteriorizado por dispnea, intensa taquicardia, cianosis
v falta de signos fisicos que los justificaran.

4° Que la granulia hepitica, intestinal, etc., nos autoriza a
relacionarla con el cuadro sintomatolégico pulmonar y considerarla
como una granulia a forma aguda, generalizada que produjo el de-
ceso del nifio a las cuarenta y ccho horas de dejar el Servicio.

OBsErRVACION N.° 3.—Vicente C., 12 anos. Ingresa, el 5 de noviembre
de 1931. Historia clinica N.” 1465, cama 17. Alta, 12 de noviembre de
1931.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos, dicen ser sanos. Han tenido
cinco hijos, todos viven. La madre tuvo un aborto espontineo.

Antecedentes personales: Nacido a término, criado a pecho. Tuvo |

sarampion a los dos anos; a los 11 escarlatina que cura sin dejar secuelas.

Enfermedad actual: Comienza hace 36 dias con decaimiento y tempe-
raturas irregulares que han oscilado entre 38" y 39°, habiendo tocado algiin
dia 40°. Gran enflaquecimiento progresivo desde su iniciacion.
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Hace cuatro dias aparece por primera vez un nuevo sintoma, inexis-
tente hasta entonces: la tos, que es seca, molesta, no muy intensa.

Estado actual: Nino de buen desarrollo estatural: muy mal estado
general, piel pélida, con pequefia descamacién purpurdcea ceneralizada y
escasisimo paniculo adiposo. .

Desarrollo muscular escaso con muy poea fuerza e hipotonia acen-
tuada.

Mucosas diseretamente coloreadas con tendencia a tinte anémico. Len-
gua Limeda, saburral; dientes en mal estado de conservacién y de higiene.

aringe, sana.

Radiografia de Vicente C., obtenido el 10 de noviembre de 9131

No hay ganglios palpables en cuello ni axilas, como tampoco en las
- t=l i)

ingles.
Aparato vespiratorio: Térax simétrico; muy marcado relieve de cos-

fillas por mareado enflaquecimiento.
Disnea: 40 vespiraciones por minuto con ligero aleteo nasal. Muy es-
casa tos, seca,

A la palpacién, vibraciones vocales, conservadas: a la auscultacion, mur-
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mullo vesicular conservado en todo el hemitérax izquierda. Del lado dere-
cho, respiracion ruda hacia la mitad superior, por detras particularmente:
en la mitad inferior hay una gran cantidad de rales crepitantes inspirato-
rios, finos y medianos. No se percibe ni broncofonia ni pectoriloguia afona.

Aparato circulatorio: Pulso de gran frecuencia (150 por minuto, con
37° de temperatura), pequeno, igual y de una tensién de 13 y 2 (al Baun-
nanometer).

Area eardiaca, normal; tonos en sus focos, apagados.

Abdomen : Depresible, facilmente palpable; no se palpa higado ni bazo
y es indoloro.

Indicaciones: Urotropina, adrenalina (XXX gotas), vacuna antipiége-
na, dietética apropiada.

Se piden andlisis de sangre y orina. Radiografia de pulmén.

10 de noviembre: La temperatura que se mantenia entre 37° y 387
ha llegado anoche a 40°, aumentando grandemente la angustia respiratoria
y aparceiendo tos violenta, mortificante, con expectoracion.

El analisis de sangre (Dr. Ducco), ha dado la siguiente:
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Cuadro térmico de Vicente C.

Globulos rojos, 5.100.000; blancos: linfocitos, 1.320 (normal, 2.000) ;
monocitos, 210 (normal, 250); eranulocitos neutréfilos, $.630, (normal,
5.000) ; eosinéfilos, 0, (normal 200); baséfilos, 0 (normal, 50); plasmo-
citos, 40 (normal, 0). Total: 10.200.

Arneth a izquierda, 0.84. No hay anomalias de la serie roja.

El andlisis de orina, no acusa nada de importante. Se pide anilisis
de esputos.

12 de noviembre: Continfia en muy malas condiciones: 48 respiracio-
nes por minuto, 160 pulsaciones, ligera cianosis, delirante, con temperatu-
ras que oscilan entre 38° y 39°.

A la auscultacién de pulmén se constata una exageracion de los fe-
némenos que se encontraban en base derecha, sin modificacién en el resto.
La radiografia (ver Fig. N.° 5) de su aparato respiratorio, pone en evi-
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dencia una imagen de granulia tipica que concuerda con el cnadro del
enfermo. :

Como la tos ha continuado con expectoracién, se realiza el andlisis de
esputos (Dr. Ducco), en el que se encuentran bacilos de Koch.

En estas deplorables condiciones es retirado por la familia en el dia
de hoy.

RESUMEN.—1.° Nifio sin antecedentes tuberculosos de familia,
ignorandose si ha vivido en la intimidad de algin enfermo de esa
naturaleza.

2.° Durante los 36 dias que ha estado enfermo en su domi-
cilio, s6lo ha tenido temperaturas elevadas sin ninguna localizacion
en Organos o aparatos determinado, salvo un poco de tos seca. Fué
interpretado como un tiféideo y como tal fué internado en el Ser-
vicio.

3.° Que ni la temperatura ni los escasos fenémenos puimona-

- res anotados, justificaban la intensa taquicardia, la disnea marcada

v la subecianosis.

4.° Que la radiografia primero y la constatacién de bacilos de
Koch en los esputos después, confirmaron el diagnéstico de granu-
lia a forma tifoidea.

Aunque tenemos necropsia de la observacion N.° 1, solamente
con constatacion de bacilos de Koch en el frotis de pulmén fresco,
no creemos que dejen de tener interés las dos observaciones siguien-
tes, ya que en la N.* 2| la intervencién tiene casi el valor de aquella
v en la N.° 3, la radiografia harto eclocuente y la constatacion de
bacilos de Koeh en los esputos son elementos de indiseutible impor-
tancia.

Nos encontramos pues, ante tres nifios en los que la infeceién
tuberculosa ha aparecido y evolucionado en una forma a localiza-
cion poco frecuente para la edad, particularmente en los dos prime-
ros, debiendo agregar que el de la N.° 2 simulé una invaginacién
intestinal, debiendo eclasificar el Wltimo entre las formas tifoideas
de la granulia pulmonar, basado en las caracteristicas de su evolu-
cion.

Hacemos notar que estos hechos vienen a contrarviar lo que las
estadisticas, con la prictica nos habia ensefiado, es deeir, que en
la edad infantil y tanto mds frecuentemente cuanto méis pequeno
es el mifio, la localizacién meningea de la miliar tuberculosa es casi
lu regla, siendo esa la forma habitual de terminar esos enfermos.




Cétedra de Pediatria del Prof. M. Acufia
Seccion Cirujia a cargo del Prof. M. Sussini

Contribucion al estudio de las fracturas de antebrazo en
los nifios )

por los doctores

M. Serfaty y Oscar R. Maréttolt

El Servicio de Cirugia Infantil y Ortopedia que dirige el Pro-
fesor Susini en la Sala VI del Hospital de Clinicas, como parte inte-
orante de la Catedra de Pediatria del Prof. Acuna, posee un
abundante material para el estudio de cualquiera de los capitulos
de la traumatologia Osea infantil, por lo cual ereemos de utilidad
aportar los datos de la casuistica que sobre las fracturas de ante-
brazo hemos obtenido en el Servicio al cual pertenecemos y que
tiene la importancia de robustecer en este caso, con nuestras nu-
merosas observaciones la mayoria de las afirmaciones del relator
ofieial Dr. Ruiz Moreno.

Evidentemente, el tratamiento de las fracturas de antebrazo en
la infancia no constituye un problema de terapéutica quirargica de
dificil solucion; muy al contrario, estamos plenamente convencidos
de los excelentes resultades obtenidos en nuestros numerosos pacien-
tes, efectuando el tratamiento de dicha fractura, cumpliendo sen-
cillas normas fundamentales al alcance de cualquier practico, como
es la reduceion manual y la inmovilizacion del antebrazo en supi-
nacion en la casi totalidad de los casos. Este es, a nuestro eriterio,
el concepto que debe difundirse para que todos los médicos, atn
les no especializados, que tratan muchas veces estos casos, obtengan
el resultado funcional y anatémico perfecto que debe exigirse en la
curacion de una fractura de estos huesos; en esa forma anularemos
€808 pequenios pacientes que en ocasiones vienen a la consulta por

(1 Comunicaeion al Tercer Congreso Nacional de Cirugia, 1931,
- gia,
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una fractura mal tratada, ya sea con el funcionalismo alterado, lo
cual es mas raro dada la readaptacion funcional excelente de este
segmento del miembro superior, atn en los casos de una reduceion
imperfecta, o mas comtGnmente, con una deformacion que si bien
acarrea pocos trastornos, por la facilidad con la cual puede evitarse,
serd siempre recriminable.

Las fracturas de antebrazo en los nifos, dice el relator, ‘‘es
una afeccion frecuente’’; mas atn, de acuerdo a nuestros datos
estadisticos diremos que es la fractura que con mas elevado por-
centaje se presenta en la infancia. En efecto, sobre 3.088 enfer-
mitos registrados durante 8 afios en el Consultoric Externo del
Servicio, se han atendido 124 casos de fractura de antebrazo en
sus diversos tipos sobre un total de 374 fracturados, lo cual repre-
sentaria aproximadamente el 4% sobre el total de enfermos aten-
didos y el 31 % con respeete al ntimero de fracturas en eeneral.
En nuestra casuistica le seguiria en orden de frecuencia las frac-
turas de clavicula (62 observaciones) y las de codo (59 casos).

Concordande con el Dr. Ruiz Moreno, la fractura de ambas dia-
fisis del antebrazo es la que se presenta con mayor frecuencia aun-
que en proporcion mucho menor que las que nos dice el relator
oficial, por el mayor mumero de fracturas aisladas de radio que
hemos tenido oportunidad de chservar.

Nuestros 124 casos de {racturas de antebrazo se desecomponen

en la siguiente forma :

Fracturas de ambos huesos ................ 74
Fracturas aisladas de radio ............... 42
Fracturas aisladas de etabito .............. 8

En las fracturas de ambos huesos de antebrazo en el nifio, re-
sulta también ser en nuestras observaciones mucho mas frecuente
las preducidas a la altura del tercio medio; en efecto, tenemos 56
casos contra 18 observaciones registradas en el tercio inferior. Res-
pecto a la edad, atesticuamos también la diferencia entre estas dos
localizaciones ; las fracturas del tercio medio tienen preponderancia
en la primera infancia y la primera mitad de la segunda, aproxi-
madamente hasta los 8 anos; los casos de mas reducida edad que
hemos tratado, cerresponden a lactantes de 16, 19 y 23 meses (ob-
servaciones N.°8 120 35 y 36, respectivamente) ; las fracturas del

.

tercio inferior son méas comunes en la otra mitad de la segunda in-
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fancia; el caso mas precoz que observamos fué en un nifio de 3
afios (observacion N.° 11).

Nuestra casuistica disiente rotundamente con la del relator ofi-
cial, en lo que se refiere a las fracturas aisladas de radio, pues
mientras él anota sélo 9 casos, nosotros hemos registrado 42 ob-
servaciones, con la siguiente distribucion;

Fractura del tercio inferior ............... 25
Fractura del tercio medio ................. 13
Desprendimientos epifisiarios .............. &
Fractura de la cabeza radial .............. 1

En esta forma, por el ntmero de fracturas de radio asentan-
do en el tercio medio que hemos atendido (13 casos), no estames de
acuerdo en afirmar que ella sea de excepeion en el nifo.

En lo que se refiere al tratamiento de las fracturas diafisia-
rias de ambos huesos, nuestra experiencia clinica se halla en un
todo de acuerdo con la conducta terapéutica que pregona el doe-
tor Ruiz Moreno; esto es, en las fracturas incompletas o en tallo
verde, es la angulacion de los fragmentos lo que debe corregirse,
para lo cual basta la reduceion manual simple o la csteoclasia ma-
nual segln los casos y la inmovilizacion por medio de un aparato
enyesado o por un vendaje simple con dos tutores.

En las fracturas completas efectuamos el mismo tratamiento,
teniendo siempre el cuidado de obtener una buena supinacion. En
lo que respecta al medio de contencién, empleamos casi siempre el
aparato del yeso circular, desde el tercio inferior del brazo hasta
la palma de la mano, llevando el antebrazo en flexion. Raramente
hemso practicado una abertura en nuestro aparato de yeso; ereemos
como el relator, que el temor que inspira un aparato enyesado ce-
rrado, es exagerado cuando aquél se realiza sin c¢jercer ninguna
presion extemporanea (dedos del ayudante o del operador) y cuan-
do los enfermos pueden ser solicitamente vigilados.

En nuestros 124 casos de fracturas de antebrazo, jamas vimos
més accidentes que pequefios edemas rapidamente conjurados y el
anico caso de retraceién isquémica de Volekman, que hemos aten-
dido consecutivo a una fractura de antebrazo, fué tratado en otro
Hospital con un simple vendaje.

La inmovilizacién la mantenemos durante tres semanas, insti-
tuyendo inmediatamente la movilizacién pasiva y activa, con la cual
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en pocos dias se obtiene perfectamente la reintegracion funeional
del miembro superior.

Creemos innecesaria en los nifios la traccion esquelética que
aconseja Bohler, ni el método de Magnuson de la traccién con sus-
pension del miembro‘lcsionado y en lo que respécta a la reduceion
cruenta, jamds nos hemos visto precisado a realizar,

Finalmente, queremos referirnos a la llamada fractura de
Monteggia, afeccién casi exclusiva de la infancia. Nosotros hemos
tenido oportunidad de observar 2 casos sobre 8 observaciones de
fracturas de cabito, que sirvi6 de base a uno de nosctros para
hacer un estudio sobre el tema (Consideraciones sobre 2 ecasos de
fractura de Monteggia. O. R. Maréttoli. ‘Kl Hospital Argentino’’,
N.° 2, 1931);

Nuestros 2 enfermitos, uno de 5 afios y el otro de 20 meses,
llegaron a la comsulta médica tardiamente ; el primero a los 2 meses,
v el segundo a los 20 dfas, pero en ninguno de ellos se hize una
terapéutica adecuada. En esos 2 casos en los cuales la luxacién ra-
dial era antercexterna, no sabemos si desde un comienzo o por trans-
formacién seecundaria, los trastornos funcicnales eran minimos ; en
el primer nifio, la flexion maxima era la Gnica limitacion existente :
en el segundo caso, la flexion se verificaba hasta los 45° y en ambos
casos el tiempo de evolucién no era largo: este hecho es en nues-
tro concepto la necién de mayor importancia prictica que puede
destacarse en el estudio de este tipo de fractura, pues servira de
guia fundamental en el tratamiento de estas lesiones.

El conocimiento de la reparacién funcional tan exeelente en
las fracturas de Monteggia en los nifios, data de mucho tiempe atras;
Ollier y Forgue, llamaron la atencién y Perrin en su tesis, enumera
minuciosamente todes les factores coadyuvantes en el restableci-
miento funcional del antebrazo, a pesar de la luxacién radial.

Como tratamiento en los casos recientes se impone la redue-
cion manual, pero cuando ha pasado cierto tiempo y la fractura se
halla consolidada imperfectamente y la luxacién no reducida, o
cuando a pesar de la buena curacién de la fractura la cabeza del
radio no ha vuelto a su posicion normal: ;eudl serd la conducta
del practico? Es necesario de nuevo insistir sobre el concepto de
la adaptabilidad funcional, tan excelente en los antebrazos de los
ninos, a pesar de la persistencia de la luxacion radial, tal como
ha sucedido en nuestras 2 observaciones. Este hecho hace que nos
parezea exagerada la conducta intervencionista que pregona Tan-
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tén, quien opina que el método cruento estd tan indicado en los
nifes como en los adultos. Nosotros siempre aconsejaremos la in-
terveneion retardada en tal forma que, en los casos en que la
fractura cubital esté vieiosamente consolidada, precederemos como
hace Ombredanne y tal como hicimos en los dos enfermitos, es
decir, corregiremos la desviacién por medio de la osteoclasia, con
lo cnal muchas veces la luxacién del radio se reducird; si ello no
se obtiene, esperaremos todo lo que la adaptacién funcional pueda
dar, especialmente en las luxaciones externas; de lo contrario, se
practicard el método eruento de eleceion : artrotomia con reposieion
de la cabeza radial.
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Catedra de Pediatria y Puericultura del Prof. M. Acufia .

Sobre hipertrofia timica

por el

Dr, Catlos Carreno

Marta R., de 4 meses de edad, argentina. Libro VIII - 258.

Peso de nacimiento, 4.300 grs. Padres vivos y sanos. Padre,
24 afios; madre, 25. No hubo abortos. Primer hijo. Nacido a tér-
mino de parto eutéeico; la placenta sin nada caracteristico. Relacion
fetoplacentaria, 1 : 7. Alumbramiento sin particularidades. Puerpe-
rio normal. Siempre a pecho desde el nacimiento, cada dos y media
a tres horas.

Al mes y medio, ligera fatiga (disnea), sin cianosis, ni coriza
especifico.

Algo de diarrea, a les diez dias tuvo temperatura (389, in-
guinal) ; se le encuentra un foeo pulmonar izquierdo y ocho dias
después en el vértice derecho. Vista por un especialista, ste le
recomienda una radiografia, que se hace y muestra una hipertro-
fia (?), de timo.

Al examen: submatitez en la regién del manubrio del esternon
y respiracion dificultosa con cianosis marcada de la cara v exire-
midades. A la auscultacién, no hay ruidos schreagregados y en el
corazén los tonos son normales.

Vista a rayos (Dr. Gutiérrez [*]) se indica una aplicacion ra-
dioterdpica para diagnéstico. Los ataques de asfixia llegan hasta cin-
co en las 24 horas, sin faltar uno matinal, que duraba 5 y 10 mi-
nutos de respiracion estertorosa y cianosis marcada. El 16 de sep-
tiembre su ataque matinal fué muy largo (15 minutos) y se re-
suelve la primera aplicacion de rayos X para el 17.

*) A quien agradecemos aqui su intervencién en el caso.
: 8
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Se aplica 18 minutos en la regién toracica anterior .La segun-
da el dia 19, es de 18 minutos, en la region toracica posterior y
se esperard 10 dias para examinarla y 20 para la tercera aplicacion.

Pesa hoy 4.600 grs., sigue alimentada a pecho exclusivamente,
cada tres horas, y saca, segtin la madre, 120 grs.

Septiembre 28: Peso, 4.530 grs.; siguié muy bien hasta hace
cinco dias, en que el ataque se repite. Mama, respira y duerme
bien. La cianosis, muy mejorada. Disminuye el pecho materno.

Octubre 26: Peso, 4.650 grs.; el catarro sigue igual, duerme y
se alimenta bien. Aumenta poco de peso.

En casi dos meses de tratamiento, ha recibido 7 inyecciones
de miosalvarsan (0.40 gr.) y 10 fricciones mercuriales.

Tenemes pues, una lactante que presenta perturbaciones res-
piratorias marcadas, consistentes en disnea casi permanente, entre-
cortada por accesos paroxisticos. La disnea, que atribuimos a la
compresion de la trdquea, no ha modificade mayormente el ritmo,
pero aumentado el nimero de la respiracion.

Se oye un ruido de intensidad variable, que cuando el nifio
respira con tranquilidad es apenas perceptible, pero que se exage-
ra euando grita, oyéndose a distancia. Este cornaje timico, se exa-
gera ademds con la hiperextension de la cabeza y la posicién en
dectbito dorsal.
el estridor timico se diagnostica con ex-
cesiva frecuencia y propone el uso de la maniobra usada en la
narcosis (propulsion de la mandibula inferior y traccion de la len-
gua) para resolver si el obsticulo estd por arriba o por debajo de
la laringe. Si estd por debajo, los signos del estridor no desapa-
recen con ello. Tampoco hablaria en favor de estridor timico, el
hecho de que desaparezea después de irradiacion.

(loexiste eon el cornaje, el tiraje, que minimo en el reposo se
acentiia con aquél, en las condiciones ya dichas, recordando al fti-
raje del erup: las fosas supra e infraclaviculares se deprimen en
la inspiracién. No hay la deformacién del torax, deseripta por Bar-
bier, de rechazo hacia delante del esternén y retraccién de la base
del torax en sentido transversal, salve en los momentos que pre-
senta un acceso matinal, infaltable, semejante al ataque nocturno
que deseriben los autores.

Bruscamente la respiracion se acelera, la cara y extremidades

Segin Finkelstein (1)

b

(1) Finkelstein.—Trat. enf. del nifio de pecho.
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se ciancsan; la nifa angustiada, hace actuar todos los miseulos
auxiliares de la respiracion y la sofceacién parece inminente: des-
pués de segundos y a veces minutos, todo vuelve a entrar en or-
den y la mnifia tranquilizada, se duerme.

No encontramos la turgencia de las venas del cuello, pero si
de los huecos supraclaviculares y ademds una ligera cianssis de
la cara, sobre todo marcada en la base de la nariz y los labios. No
hay alteracion del llanto; ligera tos htmeda y disfagia relativa,
no aceptando mas de 100 grs. por lactada.

A la anspeccion del térax hay saliencia de la region inferior
del cuello y superior del térax, aunque no especial del manubric,

R

y la respiracion es de tipo costoabdominal; a la inspiracion, las

inserciones diafragmaticas se marean bien.

Palpacion: No nos ha sido posible percibir signe de Rehu: a
la expiracion el dedo colocado en la horquilla esternal pereibe de-
trds del manubrio, durante los gritos o la tos, una tumefaccién de
consistencia blanda (timo), que desaparece en la inspiracion.

Percusion: La matidez normal sigue, a la derecha, el borde es-
ternal, y a la izquierda y abajo, se ccnfunde con la matidez pre-
cordial. A la izquierda, a la altura del primero y segundo espa-
cios intercostales, alcanza 2 ems. Ya 1 em. por fuera del horde
izquierdo, puede considerarse patologico. El tridngulo de matidez
timica de base superior deseripto por les autores, no resulta claro
en nuestra enfermita, en la que tiene la forma de un trapecio de
borde derecho ligeramente coneavo.

Por detrds, el vértice derecho estd mate.

La radiografia, de extracrdinaria importancia en este diagnos-
tico de hipertrofia timica, nos da una sombra central que deshor-
da la sombra mediana, mds a izquierda que a derecha, de inten-
sidad igual, homogénea en toda su extension y que engloba hacia
abajo, la sombra cardiaca.

Segin Shannon (2), que examina 119 nifics, no hay relacion
cntre el tamano del timo y los sintomas clinicos, siendo éstes los
que dan la indicacién para la radioterapia. Pero los sintomas ecli-
nicos como los radiosc6picos de un timo hipertrofiade, son enga-
nosos: tanto la visibilidad a los rayos, como la percepeién al tacto
en la horquilla esternal durante la expiracién, puede confundirse

(2) Shannon.—**Cann, Med. Assoc. J.'', 22, pig. 775 (1930).
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con la de los gruesos troneos venesos ubicados alli, especialmente
cuando hay éxtasis, como sucede precisamente en los casos de dis-
nea. Si la sombra es venosa, es mis ancha a la derecha que a la
izquierda; se dilata hacia arriba y se medifica a compds de los
movimientos respiraterios y hasta puede desaparecer durante la
inspiracién profunda. Si la radiografia no estd bien centrada pue-
den resultar imdgenes que inducen a error (Finkelstein).

La primera radiografia, realizada en el Instituto Municipal de
Radiologia y Fisioterapia el 17 de agosto de 1931, ascgura ‘‘la
existencia de infiltracion del 16bule superior derecho, con ensanche
del pediculo vascular y en posicion oblicua, una sombra en me-
diastino superior, correspondiente a un aumento de timo’’.

En la segunda (Figs. 3 y 4), de octubre 6, y después de las
dos aplicacienes de rayos X, la infiltracion del lébulo superior
derecho se mantiene, la sombra del pediculo vascular ha disminuido
v el estrechamiento traqueal ha desaparecido’.

Coincidente con esta tdltima radiografia, o mejor dicho, desde
la segunda aplicacién de rayos X, o inmediatamente anterior
a aquélla, la mejoria clinica es evidente y se traduce por disminu-
cion llamativa de los acceses de disnea, que a los pocos dias des-
aparecen (*). La cianosis mejora muche y solo resulta ““dificil” pa-
ra. alimentarlo, pues no acepta ya los 100 grs. de pecho como al
prineipio, sino alrededor de S0 por lactada.

En el mes y medio gque lleva en observacion, ha veeibido 7
inyecciones de micsalvarsan (0.40 or.) y 20 friceicnes de pomada
mercurial. C‘ome no comprobaramos ventaja aleuna en su uso, fué
suspendida.

Ha presentado traqueobronquitis a vepeticion, con flemas abun-
dantes.

Il Iobulo superior derecho, que parece infiltrado, no presenta
ruidos sehreagregades y hasta silencio respiratorio.

Ya hemos visto que el diagnostico de hipertrofia de timo es
delicado y que puede discutirse con ¢l de adenoflemén de los gan-

glios supraesternales (3), o estar enmascarado por colapso pulmo-

(*) Velasco Blanco y Lauers han obtenido gran mejoria en un caso des-
pués de tres aplicaciones,

(3)  Schweizer, Senet y Llambias—*Sociedad de Nipiologia. Revista de
Especialidades’’, junio de 1931,
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nar, como en los casos de Slot (4), de gran semejanza con el
nuestro. :

En apoyo de nuestro diagnostico provisorio de hipertrofia ti-
mica militan argumentos como el cornaje y el tiraje, supra e in-
fraclavicular, la disnea y cianosis marcada, la percusion, que per-
mite percibir por delante, a la izquierda del manubric esternal, una
submatidez de 2 ems. que contintia hacia arriba la precordial, aun-
que también a derecha, confundiéndose con la submatidez que ocu-
pa todo el vértice derecho, que interpretamos como un colapso del
l6bulo superior. La radiografia mos muestra una sombra en me-
diastine superior, que se confunde con la mediana en la regién y
que desborda el esternén en la forma que muestran las figuras 1, 2,
3y 4.

Hablan también en favor de hipertrofia timica el gran tama-
no de la sombra en una nina nacida con gran peso (5), y que de-
bido al rechazo del seno materno, se desmedra y esta hoy lejos de
tener el que corresponde a su edad. Sin embargo, la sombra timica
ocupa un tercio del eampo pulmenar y mediastinal superior (6).

El éxito evidente obtenido en las deos aplicaciones de rayos,
parece confirmar el diagnostico.

No pcdemos fundar en nada la dilatacién cardiaca y hasta la
hipertrefia deseriptas, que podrian reconocerse en vida y que se
aceptan realizadas come fenémeno compensador al obstaculo cons-
tituido por el timo.

Dspués de tres meses (siete y medio de edad), en que no se
presentan ataques de disnea intensa, es traida de nueve porque
llora con frecuencia y porque espontancamente ha limitado su ra-
cion a 60 ers. de pecho. La mamadera que ya tomaba es rechazada
sistematicamente.

Tanto el examen clinico como radicgrafico, dan resultades muy
comparables a los anteriores. L.a Mantoux 19, es negativa. Peso,
5.190 grs. a los siete meses y medio de edad.

Lia respiracion no es sonora pero si acelerada, ligera tos grasa
v blanda. Hubo un contacto sospechoso con una persona afectada
de bacilosis. La radiografia (Fig. 5) muestra que el horde izquicr-
do de la sombra timica se ha reducide y engrosado algo el hilio

(4) Slot.—‘‘Lancet'’, II, pig. 652, 1928, Ref. “‘Zbl. f. Kind."’, 1930.
(5) Finkelstein—Loce. cit.

(6) Finkelstein—Loc. cit.

(7) Velasco Blanco y Lauers—**Aveh. Am. de Med.'’, abril de 1931
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derecho y las eranulaciones del campo pulmonar izquierdo, que ha-
cen pensar al radicloge en una tuberculinizacion, son diferentes de
la primera radicerafia (Fig. 1), de c¢inco meses atrds.

Hay sobre la linea axilar derecha respiraciom ruda, sin ruidos
scbreagregados y en el vértice del mismo lado, matidez y dismi-
nucién de entrada de aire.

Se hace una nueva Mantoux N.° 2 (1 %) y la reaceion es fran-
camente positiva.

Figura 5

La sombia timica ha disminuido. Parece haber atelectasia del l6bulo superior

del pulmén derecho, que podria deberse a una compresion. En el pulmén iz-

quierdo se observa una serie de granulaciones dando la impresion de que se
estuviera tuberculizando.—Instituto Municipal de Radiologia y Fisicterapia

Febrero 4: El decaimiento ¢ inapetencia de este tltimo
tiempo se acenttia mucho, tiene temperatura subfebril (37°5) y hay
estado soporoso.

Anotamos al examen eclinieo ligera rigidez de los miem-
bros y paresia facial derecha. A las 48 horas hay rigidez de brazo
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v pierna derecha, reflejos patelares aumentados, tension de la fon-
tanela anterior, Kernig eshezado. Temperatura, 37°5.

Contractura de los maseteros. Se hace punciéon lumbar y se
obtiene liquido cristal de roca con tensién aumentada (108 ootas
por minuto), que se analiza con el siguiente resultado:

Reaceion de Wassermann, negativa; Nonne Apelt, positiva dé-
bil; Pandy, positiva; atbamina, 0.759,. Citclégico, 9.80 linfocites
por milimetro etbice. Regular eantidad de hematies en buen estado
de conservacion.

Al examen bacteriolégico, no se observan géimenes (5 de fe-
brero de 1932).

Es deeir, linfocitosis mediana con hiperalbuminosis y euyo cua-
dre clinico se mantiene durante unos dias terminando con éxito
letal, sin que se pudiera realizar la autopsia.

La causa del estridor respiratorio residirfa en la estenosis, por
compresion del bronquio principal, per ganglios tuberculosos infar-
tados.

La segunda Mantoux fué francamente positiva, la inapetencia
tan pertinaz, el minimo aumento de peso mas el cuadro meningeo
con que se llega al desenlace, parecen justificar esa interpretacion,
que, desgraciadamente, no pudo ser confirmada o rechazada por la
necropsia.

Y T —— - ——
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Preside el Dr. J. A. Bauzd

Neumotorax hiditico. Quiste hidatidico abierto en la pleura

Dres. F. Nicola Reyes, J. A. Soto y J. Vizziano Pizzi.—Relatan la obser-
vacién clinica de un nifio de 7 afos de edad, procedente de la campaia, entre
cuyos familiares existian antecedentes de hidatidosis. Después de la varicela
presenté un sindrome pulmonar agudo, localizado a la derecha, caracterizado
por: fuerte dolor de costado, tos, expectoracién, fiebre, con grandes oscila-
ciones. Un médico diagnosticé pleuresia derecha; practic6 una puncién ex-
ploradora, obteniendo liquido serofibrinoso. Ingresa a la Clinica del profe-
sor Morquio en estado de gran intoxicacién, con mucha disnea, deformacion
de la base del hemitérax derecho y dolor de costado. Se comprueba la exis-
tencia de un sindrome de hidroneumotérax, localizado hacia la parte anterior.
La puncién exploradora da pus a neumococos. La radioscopia permite cons-
tatar la existencia de un pioneumotérax y de un hidroneumoquiste. Se va a
la inteirveneién quirdrgica: pleurotomia simple, sobre el octavo espacio inter-
costal derecho, en la linea axilar mediana; se evacuan gran cantidad de pus y
de falsas membranas; drenaje con tubos de goma; tolerancia perfecta de la
intervencién. Dos dias después, en un acceso de tos evacua, por la herida
operatoria, la membrana quistica y liquido amarillento. Poco a poco mejora;
desaparece la fiebre y disminuye la supuracién local. En ese momento aparece
en el hemitérax izquierdo, bruscamente, un derrame serofibrinoso hemorrigico,
que fué evacuado por puncién. Finalmente, el enfermo fallece, En la autop-
sia se constata la existencia de un gran derrame izquierdo; del lado derecho,
el tubo de drenaje llegaba a una ecavidad bien limitada, situada entre la cara
inferior del pulmén y la superior del diafragma; el pulmén derecho estaba
colapsado y adherido al nivel de las costillas tercera y séptima, como lo
demostraba la radiografia. Existia otra adherencia a la altura de las costillas
quinta y octava que, al desprenderse, puso al descubierto la cavidad del quis-
te, situada en pleno parénquima pulmonar. No existian quistes en el higado
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ni en el peritoneo. Radiogrificamente constataron la existencia de una imagen
redondeada, de aspecto hidroaérico, al mivel de la base del pulmén derecho,
superpuesta a otra imagen, también de aspecto hidroaérico, debida al nenmo-
térax. La imagen redondeada tenia todo el aspecto de un quiste hidatidico
abierto (imagen en cesto). Las radiografias de perfil revelaron que el quiste
era mas hien posterior, siendo el pioneumotérax, anterior. Radiograficamente
pudo verse como, en los dias siguientes al ingrseo, el neumotérax fué en au-
mento, llegando hasta el vértice; después de la intervencion quirdrgica y de
la expulsion de la membrana quistica, se observé la desaparicion de todo
nivel liquido. El neumotdérax ocupaba casi todo el campo pulmonar, salvo al
nivel de su parte media, en donde existia una zona de tejido pulmonar, en
la que estaba incluida la cavidad quistica, que aparecia vacia y comunicando
con el gran neumotérax. Hacen notar las dificultades de diagndstico, la di-
ferencia entre el neumotérax hiddtico y el neumoquiste, la raveza de la lesién
en la infancia.

Sobre insuficiencia aortica en el nifio

Dr. L. Morquio.—Sobre un conjunto de 70 cardiopatias de origen reuma-
tismal, observadas este afio, ha encontrado 7 casos de insuficiencia adrtica:
3 casos puros y 4 asociados a otras alteraciones cardiacas. La insuficiencia
adrtica, sin ser un hecho excepcional constituye, sin embargo, dentro de la
patologia cardiaca del nifio, una modalidad rara, que puede variar segin las
estadisticas y segin la observacién personal de los autores,

Se refiere a la insufieiencia adértica, tipo Corrigan, o sea de origen endo-
cirdico. La insuficiencia adrtica del tipo arterial o de Hodgson, constituye
una exeepeién en el nino. La forma mezelada con otras lesiones del corazdn,
es la mis conocida, caleulindose su existencia en el 10 % de los casos de
cardiopatias reumatismales. La insuficiencia adrtica pura es muy rara; la
mayor parte de las publicaciones sefialan uno que otro hecho aisladamente.

Es esto lo que hace el interés de esta comunicacién. Por circunstancias
especiales se ha visto favorecido, este afio. por un conjunto de cardiopatias
reumiticas, entre las que se destaca la insuficiencia adrtica, la que se ha
manifestado con una frecuencia inusitada. Los 4 casos de insuficiencia adr-
tica asociada estin representados: 3 de ellos, por insuficiencias adrtica y mi-
tral y 1, por la asociacion de la pericarditis adhesiva a las insuficiencias
adrtica y mitral. Este dltimo, era una nifia de 10 afios, que habia sufrido un
ataque de reumatismo articular agudo hace un ano, a consecuencia del cual
se produjo la doble lesion endocArdica; un nuevo ataque, acaecido hace 3
meses, agravd la situacion cardiaca afectando el pericardio.

Los 3 casos de insuficiencia adrtica pura estin representados:

1.° Por un caso de insuficiencia adértica pura, consecutiva a un reuma-
tismo articular agudo benigno, no tratado y datando de 4 meses atris; 2.9 por
otro caso, en un mniiio de 9 aiios, ingresado al Servicio a la segunda semana
de un rveumatismo articular agudo benigno, no tratado, presentando signos de
insuficiencia mitral incipiente, que se acentuaron en los dias siguientes. En

esas condiciones aparecié el soplo de insuficiencia adrtica, desapareciendo
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progresivamente el de insuficiencia mitral. En el momento actual sélo existen
los sintomas de la insuficiencia adrtica pura; 3.°, caso semejante al ante-
rior, s6lo que la insuficiencia mitral databa de varios meses y ahora ha des-
aparecido, encontrindose Unicamente la insuficiencia adrtica; esta eyoluc¢ién
se ha operado bajo la accién del tratamiento salicilado continuado en series,
por las vias bucal y endovenosa.

Esta localizacién de la enfermedad de Bouillaud, en forma exclusiva, cons-
tituye un hecho de excepeién. Todos los autores, clisicos y modernos, sefialan
apenas alguna observacion aislada, lo que demuestra la raveza del hecho. Es
de mencionarse, en dos de los casos, la regresién de las lesiones, atribuyéndole
importancia a la terapéutica intensa y continuada por el salicilato de soda,
a la que considera capaz de modificar la evoluciéon progresiva de la cardio-
patia reumatismal. Un caso andlego ha observado con el Dr. Zerbinoj; se
trataba de una doble lesién, mitral y adrtica, con desaparicién posterior de
los sintomas de la primera.

La sintomatologia de la insuficiencia adrtica tiene, en el niiio, caracteres
especiales. En las formas ascciadas, ella se confunde con las otras altera-
tiones (endoedrdicas, mioedrdicas o peiicéirdicas) que la acompanian. En cuan-
to a las formas puras, no tienen manifestacién propia, fuera del fenémeno de
auscultacién, que se caracteriza por la existencia de un soplo del segundo
tiempo, al nivel de la base, en el foco adrtico (segundo espacio intercostal),
propagindose hacia abajo, siguiendo la linea media o derecha del esteraén.
A veces alecanza el nivel del apéndice xifoide. La intensidad del soplo .es
variable; generalmente es de cardcter suave, aspirativo. En uno de los en-
fermos se percibia claramente, cn la punta, el ‘‘roulement’’ presistélico de
Tlint. El corazén siempre estd agrandado, como se comprueba por la radio-
grafia y el ortodiagrama, a expensas del ventriculo izquierdo; pero, por lo
comun, hay un aumento total.

Las manifestaciones periféricas de la insuficiencia adrtica se observan
excepcionalmente. No hay danza arterial en el cuello, ni ““trill’’, ni pulso ca-
pilar, ni del pie, ni doble soplo crural. Tampoco figuran en las observaciones
clinicas ni la palidez, ni el sincope, tan caracteristicos de la enfermedad en
el adulto. La presién diferencial se manifiesta, en todos los casos, de una
manera muy marcada . No se seiiala nada de especial en el electrocardiograma.

En suma, lo que caracteriza a la insuficiencia adrtica de origen reuma
tismal, en el nifio, es sencillamente el soplo del segundo tiempo, en la base,
con sus caracteres particulares y que se acompaiia, a veces, de un pequeiio
soplo del primer tiempo, que ha sido diversamente explicado. En cuanto a
los fenémenos periféricos, son negativos, en general. Las alteraciones funcio-
nales estin en relacién con las otras lesiones y, en general, no son influencia-
dos mayormente,

En cuanto a la marcha del proceso, es variable, segin se trate de la for-
ma pura o asociada; en general esti sometida a las mismas leyes de las
cardiopatias infantiles. La integridad funcional del corazén, en las fases
aguda, subaguda y ecrénica de la cardiopatia dependen, sobre todo, de las
condiciones del miocardio y particularmente del pericardio. La accién del tra-
tamiento, en estos procesos, puede sintetizarse en las conclusiones siguientes:
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1.%, accion preventiva: ha observado una serie de 8 casos, que han llegado al
Hospital en periodo reumatismal, con fiebre, dolores articulares, sin ninguna
alteracion cardiaca; todos ellos fueron dados de alta sin que presentaran
ninguna alteracion cardiaca, con su corazén totalmente indemne; 2.° accidn
curativa sobre la endocarditis inicial : muchos llegaron al Hospital varios dias
después de iniciado el proceso reumatismal, que no habia sido tratado o lo
habia sido de manera insuficiente; en estos casos es ficil encontrar mani-
festaciones que denuncian la iniciacién de la cardiopatia reumditica en su for-
ma més completa, que es la insuficiencia mitral. Algunos de estos enfermos,
sometidos al tratamiento salicilado, a la dieta y a la aplicacién local de
hielo, han visto retroceder sus lesiones, aclarindose el tono, hasta recuperar
la vélvula su perfecta integridad. La observacién continuada durante varios
meses, ha permitido considerarlos curados. Reconoce, sin embargo, que en la
mayoria de los casos en que las lesiones cardiacas se han iniciado, ellas si-
guen su evolueién hasta organizarse definitivamente; 3.°, accion curativa so-
bre la endocarditis prolongada o ciénica: bajo la accién prolongada del sali-
cilato de soda, administrado en series, por hoea y por via endovenosa, ha
visto, en algunos enfermos, que presentaban soplos de cardicter orgdnico, la
desaparicién de éstos. Ya se ha referido a dos enfermos que presentaban ia-
suficiencias mitral y adrtica y en los que ha persistido tGnicamente esta il-
tima. Tiene dos o tres casos mis, en donde después de varios meses de
tratamiento, ha visto desaparecer un soplo de insuficiencia mitral, que cons-
tituia la cardiopatia reumatismal. Son, éstos, hechos muy limitados e in-
seguros, frente a la frecuencia de la cardiopatia reumatismal y a su incura-
bilidad, una vez organizada. La continuacién del tratamiento en la forma
indicada sirve, ademds, para prevenir las recidivas Yy, en consecuencia, paia
evitar las agravaciones cardiacas.

Herencia neuropsicopatica suicida, intoxicacién arsenical y polineuritis, en
una nifa de 13 anos

Dres. J. M. Estapé y B. Delgado Correa—Nina de 13 aios, procedente
de la campatia; pertenece a una familia en la cual, en el espacio de los 10
altimos afios, se han suicidado mis de 20 miembros de la misma, por la
linea paterna, en edades que han oscilado entre 13 y 60 afos. Hay consan-
guinidad en la familia, pero no aleoholismo, ni hereditario ni familiar. Bl 15
de julio ingirié arsénico; la familia vecién se di6 cuenta el dia siguiente; fué
hospitalizada 4 dias y salié sin nada anormal. Pocos dias después aparecieron
los sintomas de la polineuritis en los miembros inferiores, que se extendid
luego a los superiores. Ingresé a la Clinica del Prof. Morquio con paresia
de los 4 miembros, més acentuada en los inferioves, la que dificultaba la
marcha. Explican la tentativa de suicidio por 3 ecausas: una, eficiente, repre-
sentada por la herencia neuropsicopdtica suicida; otra, ocasional, un trau-
matismo psicoafectivo (noticia de que una primita se habia suicidado) vy, fi-
nalmente otra, determinante, la apavicién de las primeras rveglas. Este ca-
rieter neuropsicopitico se presenta como un ‘‘ecaricter mendeliano . Por ig-
norar todo el frbol genealdgico de la familia no les ha sido posible aplicar
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las distintas reglas formuladas por Mendel. Han aconsejado al padre, ya que
no el celibato o el matiimonio para su hija, que evite un matrimonio consan-
guineo, Desde el punto de vista morfolgico esta nifia presenta el tipo longi-
lineo y ‘microsplinico’’, que corresponde, en lineas generales, al tipo de mu-
jer ““intersexual’’, cuyo sexo no estd bien diferenciado.

A propésito de un caso de absceso retrofaringeo

Dra. Eugenia Yannuzzi—Nifo de 6 anos, retardado mental, epiléptico,
nervioso, inestable, sufriendo de estados pleuropulmonares frecuentes, ingreso
el 21 de agosto dltimo a la Clinica del Prof. Morquio. Tenia un coriza que
databa de 15 dias antes; hacia 9 dias, a raiz de hacérsele la extraccién de
un molar, acusé disfagia, que cesé luego. El 21 de agosto tuvo crisis asfixicas
que obligaron a su hospitalizacién a la hora 23. Estado grave, hipertermia,
disnea intensa, tiraje, facies de intoxicado, ecianosis, corrimiento nasal muco-
purulento y sanguinolento abundante y fétido, microcéfalo, mongdlico, con
contractura de los miembros. En el cuello no se observaba mnada anormal,
salvo pequenos ganglios. El examen de la faringe resulté imposible, pues se
produjo apnea, lo que obligé a recurrir a la respiraciéon artificial. Intenté
el tubaje y al introducir el indice se di6 cuenta de que la pared posterior
de la faringe estaba tumefacta; de inmediato se produjo un sincope mortal.
En la autopsia se encontré un flemén retrofaringeo, algo lateral a la izquier-
da, cuya ineisién di6 salida a abundante pus de aspecto sanioso; existian
ganglios laterofaringeos, bilaterales. La pared del flemén era muy espesa. El
limite superior llegaba hasta la altura de los aritenoides. Era un flemén an-
tiguo, originalmente lateral izquierdo, que luego se propagé hacia abajo y ha-
cia atrds. En virtud del coriza, fué considerado como un crup y por ello se
fué a la intubacién, siendo reconocido el absceso en las maniobras de ella.

Discusién: Dr. J. Vasconcellos—En este afio, en el Servicio del profe-
sor Burghi, ha tenido ocasién de observar dos casos de abscesos retrofarin-
geos y uno laterofaringeo. Uno de ellos, cuando ya iba en franca regresion,
se complic6 de mediastinitis y bronconeumonia, que determinaron la muerte.
En los otros dos, a pesar de haber sido evacuado el absceso, se produjo tam-
bién la muerte, confirméindose el diagndstico en la autopsia.

V. Zerbino.—Senala la dificultad frecuente del diagnéstico del absceso la-
tero o retrofaringeo. El cuadro disfagico, el disfénico y el de obstruccion
respiratoria 0 no son muy netos o son atribuibles a otras lesiones. Entre
otros casos, a menudo son interpretados los signos, como respondiendo a un
cuadro respiratorio broncopulmonar. Hay, ademas, el tipo con lesiones hronco-
pulmonares. Entre los factores de gravedad, fuera de la bronconeumonia a
tipo descendente, estd la difusion al mediastino, que determina no sélo una
mediastinitis flemonosa, sino también la mediastinitis inflamatoria difusa, que
es grave. Tuvo ocasién de seguir el primer caso mencionado por el Dr. Vascon-
cellos, correspondiendo a un nifio de 9 meses con un absceso retrofaringeo, el
que fué diagnosticado y abierto oportunamente. Persisti, sin embargo, una
febricula, dentro de un estado excelente; pero, éste se alterd progresivamente
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al cabo de 15 dias, presenté fiebre, disnea, mediastinitis. Iinalmente terming
con bronconeumonia.

Dr. C. Pelfert.—Vi6, hace un afo, un caso de flemén retrofaringeo que
ingres6 en malas condiciones, con el flemdén fistulizado y que terminé fatal-
mente. Recién ha visto en su Servicio, dos casos de flemén laterofaringeo, que
fueron operados por el Dr. Oreggia, curando rapida y completamente.

Meningitis a meningo y a neumococos

Dres. B. Delgado Correa y M. A. Jailreguy.—Nifia de 2 aiios de edad,
que ingresa a la Clinica del Prof. Moiquio, 48 horas después del comienzo
aparente de su enfermedad, caracterizada por la existencia de un cuadro fran-
co de meningitis aguda con liquido cefalorraquideo purulento, 2.800 elemen-
tos, 100 % de polinucleares y meningococos al examen directo y en las cultu-
ras. A pesar de la seroterapia especifica, aplicada a las dosis habituales en
la Clinica, el cuadro no se modificaba favorablemente. Al quinto dia de hos-
pitalizacién el enfermo presenté un herpes perinasal tipico, con neumococos.
En el liquido cefalorraquideo se observd, entonces, el neumococo asociado al
meningococo; ulteriormente sélo persistié el primero. Bl enfermo fué retirado
del Servicio en grave estado, falleciendo a los pocos dias. En el periodo neu-
mocdecico de la meningitis se hicieron inyecciones intrarraquideas de clorhi-
drato de optoquina, sin resultado, Sefialan la importancia de hacer la pro-
filaxia de estas asociaciones microbianas, practicando, de acuerdo con lo se-
nalado por Dopter, pequefias inyecciones de suero antincumo, junto a las de
antimeningo.

SESION DEL 11 DE DICIEMBRE DE 1931

Preside ¢l Dyr. J. A. Bauzd

La muerte subita en el nifo. (Tema recomendado)

Dr. W. Piaggio Garzén.—Después de describir las causas de la muerte
stbita en el nifio, llega a las siguientes conclusiones:

1.t~ Debe definirse la muerte brusea y stbita, como su epiteto lo indica,
como la del sincope o de la erisis anginosa, separindola de la muerte sim-
plemente ripida, como la del edema agudo pulmonar y de la que sobreviene
lentamente (insuficiencia cardiaca progresiva),
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2» La muerte sabita debe ser encarada con el eriterio de la especia-
lizacién, esto es, con el conocimiento completo de la patologia de la primera
infancia.

3.2 La muerte sobrevenida stbitamente, en el recién nacido, obedece, a
y las hemorragias meningeas serian una

menudo, al traumatismo obstétrico
causa frecuente de ese modo de muerte de los recién nacidos.

4° En cl lactante, el concepto de la hipersensibilidad del sistema neuro-
vegetativo, sea vagotonia por reflejos de hipertonia vagal, sea por anfo-
tonia, debe primar para encarar la patogenia de la muertc repentina.

5. En el nifio, la muerte sibita se atribuye a lesion de determinado
Grgano o aparato y, a menudo, la autopsia no permite reconocer la causa
determinante directa de la muerte sabita, plantefindose sélo hipétesis a pro-
pésito de ésta, sin abandonar el eclectismo que debe prevalecer para expli-
carla; tales son los hechos de muerte con cianosis, por acceso stbito de apnea,
en los débiles congénitos.

6.2 Parece dificil negar la existencia de un estado timolinfdtico o sin-
drome de Paltauf, constituido por un estado nutritivo especial, propio de la
infaneia, relacionada con la espasmofilia y favorable para la muerte stbita
(G. Mouriquand y M. Bernheim).

7.* La explicacion de la muerte brusca por el timo, resulta dificil y
hasta dudosa y es forzoso invoear para conseguirla, un obscuro descquilibrio
vital cuyos elementos, segiin los mismos autores, quedarin todavia por pre-
cisar.

8. La muerte rdpida en los nifios con eczema, ha sido interpretada
dltimamente como un accidente anafildctico, habiéndose constatado lesiones
similares a las de la anafilaxia erdnica experimental.

9.2 Ciertas causas generales invocadas para explicar la muerte repentina
del mnino, como el osteolinfatismo, la herencia neuropsiquica, la sifilis heredi-
taria (infectante o distr6fica) y la espasmofilia, dependerian de la conjuga-
cién de varios factores.

10.a  El sindrome clinico de palidez - hipertermia, postoperatorio, que se
ha atribuido a una causa timica o a una septicemia aguda, se interpreta
actualmente como la consecuencia de un shoec o rveflejo bulbar (hipersensibi-
lidad funcional de los centros bulbares).

11.* En la hora presente es imposible conocer la causa exacta de esas
muertes por inhibicién, cuyo cardcter familiar se ha notado y en la cual la
sifilis, el aleoholismo de los ascendentes, parece jug‘nr un rol, asi como las
glandulas endderinas (M. V. Pechére).

122 Debemos esforzarnos por prevenir esos accidentes dramiticos en el
nifio, eliminando los factores de predisposicién, haciendo la profilaxis de esas
muertes repentinas; tal vez asi, dejari de ser veridica la sintesis a que arri-
ban los autores citados en el Congreso de Paris (1929): ‘‘es imposible saber
por qué ciertos lactantes mueren stibitamente y de manera imprevista’’.

Neumonia y meningitis secundaria a neumococos en un nifio de 4 meses

Dra. Maria Placé—Niiio afectado de rinofaringitis, otitis y pielitis, en
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el que, bruscamente, asciende la temperatura y se constata la existencia de
un foco neuménico en el vértice del pulmén derecho (confirmaciéon radio-
grifica), siguiendo inmediatamente un nuevo foco meumoénico en base izquier-
da y luego, un cuadro meningeo debido a la meningitis neumocdecica. Como
manifestaciones de la neumococcemia hubieron, ademés, abscesos al nivel del
codo derecho y del izquierdo. La mueite se produjo a los 20 dias de la
iniciacion del proceso. La hemocultura fué ncgativa una vez; no pudo re-
petirse por las dificultades para extraer sangre.

Muerte sibita en la difteria maligna

Dra. Eugenia Yannuzzi—Nina de 5 afios, que ingresa al Pabellén *‘Pro-
fesor L. Morquio’’, a los 5 dias de comenzada una angina diftérica de eca-
ricter maligno, sin haber sido tratada hasta entonces. A pesar de la sero-
terapia a altas dosis, de los tonicardiacos, de las medidas higiénicas, el estado
no mejoraba. Al noveno dia de hospitalizacién fallece bruscamente. En la
autopsia se encontré miocarditis, higado ecardiaco y suprarrenalitis. Refiere
otros casos que ya han sido presentados, algunos por el Dr. Morquio (muerte
sibita en dos minos con pardlisis diftérica del velo) y otros por los doc-

tores Alice Armand Ugon, M. Rodella y A. Nogés.

Contribucion al estudio del muguet en los internados de lactantes

Dr. J. Obes Polleri.—Resume el estudio realizado en la Casa del Nino,
de Montevideo, bajo la direccién del Dr. Bauzd, sobre cerca de 1.000 ninos,
el muguet se ha observado, el 30 % en los primeros 15 dias de edad; el
10 % de los 15 a los 30 dias; el 5% en el segundo mes, y el 1% de 3 a
10 meses. Estas cifras se fundan en el examen clinico. Utilizando los eul-
tivos ha encontrado 100 % en los nifios de 0-15 dias; en los nifios mayores
de 2 meses, los cultivos siempre fueron negativos. La influencia de la nutri-
cion, en la aparicion del muguet, esti subordinada a la edad. Su frecuencia
es mayor en los trastornos nutritivos agudos que en los ecrénicos. El género
de alimentacién influye a través del estado nutritivo. El eritema no coincide
con el muguet; tampoco la diarrea. Del mismo modo, el mal estado general
no supone la existencia forzosa del muguet. El muguet puede manifestarse
francamente o permanecer latente. No cree que el contagio del muguet sea
predominantemente de origen bucal; el contagio por el mamelén de la nodriza
es evidente, asi como por las manos, cuando cuida ninos afectados de muguet.
El traumatismo de la mucosa bucal por maniobras curativas o preventivas
estd proserito en la Cuna y sin embargo, el muguet aparece. Todos los tra-
tamientos han demostrado una accién variable e inconstante. Confirman la
afirmacién de Finkelstein de que la limpieza mecdnica y los toques repetidos
no hacen sino exacerbar el muguet. El mejor tratamiento seria el menos
traumatizante, En la Cuna se emplea el chupete de gasa empapado en glice-
rina boratada al 10 %, que se pone 3 n 4 veces al dia, durante 10 minutos.
Cuando se trata de formas intensas agregan al chupete los toques con agua
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oxigenda pura, alcalinizada. El oxicianuro de mercurio al 1/4.000 no ha
dado resultado; lo mismo el azul de metileno al 1%. Mismo después de la
curacion clinica, puede observarse la monilia en los cultivos.

Malformacion genital (bifallia parcial) con extrofia vesical y
malformaciones miltiples de las manos y pies

Dy, J. 4. Bauzd—Nino de 2 meses, que presentaba las siguientes ano-
malias morfolégicas: en la mano derecha, atrofia del medio y del anular; en
la izquierda, soldadura del mefique al anular, estrechamiento del mediano, en-
sanchamiento del indice; en el pie derecho, el dedo grande es corto, faltin-
dole la segunda falange; segundo y cuarto dedos unidos por una brida cuté-
nea, tercer dedo estrechado entre los anteriores; pie izquierdo arrollado sobre
el borde externo (varus-equino); térax descarnado, depresién lateral raqui-
tica y rosario costal; extrofia vesical parcial, hernia inguinal bilateral, dos
glandes bien independientes uno del otro, sin prepucio, unidos por su base a
un cuerpo cavernoso unico; cada uno de estos glandes tiene un meato im-
permeable, lo que impide saber si hay uretra o mno. Radiolégicamente exis-
tian lesiones de raquitismo en las epifisis de los huesos largos y separacion
exagerada de las ramas isquiopubianas. A la edad de un afo tuvo un es-
trangulamiento herniario, que obligé a su hospitalizacién; la reduccion se hizo
espontaneamente, pero el nifno enfermé de bronconeumonia, falleciendo un mes
después.

Faringitis tuberculosa primitiva

Dr. P. Cantonnet Blanch—Nifia de 11 afios, que acude a la policlinica
del Instituto de Clinica Pedidtrica, porque desde un mes y medio antes tiene
deglucién dolorosa. El estado general es bueno. En la pared posterior de la
faringe se observa una ulceracion de aspecto tuberculoso: policiclica, de bor-
des festoneados e irregulares, recubierta por un exudado blanco amarillento,
de fondo sangrante, con ligero punteado amarillento. Examen pulmonar: ne-
gativo. Cutirreaccién tuberculiniea, positiva. Ha vivido en contacto con per-
sonas tuberculosas. No hay antecedentes sifiliticos. Reaccion de Wassermann,
negativa; ausencia de antecedentes especificos. Investigacion de bacilos de
Koch en el exudado y en el liquido de lavado géstrico, negativa. Biopsia, po-
sitiva. La enferma fué tratada en la policlinica de otorrinolaringologia, por
el Dr. Iglesias Castellano, mediante galyanocauterizaciones, mejorando rdpida-
mente. La enferma ha sido perdida de vista .

Septicemia a neumococos; proceso pleuropulmonar; neumotérax; curacion

Dr. B. Delgado Correa—Nina de 10 afos, que ingresa a la Clinica del
Prof, Morquio, a las 2 semanas de enfermedad. Esta se inicié con fiebre alta
(hasta 40°), chuchos, rinofaringitis y otitis. La temperatura adopté la forma
de las grandes septicemias: ascensos hasta 40° y remisiones a 37° La he-
mocultura fué negativa en los primeros periodos de la enfermedad. Luego
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acus6 una puntada de costado izquierdo, constatindose la existencia de un
proceso pleuropulmonar. En ese momento, las culturas desarrollaron el neu-
mococo. La temperatura era alta, en platillo; leucocitosis, 23.000. La puncidn
pleural di6 liquido escaso, que contenia neumococos al examen directo y en
las culturas. Se hicieron inyecciones intrapleurales de clorhidrato de optoquina.
A la semana se produjo la apirexia, retrocediendo, desde entonces, el proceso
pleuropulmonar. Seis dias después de producida la apirexia se observd disnea,
constatindose la existencia de un neumotérax izquierdo, que evoluciond fa-
vorablemente. Poco después, la enferma fué dada de alta, completamente cu-
rada.




Anilisis de Libros y Revistas

ROBERTO DEBRE y ANDRES BUSSON.—La hipertrofia cardiaca escncial
del lactante, ** Archios de Médecine des Enfants’’, febrero de 1932.
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Afeccién rara, también denominada ‘‘idiopdtica’’, ‘‘ primitiva’’ o ‘‘pura’’,
para oponerla a las hipertrofias cardiacas ligadas a las malformaciones con-
génitas habituales. Sdlo han sido publicadas alrededor de 50 observaciones,
de las euales 13 son discutibles. Sefialada ya por Henoch, es a partir de 1920
cuando se intensifican las observaciones.

Se trata casi siempre de nifios nacidos a término, de apariencia normal,
que se desarrollan bien hasta que aparecen los primeros sintomas de la en-
fermedad. En casos més raros (Scott, Savage, Burghi), los sintomas apa-
recen desde los primeros dias de la vida: erisis de disnea con cianosis, pali-
dez, debilidad, respiracién dificil, acompaiiada de cornaje y disnea inspiratoria.
En dos casos fué la autopsia de nifios nacidos muertos que permitié hacer el
diagndéstico.

La disnea es el signo funcional més comin; de tipo variable a veces es
una disnea continua con firaje infra y supracostal méis marcada en ciertos
as0s en el momento de la inspiracién. La respiracién es dificil, pero el ritmo
no estd modificado. Inversamente, en otros casos, la respiracién parece libre,
pero la polipnea es casi permanente. Ciertos nifios presentan una disnea pa-
roxistica; asi en el caso de Scott, el menor esfuerzo provocaba una crisis de
disnea. A veces la disnea es ruidosa; mas corrientemente se nota una respira-
cién sibilante y atin, como en el caso de los autores, un cornaje tipico.

La tos, no es un sintoma constante; puede en algunos casos revestir el
tipo coqueluchoso, raramente constituye el sintoma dominante. La cianosis es
un signo primordial cuando se presenta desde los primeros dias y persiste li-
geéra pero permanentemente, o bien, cuando sobreviene por crisis en el curso
de esfuerzos y, por iltimo, cuando es notada solamente en el dltimo periodo
de la enfermedad. 3

Disnea y cianosis son los dos signos funcionales fundamentales que llaman
desde el comienzo la atencién y quedan como las dos manifestaciones domi-
nantes del cuadro clinico.

La palidez ha sido frecuentemente seiialada, llegando en algunos ca-
£0s hasta hacer sospechar una enfermedad del aparato hematopoiético: el
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examen de la sangre, ademis de la anemia demostré una leucocitosis muy
ligera y alGn una ligera reaccién mieloide, sin mayor valor en esta edad de
la vida. Los trastornos digestivos que existen en numerosos casos, 10 presen-
tan nada de caracteristico.

Cuando se examinan estos ninos palidos y asténicos, la disnea, la cia-
nosis y a veces la tos, orientan las investigaciones hacia una afeccién to-
riicica, que no confirma el examen de los pulmones, salvo en algunos raros
casos en que se encontré disminucién de la respiracién en la base izquierda;
foco de rales crepitantes, y un hidrotérax, testigos de lesiones secundarias
poco importantes.

El examen del corazén y de los vasos, no demuestra, en la mayoria de
los casos mas que un solo signo: taquicardia. Son pocos los autores que han
comprobado, a la percusion, el aumento del drea cardiaca. Mucho mAs rara-
mente se pueden percibir a la auscultacién modificaciones patolégicas, consis-
tentes en soplos sistélicos de la base o de la punta, que es necesario inter-
pretar como soplos extracardiacos, de los cuales tienen, por otra parte, los
caracteres, o bien como soplos de insuficiencia mitral funcional. La taqui-
cardia y el aumento de la matitez cardiaca, son los signos importantes, sobre
todo cuando este aumento existe como signo aislado, conservindose normales
los tonos cardiacos.

Carrington ha sefialado una proyeccién hacia adelante del hemitérax iz-
quierdo. En algunas observaciones se ha constatado higado y bazo algo au-
mentados de volumen; excepcionalmente ascitis o edemas periféricos, Se in-
vestigaron los signos de raquitismo sobre los que insisten Burghi y Steiner.
La pobreza de los signos que nos proporeiona el examen fisico, contrasta con
la intensidad de los trastornos funcionales. Cuando los signos fisicos existen,
no son patognomonicos y exponen a orvientar el diagndstico equivocadamente.
Es necesario recurrir a exfimenes complementarios: el especialista de garganta
corrientemente consultado, sobre todo si existe cornaje, informa sobre la nor-
malidad de las vias aéreas superiores. Es a la radiologia a la que hay que
consultar para establecer el diagndstico, ya que todas las radiografias repro-
ducen la misma imagen. La sombra cardiaca es voluminosa, ocupa casi todo el
nemitérax izquierdo; los campos pulmonares son perfectamente normales. La
radioscopia nos permite diferenciarlo de un derrame pericirdico, ya que en
la hipertrofia cardiaca los latidos son visibles en todo el contorno de la sombra.

La muerte del nino se produce fatalmente a una edad variable: desde
algunos meses hasta 2 6 3 afios, a consecuencia de asfixia progresiva o bien
de una manera sibita, en algunos instantes.

El diagnéstico diferencial debe hacerse con las malformaciones cardiacas
congénitas; la pervicarditis con derrame (eventualidad rara a esta edad) v
los cuerpos extraiios de las vias aéreas.

En la autopsia sorprende, una vez abierto el térax, el gran volumen del
corazén, Pericardio sano, no existe ninguna malformacién congénita en los
vasos mi en los orificios. El peso del 6rgano aleanza a mas de tres veces el
peso normal. Bl espesor de las pavedes del miocardio es variable, aleanzando
en oportunidades a 1% em. Las cavidades cardincas estdin dilatadas.

El examen de los otros drganos es habitualmente negativo.
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El examen microscopico es descripto de una manera algo diferente, se-
gin los autores, pudiendo agruparse los resultados de este modo: 1.°, hiper-
trofia cardiaca asociada a un estado timolinfatico, con infiltracién de células
redondas en el miocardio; 2.°, hipertrofia cardiaca, sin infiltracién de células
redondas, con estado timolinfatico; 3.°, hipertrofia con infiltracién celular, sin
estado timolinfitico, y 4.° hipertrofia cardiaca sin ninguna alteracién, ni
macrosedpica ni microseépica del miocardio,

Algunos autores, con Riesenfeld, acuerdan una importancia considerable
al estado timolinfatico, explicando la hipertrofia por un proceso compensador
de defensa para luchar contra la dilatacién, que seria ella misma, la conse-

. cuancia de la infiltracion linfitica del miocardio. Henoch cree en el origen

congénito sin precisar nada més. Virchow habla de mioma del corazén.

Estas interpretaciones patogénicas son muy hipotéticas y el autor se
pregunta si pueden existir relaciones entre la hipertrofia cardiaca esencial y
algunos sindromes como el deseripto por Laubry y su escuela (miocardia); re-
cuerda las insuficiencias cardiacas con hipertrofia y dilatacién del corazon,
que han sido sefialadas en la avitaminosis B (beri-beri infantil) y seiiala cier-
tos trastornos de la adolescencia ligados a lo que German Sée ha llamado
‘‘hipertrofias cardiacas de crecimiento’’, negada por algunos, emitiendo fi-
nalmente la hipitesis de que estos sindromes pueden ser formas de pasaje
entre la insuficiencia cardiaca congénita y la ‘‘miocardia’’ de los adultos.

A. C. Gambirasst.

KLAFTEN, E.— (I. Univ. Frauenklin. Wien.).—La profilaxis de la sifilis
congénita. **Wien. Klin. Wsehr.”?, 1931, I, 51, und ‘“Zbl. Gynak.'’, 1931,
pig. 385.

El coeficiente luético, es decir, la ecifra de los recién nacidos luéticos en
Wien, comporta el 4.4 % de la totalidad de los partos. Justa la misma cifra
4.4 % encuentra el autor para toda Austria, La pérdida de vidas humanas
a consecuencia de la lies en Viena es de 83.5 9% (1321 partos) y globalmente
los partos luéticos de madres no tratadas en toda Austria, es de 83.4 9% (7237).

Por esto es indispensable y necesaria una profilaxis de la sifilis congénita
y ella puede contribuir mucho a evitar esta enfermedad y sus consecuencias.

Se distinguen una profilaxis antenatal o de la gravidez, una profilaxis
del parto mismo y, finalmente, una profilaxis postnatal, de la sifilis congénita.

La profilaxis antenatal consiste en el tratamiento antiluético de la sifi-
litica embarazada. El descubrimiento de la lies queda latente en mujeres
no registradas como tales y de las tratadas insuficientemente y la posibilidad
asi obtenida de un diagndstico precoz de la ldes congénita y un tratamiento
piecoz o preventivo en los grupos de poblacién mis castigados, es la tavea de
la profilaxis in partum.

La profilaxis postnatal posibilita el tratamiento precoz y preventivo asi
como el tratamiento profilictico del recién nacido y rebaja la morbilidad Y,
ante todo, la letalidad, en forma llamativa.

La observacién en hogares privados, en los que se investiga seguidamente
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el estade de la sangre, con radioscopias y clinicamente; la asistencia y cuida-
dos y, en especial la alimentacién apropiada, formando asi la tarea esencial
en el campo de la profilaxis postnatal.

(““Zbl. . Kind.”’, pig. 360, aiio 1931.)

BERHHEIM - KARRER J. und M. GROB.—La profilaria de la ictericia neo-
natorum.

Como profilactico se dié, en una madre que habia perdido ya dos recién
nacidos con ictéricia neo - natorum grave, en las ultimas diez semanas del
embarazo, diariamente 100 grs. de higado cocido. El tercer nino tuvo una ic-
tericia ligera y pasajera.

Luego fueron alimentadas con higado 22 madres, de 15 a 85 dias antes
del parto.

En sus hijos ce encuentra la ictericia meo-natorum sélo en 43 %, y en
800 nifios de control en 69 %. La influencia favorable de la adicién de hi-
gado se obtiene por un retardo de la hemolisis en los primeros dias de la
vida.

De alli un aumento lento de la bilirubinemia en los ninos cuyas madres
fueron alimentadas con higado.

La resistencia globular de los eritrocitos en la sangre del corddn, en los
primeros tres dias, frente a la solucién salina hipoténica estd, casi sin ex-

cepeidn, disminuida.

ANSELMINO K. J. und HOFFMANN F.—Las causas de la ictericia neo -
natorum. ‘“Arch. Gynak.’’, 1931, 143, 477.

La ictericia aeo-natorum es causada por la explotacién anmimal de la
gran cantidad de hemoglobina necesaria para la vida fetal, pero superflua en
la vida extrauterina. El feto, que vive en permanente falta de 02 y como
necesita poder cubrir en alguna medida su necesidad de 02, recurre a distin-
tas medidas compensatorias, entre otras, al fuerte aumento de la hemoglobina
como ocurre en los alpinistas.

Con el establecimiento de la respiracién y la abundancia de O2 a su
disposicién, se presenta una reaclimatacién, es deeir, una rapida explotacion
de la hemoglobina superflua. Para el establecimiento de la ictericia juega
un rol importante la transparencia individual de los capilares de la piel.

(““Zschr. Kinder.”’, tomo 50, pag. 672, aio 1931.)

STIRMANN.—FE! eritema de los recién nacidos. “* Schweiz. Med. Wschr, ', 1931,

I, 227,

Los eritemas de los recién nacidos son a veces maculosos, ecircular, otras

difuso (eritema fisiol6gico). Es urticariano el fugitivo eritema toéxico, el que
verosimilmente es idiosincrdsico. Los verdaderos eritemas téxicos en las en-
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fermedades infecciosas de las madres que lactan, o que se tratan con medi-
camentos, son maculopapulosos . El eritema con hendiduras del epitelio (capa
cdrnea), predispone a las infecciones, que necesitan tratamiento, en el que
la parafina liquida actia mejor que el aceite de olivas, el que en algunos
casos es irritante.

ANSELMINO KARL JULIUS und HOFFMANN F. (Frauenklinik Med.
Akad. Diisseldort).—Las causas de la ictericia neo - natorum. ‘‘Klin.
Wsehr??, 1931, I, pag. 97.

En el momento del parto se establece con el comienzo de la respiracion,
en lugar de la insuficiente provision de O2 a través de la placenta, un aporte
normal y suficiente del mismo. Con esto se hacen superfluas todas las medi-
das de compensacion hasta entonces necesarias, y entre ellas, la alta cifra
de eritrocitos (poliglobulia). En lugar de la aclimatacién a la penuria de 02,
se establece la reaclimatacion a las condiciones normales, las que en los recién
nacidos superan completamente a las experimentales y las de expediciones a
montanas. En los recién nacidos es alrededor de los 14 dias que el cuadro
hematologico se hace normal. En los primeros dias son, por consiguiente,
transformadas grandes masas de hemoglobina en bilirubina; esto provoca la
ictericia neo - natorum.

(““Zbl. fur Kind.”’, pag. 347, aiio 1931.)

C. Carrzno.

AARON CAPPER.—La anoreria en los ninos. (Anoreria in children). *‘ Medi-
cal Times and L. Isl. Med. J.”’, N.° 3, marzo de 1932.

Comienza estableciendo el autor que las consultas por pérdida del apetito
de los nifos, constituye el 30 % de la practica pedidtrica; esto es, refiriéndo-
se a la anorexia como una afeccién definida y crénica.

Acepta con Schultz que una enfermedad crémica o un foco persistente
de infeccion, repercute sobre el apetito del nifio, pero no acepta que la ano-
rexia funcional ocurra usualmente en nifos asténicos o hiposténicos.

Analiza las causas generales que motivan en el nifio la anorexia; consi-
dera asi la fisiologia del hambre. Existen, dice, tres grandes teorias: 1.7, el
origen del hambre es periférico y los estimulos a los nervios sensoriales Ile-
varian los impulsos al cerebro; 2.°, el hambre tiene un orvigen central, y 3.9, el
hambre seria considerado como una sensacion general producida directamente
por estimulaciéon de un centro por alteraciones sanguineas.

Sostiene el autor que en muchos casos de la llamada anorexia funcional,
la perturbacion es tanto de la madre como del nifio. Imagina la madre que
el mifio aumentando la edad deberia en igual proporeién aumentar sus ingestas,
mientras que en realidad, el monto del gasto caldrico decrece con la edad;
es decir, lo que es fisiolgico en el nifio es interpretado en la familia como
patoldgico, naciendo asi preocupaciones infundadas, que desvian la alimenta-
cion del nino, estableciéndose de ese modo un verdadero circulo vicioso.
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En la préctica, frente a estos casos es necesario hacer un cuidadoso exa-
men fisico del nifio; buscar la infeccion focal, anemia, pielitis erénica, tu-
berculosis, sifilis, obstruccién nasal, ete., todas causas frecuentes de anorexia
organica.

Seguro ya del diagnéstico de anorexia funcional, se debe corregir la cons-
tipaciéon, muy comin, dar consejos a las madres, instituir un régimen dieté-
tico variado y de acuerdo con la edad y considerar todos los factores psiquicos
y familiares.

En resumen, se trata de un trabajo que contiene nociones que deberian
divulgarse a las madres y dtiles al médico prictico para encarar este pro-
blema en sus exactos términos.

Oscar K. Marottoli.




