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Hace unos dos afios tuvimos oportunidad de observar en el
Consultorio Externo de la Catedra un caso curioso de afeceion con-
oénita de ambos codos en una recién nacida, y cuya evolueion se-
ouimos hasta nuestros dias. El hecho que naciera un hermanito
eom afeccién idéntica, nes induce a publicar ambos casos, en el de-
seo de que los colegas que hacen la especialidad, conozean esta afec-
¢ién y cuyas historias elinicas muy resumidas son las siguientes:

Inés B., chservada en el Consultorio Externo al mes de edad
por una afeceién ostensible que llamé la atencién de sus familiares,
en efecto, la nifa no flexionaba el antebraze en ninguno de sus dos
miembros, la movilidad pasiva de la misma articulacion era impo-
sible. El examen clinico que se le hizo en aquella ocasién no re-
velo ctros hechos anormales, desarrollo fisico normal, ninguna anc-
malia, ninguna malformacién, no estigmas sifiliticos o de otra na-
turaleza; su tinica particularidad era la ausencia de movilidad de
ambas articulaciones del cedo. De inmediato se diagnesticd lesion
artieular y nc pardlisis, pues la movilidad pasiva efectuada con ener-
gia no consiguié flexionar el antebrazo en lo mis minimo y en am-
bas articulaciones. Bl examen clinico de ambos miembres sélo did
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pocos datos; escaso desarrollo de las masas musculares de ambos
miembres superiores, movilidad activa normal de las articulaciones
del hombro, mufiecas y dedos; ausencia abscluta de los movimicntos
de pronaciéon y supinacion de ambos antebrazos; luego se trataba de
una anquilosis de ambas articulaciones del ccdo. Se hace radiosco-
pia que mestré una ausencia total de articulacién en ambos codos,
el htmero se continuaba en una sola pieza con el radio. Consultado
un cirujano recomendd expectacion durante un tiempo.

Dos anos después volvimes a ver a la enferma, su desarrollo
fisico y psiquico normal, su anquilosis del codo absoluta en ambos
miembros, rigidez en dngulo de 110°. Marcha normal, denticién
correspondiente a su edad. Se nos presenté ahera con la siguien-

Radiografia N.© 1

te caracteristica, la cabeza muy flexionada sobre el térax, como
acercando la cabeza a las manos en la imposibilidad de que estas
lleguen a aquella; esta actitud le trae desde luego cierto grado de
cifosis dorso cervieal.

Lo més notable es que, 20 dias antes le mace un hermanito,
que traen a la consulta por afeccion similar, sus familiaves apenas
nacido averiguan por la experiencia adquirida en la nifa, la meo-
vilidad del codo y con gran pesar constatan que uno de ecllos es
casi rigido, el otro con escasisima movilidad. Observamos un nino con
excelente estado de nutricion, buen desarrollo fisico, sin ninguna
anormalidad o malformaciéon. Espontdneamente no mueve sus co-
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dos que estan rigidos, con la movilidad pasiva forzada, sélo uno
de ellos tiene una excursion de uncs 30°. Imposible los movimien-
tos de supinacién y pronacion.

Radiografia N.o 2

Sus padres son sanos, no parientes entre si, de buen aspecto,
jovenes, no ha habide abortos, ni han tenide otros hijos. No existe

Tiast :
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Radiografia N.© 3

en los ascendientes, lesion alguna semejante. La reaccion de Was-
sermann en ellos fué negativa. Se obtiene una radiografia de am-
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bos codos en amhos ninos, la de la nifia muestra lo que ya vimos
antes, ausencia de articulacion de los codos, el radio se continfia
cen el htmero como si fuera un sélo hueso. Véase radicgrafia N© 1.
En el nifio en cambio existe articulaciéon, como puede verse en la
radiografia N.° 2. Ante este hallazgo recomendamos al lactante ma-
sajes enérgicos y prolongados.

Visto el nifio seis meses después, la mejoria es evidente aungue
no suficiente, existe flexion y extension en ambas articulaciones
que ne pasa de los 50° en un codo, en el otro es menor aun. La ar-
ticulacion radiocubital estd afectada también, pues no hay rota-
cion alguna. En cuanto a la nifia no ha habido mejoria aleuna,
cada vez se inecurva mds hacia adelante y la anquilosis es absoluta.
Nuevas radiografias en ambos nifios no mostraron mejoria alguna.

Tales los hechos chservados, en resumen: dos hermanos que pa-
decen anquilosis del codo, bilateral y congénita.

Estamos en presencia de malformaciones congénitas, no here-
ditarias, pues sus antecesores no la han padecido, pero si vineulados
estrictamente a la herencia, pues son familiares. No es nuestra
intencién penetrar en el vaste campo de la herencia mérbida, mo-
tivo de constantes preccupacicnes de parte de los investigadores y
cuyoes resultados experimentales o empiricos se hallan registradoes
en numeroses trabajos que nosotros en dos ceasiones (véase Acuma
vy Puglisi, enfermedad de Friedreich; y Puglisi y Carballo, enfer-
medad de Tay Sachs), eshezamos lo complejo de su estudio. Su etio-
logia, pues aun permanece desconocida. Diferentes facteres se dan
como causas productoras, intoxicaciones, infecciones, ete.; tal vez
se sumen algunas de ellas, pero el ‘‘porque es todavia para nosotros
un enigma’’ (Putti).

Hemos examinade la biblicerafia moderna posible a nuestro
alcance, la ausencia de trabajos al rvespecto es casi absoluta. Los
tratados clasicos no mencionan siquiera esta afeccion, Kirmisson,
Broca, (falot, Ombredanne, ete.; igual silencio observan los tratados
de pediatria ‘‘la anquilosis congénita del cedo cs una malformacion
sumamente rara que casi siempre coexiste con la ausencia del ra-
dio”’, todo lo que dice Phlaundler y Schlossmann.

Con este nombre presenté Bscardd y Anaya en 1915 un caso
de ausencia cengénita del eabito con hidrecefalia, anquilosis del
code, ausencia de dedes, ete.; se trataba de lesiones multiples, de
dificil interpretaciin, de estudio incompleto; en esos casos la an-
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quilosis es casi siempre consecuencia de la ausencia de un hueso del
antebrazo, casi siempre el radio, el hueso restante, cibito se anqui-
losa con el htmero; véase Lugones y Puglisi, ausencia congénita
del radio.

Noriega en ese mismo afio presenté un nifio de 20 dias con te-
das las articulaciones de los miembros superiores rigidas, su estudio
es menos completo que en el caso anterior, las radiografias no rcve-
laren lesiones articulares, posiblemente se tratase de una rigidez con-
génita y no de anquilosis.

El Gnico trabajo completo e interesante al respecto, es el de
Siwon, publicado en el ‘‘Deutsche Zeitschrift fiir Chirurgie’’, to-
mo 209, pag. 338, afio 1928, y cuyos casos clinicos y comentario
transeribimos.

Dice el autor que ‘‘una rigidez del codo congénita es rara, de
ambos codos es extraordinariamente rara. Emn nuestro caso se tra-
ta de una anquilosis, congénita bilateral con una marcada tenden-
cia hereditaria; la que fué establecida por nosctros en cuatro gene-
raciones; en las tres primeras de los miembros masculinos, fué he-
redada sclamente por miembros femeninos. Los dos primeros micm-
bros de la familia en que la anomalia se constata, son mujeres que-
dadas solteras, la tercera casada cecn un hombre sano, de familia
sana, transmite la anomalfa a su hija, se asegura puwes, para ambos
sexos pero hereda el femenino.

El siguiente esquema muestra la herencia:

6..

i
N

Signo positivo, significa atacado por la anomalia; signo negativo, indemne

Se trata en nuestro caso de una primer hija, 15 anos después

del matrimonio, el parto fué nermal sin intervencion obstétrica, no
se sabe si hubo oligcamnios. No se conocen otros casos en que la
anmcmalia estuviera séla sin asociacion con ancmalias de otras par-
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tes del cuerpo, especialmente de las manos. La explicacion de la
génesis casual son tan incompletas que apenas dan una impresion.
La multiplicidad de teorias prueba que hasta ahora no tenemos un
concepto unitario de esa etiologfa. Las insuficiencias del ammnios
y otras causas externas, han sido probadas en algunos casos. Las
epifisis muestran una atrofia muy marcada, aleanzan a lo sumo
un tercio del tamafio normal. La zona de osificacion presiona hacia
adelante hasta que finalmente en el quinto mes todo el cartilago
estd osificado. La causa de la falta de resistencia de los cartilagos
contra la presionante zona de osificacién estd en la falta de nicleos
epifisarios.

De todo esto llegamos a la conclusion siguiente: se trata de una
anomalia de causa endigena de los cartilagos epifisarios en los hue-
sos del codo, los que estan en intima relacién con la formacion de la
articulacion. Hablan en su favor, los recordados factores de sime-
tria hereditaria, limitacién al sexo femenino y aislamiento del pro-
ceso dentro de un cierto limite. Por su rareza estos casos sélo pre-
sentan un interés teérico’’ (Siwon).

En los casos de Siwon lo padecian las mujeres aunque podian
ser transmitidas por los varones; el nuestro es doblemente intere-
sante, no existe antecesor enfermo, y lo padecen dos hermanos un
varén y una mujer, aunque en este en menor grado que en aquella.

Los puntos de osificacién de las epifisis proximas al codo apare-
cen primero en la mujer, (Herzog), tal vez sea esta la causa de su
preferencia por el sexo femenino.

Dificultades de diagndstico no existen, en todos los casos la
radiografia se impone, por otra parte es una afeccién sumamente
rara que no ofrece interés practico alguno.

La limitacion de los movimientos de la articulacion del codo
de causa extra-articular en la infancia ha sido puesta al dia en una
sesion de pediatras franceses, para su estudio véase ** Bull. et Memoi-
res de la Soe. Med. des H. de Paris’’, afio 1926.

No se confundira esta afeccion con la artogriposis miltiple v
congénita o contractura simétrica de todas las articulaciones, afee-
cién sumamente rara, uno de cuyos casos ha sido estudiado por Stei-
nert “‘Zblatt fiir Kinderheilk’, 1930.

El tratamiento ereemos que poco puede remediar en la nifa:
la anquilosis ha dejado el antebrazo en dngulo muy abierto y en
consecuencia las manos muy lejos y que ne llegan a la cara, la
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nifia se ayuda inclinando la cabeza y el dorso que llevard a una eci-
fosis dorsal, luego es necesario operar ambos codos, seccionarlos e
interponer cartilago o aponeurosis, ete.; no abrigando mayores es-
peranzas de movilidad, puesto que para entonces los musculos que
accionaran esas palancas estardn atrofiados, pero de esa interven-
c¢iém, si se anquilosa de nuevo, quedardn en una posicién mas correc-
ta. Consecuencia de lo anterior sera la cortedad de los miembros
afectados, pues este crecera sélo a expensas de la epifisis proximal
del htimero y distales del antebrazo.

En el nifio abrigamos mayores esperanzas, hay superficie arti-
eular y movilidad, y el movimiento activo y pasivo aumentard la
libertad de la misma.

Bsta somera presentacion solo tiene por objeto aumentar Ia
casuistica existente que es bien pobre, practicamente es de interés
muy eseaso.



Casa de Expésitos — Servicio del Prof. Elizalde

Hernias y malformaciones diafragmaticas en el lactante

A propdsito de una observacion clinica

por el

D¢, Pedro de Elizalde

El estudio de las malformaciones del diafragma y de las ecto-
pias tordcicas de visceras abdominales que, hasta hace pocos zfios,
preocupaba casi exclusivamente al patélogo, tiene en la actualidad,
merced al empleo corriente de las investigaciones radiologicas, un
gran interés clinico. En la prdctica pedidtrica especialmente, los
problemas de diagnéstico y terapéutica que surjen de la considera-
cion de estos estados son multiples y exigen para su soluciéon un
conocimiento exacto del asunto.

El caso que publicamos se presta para discutir aleuncs de es-
tos problemas.

Una nina de cuatro meses de edad, Maria, 45.225, sin antecedentes
de importancia, ingresa al Serviecio el 21 de enero de 1932, porque se-
gin el ama que la cuida ha tenido el dia anterior dos episodios de disnea
paroxistica y cianosis. Se encuentra en poder de la cuidadora desde fines

de octubre y no obstante la alimentacién a pecho exclusivo, ha hecho un
crecimiento deficiente. Peso en octubre 22, 3.400 grs.; en enero 21, 4.060
gramos.

Toma pecho directamente, entre 500 y 600 grs. en las 24 horas. Estd
apirética. Tiene una o dos deposiciones diarias, homogéneas, de color ama-
rillo. No hay tos, no hay expectoracién. Duerme bien. En los primeros
dias de su estada en el Servicio no se reproducen los episodios disnéicos.

La nina, aunque algo denutrida, tiene un aspecto normal.

Abdomen globuloso, de paredes tensas. No se palpa bazo.

Térax ensanchado en la base. A su examen fisico, nada de parti-
cular,

Reaceion de Mantoux (—).
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Reaccion de Wassermann (—).

Examen de sangre (Dr. Miravent): Glébulos rojos, 5.000.000; gléhu-
los blancos, 9.500; hemoglobina, 71 (Sahli - Lutz). Valor globular, 0.71 %;
gran. neutréfilos, 28 % ; eosindfilos, 3 % ; baséfilos, 0; linfocitos, 66 % ; mo-
nocitos, 3 %.

Bl examen bacteriolégico del contenido géstrico en ayunas no permite
reconocer bacilos acido resistentes.

La radiogratia de térax da una imagen (Rad. 1) que nunca habiamos
tenido oportunidad de observar anteriormente. La atribuimos en un pri-
mer momento a un defecto de posicién o a un movimiento de la enferma
al impresionar la pelicula, pero se volvié a presentar idéntica en una nue-
va radiogratia hecha dos dias después.

A la derecha de la sombra cardiaca, que ocupa su sitio normal en el t6-
rax y tiene diametros normales, existe una sombra de menor opacidad y
menos homogénea en forma de guadana, corta, con base inferior neta-
mente delimitada del diafragma; lado c¢éncavo interno bien delimi-
tado también del borde derecho cardiaco; lado convexo externo, a horde
linear que contrasta con la trasparencia pulmonar. El borde izquierdo del
corazoén estd contorneado en la punta por un pequefio espacio claro li-
mitado hacia afuera por una delgada sombra casi linear.

Con objeto de precisar los ecaracteres de estas imdgenes hicimos ra-
dioscopia y fijamos ademds en peliculas los aspectos de las posiciones obli-
cuas (1).

La radioscopia postero anterior da la misma imagen que la radiogra-
fia N.° 1. En ella se ve ademas que la sombra derecha no acompaiia los
latidos cardiacos ni se modifica en los cambios respiratorios, no pudién-
dose hacer la misma comprobacién con la izquierda porque ésta casi no
es visible al examen directo.

En las posiciones oblicuas se comprueba que las sombras correspon-
den a un proceso que ocupa la parte posterior del térax, mas hacia la dere-
cha que hacia la izquierda y el espacio retro cardiaco en su poreién infe-
rior, pues la superior estd completamente libre.

La radiografia N.° 2 (2) (tomada estando la nina acostada de dorso
sobre la placa, en posicion semilateral derecha, es decir, de manera gne los
rayos atravesaron el térax de adelante hacia atrds y de izquierda a dere-
¢ha) muestra libre todo el retromediastino superior, percibiéndose con toda
nitidez la claridad de la trdquea y la division bronquial. El espacio retro
cardiaco estd ocupado en su parte inferior. Ni a la derecha ni a la iz

(1) Aprovechamos esta oportunidad para agradecer al Dr. José A. Ca-
sado, Jefe del Servicio de Radiologia de la Casa de Bxpdsitos, su eficaz co-
laboraciéon en este estudio.

(2) Para la interpretacién de radiografias en posiciones oblicuas en pri-
mera infancia es necesario recordar que generalmente dstas se toman con el
nifio acostado, de dorso sobre la placa, de manera que los rayos van de ade-
lante a atrds. La terminologia corriente en el adulto, en el cual la placa se
coloca delante del térax, no puede emplearse entonces. Para evitar confusio-

nes conviene en cada radiografia determinar la posicién del nifio y la diree-
cién de los rayos.
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Radiografia N.° 1.—Antero wosterior, frontal
g 1 J

1, sombra laterocardiaca derecha; 2, sombra laterocardiaca izquierda; 3, colon; £, higado
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Radiografia

traquea; 2, bronquio derecho; 3
) l )

N.° 2,—Oblicua amteroposterior, de 1Zquiere

.
hronguio izquierdo; 4, sombra cardiaca; 5,

a derceha

7, 6, diafragma; 7, lifgado;

&, colon
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quierda de la sombra cardiaca aparecen sombras afiadidas; quiere decir que
el proceso estd cubierto en toda su extensién por la opacidad cardiaca.
Se nota, pero queda sin interpretacién con este examen, la zona clara ovoide
que se ve hacia abajo del espacio retro cardiaco.

La radiografia N.” 3 (tomada estando la nifia acostada de dorso sobre
la placa en posicién semilateral izquierda, es decir de mancra que los ra-
yos atraviesen el térax de adelante hacia atrds y de derecha a 1zquierda )
muestra el espacio refromediastinico libre en toda su parte superior, pu-
diéndose apreciar netamente dibujada la parte infero posterior de la som-
bra cardiaca que circunscribe con la columna un espacio triangular de me-
nor fransparencia que el corazén, pero mis opaco que el parénquima pul-
monar. La zona ovoide clara aparece también en esta placa por delante
de este espacio triangular. .

No obstante el detenido examen fisico y radiolégico, el diagndstico
quedaba para nosotros completamente obscuro.

Lo mds l6gico era pensar en una ocupacién del mediastino dereclho in-
ferior. Peio ;jqué proceso lo determinaba? Desde luego la falta de an-
tecedentes de afeccion aguda vespiratoria y de signos fisicos actuales, la
apirexia y la ausencia de polinucleosis hacia alejar el diagnostico de co-
leecion mediastinica supurada. Por estos mismos motivos y sobre todo por
la falta de fenémenos funcionales cardiacos exeluimos el derrame peri-
cardico.

La reaccién de Mantoux era negativa, el examen del contenido gis-
trico no daha bacilos de Koch; no podia aceptarse que una extensién
tan grande de lesiones, en caso de ser tuberculosas se produjera en el
periodo prealérgico y el buen estado del enfermo excluia la idea de aner-
gia. Como en el Servicio se tiene la sospecha, desde hace algunos anos,
de que puedan haber tuberculosis analérgicas en el lactante, esta enferma
“fué considerada desde este punto de vista, pero las imdgenes radiolégicas
daban aspectos que no encuadraban dentro de lo que hasta ahora se lleva
observado sobre localizaciones intratordcicas de la tuberculosis del lactante.
Resultaba muy dificil aceptar una lesién tuberculosa.

¢ Una malformaciéon congénita? ;Cudl? ;En qué localizacién?

Sin poder ir mas lejos en el diagnéstico, debimos mantenernos en
ohservaciéon a la espera de nuevas manifestaciones o de que exdmenes ul-
teriores aclararan un poco nuestras dudas.

Durante todo el mes de febrero, la enferma, siempre apirética, man-
tiene el peso estacionario no obstante los agregados de alimento comple-
mentario a su racién suficiente de leche de mujer. La cuidadora llama
la atencion sobre la aparicion de crisis de disnea y palidez, seguramente
iguales a las que determinaron su ingreso, que se producen con irregula-
vidad pero casi siempre en el momento de ingerir alimentos. La enferma
deja de mamar, detiene la rvespiracion, se pone pilida v luego de vomitar
vuelve a tomar su ritmo respiratorio. A veces la crisis pasa sin que ol
vémito se produzea. Nunca ha vomitado sangre ni pus. A veces se pone
ciandtica al prolongarse la apnea.

La percusion de térax en distintos momentos ha dado rvesultados con-
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1, traquea; 2, bronquio derecho;

adiografia

3, bronquio i/.(|llin'n]n: 4,
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N.* 3.—O0blicua anteroposterior, de

5, espacio ocupado;

-ardiaca

derecha a

izquierda

6, diafragma; 7, higado; &, colon;

9, sombra

6
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tradictorios; unos dias hay disminucién de sonoridad en una base y otros
en la otra.

El 9 de marzo se practica una nueva radiografia (N.° 4). En ella
se ve que el corazén no estd desplazado y que la sombra -laterocardiaca
derecha no tiene una opacidad uniforme; su parte central es mas permea-
ble, tan permeable como las partes aereadas de pulmén. La sombra latero- 1
cardiaca izquierda también ha cambiado de aspecto; es mas ancha y tiene
una zona mds permeable a los rayos en contacto con el borde izquierdo
del corazén. ;Se trata de una cavidad que se extiende a ambos lados del
corazon? ;Son dos cavidades?

Para aclarar todas estas dudas, dos dias después, el 11 de marzo, se
hace un nuevo examen radioscopico. Es de advertir que en 16s tltimos
dias los episodios disneicos han sido mds frecuentes e intensos. Hay una
exacerbacién de sintomas que se explica por los cambios comprobados en
este examen radiolégico. '

En posicion frontal, que fijamos por radiografia (Radiog. N.° 5), se
ve a ambos lados del corazén y en parte superpuestas a su sombra, dos
grandes cavidades redondeadas, de paredes delgadas y uniformes, sin con-
tenido, que no cambian de aspecto por los movimientos respiratorios ni
son pulsitiles. En los cambios de posicién puede comprobarse que se
trata de dos cavidades ubicadas en la parte posterior, entre el corazén y
la  columna, por encima del diafragma cuyos movimientos no influyen
mayormente sobre su aspecto. Para terminar nuestro diagndstico semio-
logico era necesario establecer las relaciones de estas cavidades entre si y
con los érganos vecinos. No nos creimos autorizados a practicar una pun-
¢ion, como se ha hecho en casos andlogos referidos en la literatura, porque
nada hubiera justificado esta maniobr: diagnéstica, que es condenable
cuando no se tiene la seguridad de que sera inocua.

Antes de volver a la pantalla hicimos un nuevo estado actual de los
sintomas fisicos toracicoabdominales. A la inspeceién se nota que los es-
pacios intercostales en la parte anterior estin deprimidos y que en las
inspiraciones profundas se exagera la depresion, sobre todo en el espacio
de Traube. No hay retraccién inspiratoria de intensidad correlativa en
las regiones supra e infraesternales. La percusion por delante da: dis-
minucién de sonoridad en la regién infraclavicular derecha, hasta la te-
tilla; sonoridad en la zona que deberia corresponder a la macicez hepitica;
sonoridad en todo el lado izquierdo. Traube, libre. Auscultacion : respira-
¢ién vesicular,

Choque de la punta: Se palpa en el quinto espacio intercostal, dentro
de la linea mamilar. Es en este sitio donde se auscultan los tonos con
mayor intensidad. La macidez cardiaca no puede determinarse.

Axilas: Sonoridad en ambos lados, respiracién vesicular.

Por detris, donde ya se habia notado en dias anteriorves cambios per-
cutorios de un dia para otro, se comprucha en la percusion este hecho ex-
traordinario: los mismos observadores en momentos distintos de un mismo
examen, obtienen resultados diferentes; unas veces menor sonoridad a la
izquierda y otras a la derecha. La auscultacién no da nada de particular.
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Radiografia
1, espacio claro laterocardiaco derecho;

.

ANRE

2, higado; 3, estomago?; 4,

4 —Frontal, anteroposterior

espacio claro laterocardiaco izquierdo



Radiografia N.© 5.—Frontal anteroposterior

1, cavidad derecha; 2, cavidad izquierda; 3, diafragma; 4. higado; 4, colon

s AN
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Radiografia N.° 6.—Frontal anteroposterior instantes despudés de una comida opaca

7, cavidad derecha; 2, higado; J, corazon; 4, cavidad izquierda; 5, substancia opaca
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T.—Frental anteroposterior. Posicion lateral derecha

Radiografia N.¢

1, cavidad izquierda; 2, substancia opaca; J, corazon; 4, cavidad derecha; 5, substancia opaca; 6, higado
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Radiografia N.° 8.

Frontal anteroposterior. Posicion lateral izquierda

] %

1, higado; 2, cavidad derecha; 3, piloro?; 4, corazén; 5, cavidad izquierda; 6, substancia opaca
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Abdomen no muy deprimido, de paredes tensas. No se palpa bazo.
Borde de higado, dos traveses de dedo por debajo del reborde costal, en
situacion normal.
El examen radioscopico se hace instantes después de que la nifa in-
giriese unas tres cucharaditas de comida opaca. La imagen posteroante-
rior que se fija en la radiografia VI, tomada en posicién erecta, frontal .
anteroposterior (sic), muestra que la emulsién estd depositada en la parte |
declive, por encima del higado, con el mismo nivel en dos léculos de una
unica cavidad, lo que se comprueba por la facilidad con que el contenido
pasa de un lado para el otro. En otras posiciones, el contenido =e de-
posita también con toda facilidad en las partes declives (radiogratias nii-
meros 7 y 8).
A los dos dias de este examen, cuando todavia no se habia expulsado
en las deposiciones la comida opaca, se hace un nuevo examen radiolégico,
comprobandose que toda la sombra intestinal se encuentra en el ahdomen. ‘
Para obtener en posiciones transversas imdgenes de la cavidad y verificar
las relaciones de ésta con el eséfago se introduce nueva comida opaca
con una sonda de Nelaton. En las radiografias transversas, tomadas en
posiciones erecta, ventral y dorsal, puede verse claramente que la sonda
ha llegado a la cavidad y su punta estd libre en el interior de ésta. El
esofago estd en su situacién normal y desemboca directamente en la
cavidad.

Las comprobaciones anotadas precisaban en parte las caracte-
risticas semiologicas del proceso que llevaba nuestre enfermo:

1. Cavidad biloculada en comunicacion directa con la termi-
nacion del esofago.
2.°  Posicion mediana supradiafragmatica, retrocardiaca, con un
l6culo en cada lado del térax.
3. BEvacuacion completa y facil de la eavidad, sin retencion
ni trastornos al transito ulterior de la ccmida cpaca.
4.2 Ausencia en el abdomen de cavidad estomacal. !

Habiamos asistido al agrandamiento progresivo de esta cavi-
dad, que existia desde los primeros examenes, pero que no habia-
mos interpretado cemo tal. Kl proceso parveeié al principio solido;
los examenes radiologicos ulteriores evidenciaron su verdadera na-
turaleza. Aunque en conjunto la evolucion de este proeeso habia
sido progresiva, la comparacion de la serie de radiogratias muestra
alternativas de tamafio de la cavidad total o de cada uno de los
loculos con relacion al otro.

Con los elementos de juicio que nos suministraba cl estudio
semioldgico, podiamos abordar el diagnéstico elinico.

L S — SRl R
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Ya hemos dado los motivos que desde un primer momento nos
hicieron deshechar la hipétesis de una-enfermedad neumonica, pleu-
ral o perieardica de origen banal ¢ tuberculoso. Se debian descar-
tar también las cavidades toracicas congénitas sin comunicaciéon con
el tractus digestivo (bronquiectasias, malformaciones quisticas bron-
copulmonares). La discusion se circunseribia a las malformaciones
no complicadas de la pereion diafragmatica del tube digestivo com-
patibles eon la vida, cuya sintomatologia funcional y fisica tienc
oran similitud y que sin ayuda radiolégica dificilmente podrian ca-
racterizarse.

Estas malformaciones pueden agruparse en tres categorias:

1.° Anomalias en la conformacion del esofago.
2.2 Ancmalias en la ubicacion del estomago.

@) Ectopias supradiafragmaticas.

b) Eectopias infradiafragmaticas.

3. Amomalias en la conformacién del diafragma.
a) Eventraciones diafragmaticas.

b) Hernias diafragmaticas.

Las anomalias en la conformacion de la wultima porcion del
esofago, comprobadas en la vida, son easi desconceidas. Ni siquiera
se les menciona en tratados recientes muy ccmpletos en todo senti-
do, como el de Gorbandt, Karger y Bergmann (?).

Uma estrechez puede ceasionar a la larga dilataciones ¢ cavi-
dades secundarias por encima del obstdculo. En estos casos el cua-
dro funcional debe ser llamativo y el diagndstico radioldgico se
hard- facilmente al visnalizar con la comida opaca el sitio de la
estrechez.

Cuando el obstidculo no es permanente (torsiones o acodaduras
en la desembocadura del esdfaco o en el cardias), la interpretacion
se torna més dificil, especialmente si al mismo tiempo hay defor-
macion, ectopia o hernia del estomago. Tal es la observacién publi-
cada entre nosotros por Olaran Chans y Marque (*), caso evidente
de megaesdfago, con diverticule en un nifio de 16 meses, quizas

(3) Gorbandt, Karger and Bergmann—Chirurgische Krankheiten im
Kinderalter, 1928.

(4) Olaran Chans A. y Marque 4. M.—Megaesifago con diverticulo en
un lactante, ‘‘Archivos Latino Americanos de Pediatria’’, aifio 1929, XXIII,
7, 493.



Gnico en la literatura, en el cual no puede excluirse, a juzgar por
las radiografias que acompafian el trabajo, la existencia de un obs-
tdculo géstrico (estémago bilocular con cardias a la derecha v por
encima del diafragma; jhernia diafragmitica de la poreién car-
dial del estémago?). Sdlo una expleracién muy detallada por los
rayos X puede apoyar el diagndstico.

Las ectopias supradiafragmdticas de estémago, altimamente bien
estudiadas por Le Wald (?), desde el punto de vista diagnostico
con la designacién de ‘‘estémago tordeico’’, han sido eon seguridad
confundidas anteriormente con las hernias diafragmaticas.

’

El ““estomago tordcico’” es debido a la detencion y ubicacion
definitiva del estémago en el térax sin que exista saco ni comuni-
cacion pleuroperitoneal. Radiolégicamente la caracterizacion del es-
tomago torcico se apoya sobre tode en la localizacion supradiafrae-
matica y su fijeza.

La ectopia infradiafragmdtica (suprahepatica) debe ser muy ra-
ra y a nuestro juicio de un diagnéstico diferencial con la hernia
diafragmatica casi imposible. En la ccmpulsa bibliografica no he-
mos encontrado referida en detalle sino la observacion de Apert y
Duhem (°). Se trata de una nifia de diez meses, que fué hospita-
lizada con diagndstico de pleuresia purulenta de base derecha. Rl
examen radiologico demuestra la existencia de una coleccion liquida
a nivel horizontal visible solamente en oblicua; el nivel es mdvil
si se agita el nifio; eimara de aire per encima del liguido. En una
radiografia tomada alguncs dias después se comprueba el aumen-
to de la coleccién liguida y se aprecia claramente una linea necera
convexa hacia el térax, que limita hacia arriba la camara de aive.
Después de la ingestion de papilla baritada se ve que esta lleno
todo el fondo del saco hidroaéreo del hipocondrio derecho.

Apert y Duhem no se refieren al estudic de los movimientos
del diafragma ni hacen alto tampoco en la imagen de doble eca-
vidad (muy parecida a la de nuestra enferma), que se ve en la
figura 3 de su trabajo. Concluyen, sin embargo, en que no parece
tratarse de un estomago pasado a la pleura derecha por el orificio
de una laguna diafragmatica; la banda negra que sobremonta el

(3) Le Wald L. T.—Thoracie stomach, ‘‘Radiology’’, 1924, y Roentgeno-
logical diagnosis of diaphragmatic hernia. *‘The Am. Journ. of Roentgenology
and Radium Theraply.’’, 1928, XX, 423.

(6) dpert E. et Duhem P.—Ectopie gastrique congénitale sus-hépatique.
480c. de Ped, de Paris’’, 1929, 314.
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sace gastrico (idéntica a la de muestro caso; como puede verse com-
parando los clichés respectivos. N. del A.), parece bien el diafrag-
ma y no la pared gastrica superior.

Desgraciadamente, faltan en esta observacién comprobaciones
necrosicas que confirmen la realidad de la interpretacién referida.

La eventracion del diafragma, término que de acuerdo con Que-
nu y Fatou (7) creemos preferible a otros usados para designar el
misme proceso (distension, dilatacion, relajamiento, atrofia), por-
que no prejuzga sobre su naturaleza, puede observarse desde los
primeros dias de la vida; pero a pesar de su origen congénito, se
manifiesta por lo general en la edad adulta.

Consiste la eventracion en el levantamiento de toda la capula
diafragmatica, con ascenso de las visceras abdominales de un sole
lado (derecho, 10 % ; izquierdo, 90 %) y con extraordinaria rareza
de los dos, en cuyo casc existe al mismo tiempo megacolon.

No debe ceenfundirse, seetin los autores antes mencionados, la
cventracion con la hernia diafragméitica: esta tltima ‘‘es realizada
por el pasaje de visceras a través de un orificio normal o patoldgico
del diafragma. En la eventracién no hay sclucion de continuidad
en el diafragma, hay ectasia y no ruptura de la capula y el es-
tomago aunque se hace intratordcico por su proyeccion schre el
esqueleto estd en realidad contenido siempre en la cavidad ahdo-
minal "',

La confusion entre estos dos estados debe ser, sin embargo, fi-
eil no s6le por la posibilidad de una sintematologia funcional idén-
fica, sino porque a veces en el examen radiogrifico no puede com-
probarse el doble contorno de las dos etpulas (diafragmatica y ods-
trica, que corresponde a la eventracion en su medalidad radiold-
gica tipica). Fatou, que ha estudiade a fondo el punto, encuentra
que el movimiento paradojal del diafragma (descenso expivatorio y
ascenso inspiratoric) no es, como sostienen algunos autores, atributo
de la hernia. Piensa que uno de les mejores signos de presuncion
en la eventracion del diafragma es dado por el aspecto, siempre
idéntico a si mismo, de las imdgenes.

Mas recientemente, Greenwald y Kaufman (8), a propdsito de
un caso personal, disecuten nuevamente las bases del diagnéstico de

(7) Quenu J. et Fatou E.—T.’eventration diaphragmatique. ‘‘Jowrnal de
Chirurgie’’, t. XXIV, pag. 1.

(8) Gicenwald IH. M. and Kaufmann J.—Congénital nonrotation of the
stomach with eventration. ‘‘Am. Jowrn. of. M. Dis.’’, 1928, 35, 641.
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la eventracion y llegan a formularlo por las sicuientes razones:
1.°, la posicion anormal del estémago en el lado derecho por encima
del higado; 2.°, la presencia de un diafragma, relajado pero intac-
to, por encima del estomago; 3.°, la excursion ncrmal aungue un
poco disminuida del diafragma; 4.°, la presencia de un doble con-
torno en la imagen dorsoventral; 5.°, la ausencia de desplazamiento
de mediastino; 6.°, la ausencia de pulmdén comprimido, y 7.°, el cur-
so clinico.

Las hernias diafragmdticas sen indiscutiblemente las malforma-
ciones mas estudiadas entre todas las que estamos revisando. lixiste
a su respecto una bibliografia rviquisima entre la que se cuenfan
algunos trabajes nacionales.

Se originan por el pasaje a través de una abertura diafrag-
matica, mas o menos grande, de viseceras abdominales. Para la diseu-
sion de nuestro caso sélo nos interesa el grupe de hernias no tran-
maticas, es decir, aquellas en que desde el momento del nacimiento
existe una interrupeiéon en la ecntinuidad del diafragma o un pun-
to de menor resistencia que ha cedido a la presion que fisielogica-
mente ejerce el contenide abdominal. La herniacion puede produ-
cirse en época muy distante del nacimiento, en la edad adulfa, en
cuyos casos aleunos autores la denominan graduada ¢ adquirida, pa-
ra distinguirla de la congénita, que ya existe desde ¢l momento de
nacer. En clinica ésta ultima distineion tiene un valor secundario.

De mayor importancia es la division de las hernias no trauma-
ticas, en embrionarias y fetales, las primeras debidas a cemunicacion
mas o menos amplia entre las cavidades pleural y peritoneal (her-
nias sin saco, falsa hernia diafragmatica) y las segundas consecuti-
vas a la ausencia o debilidad localizada del musculo diafragma en
un sitio eualquiera, generalmente en relacion con alguno de los ori-
ficios fisioldgicos (hernias con saco, hernias verdaderas).

La patologia de las hernias se encuentra resumida en el exce-
lente trabajo de Greenwald y Steiner (). Posteriormente la bililio-
grafia se ha enriquecido en casuistica, sobre todo operatoria; pero
no se ha agregade nada fundamental. Creemos innecesario volver
sobre este punto.

La sintomatologia funcional y el examen fisico diveeto, varia-
bles al infinito de acuerdo con el sitio, el tamafic y el contenido

(9) Greenwald IT. M. and Steiner M.—Diaphragmatic hernia in Infancy
and in Childhood. *“Am. J. of Dis, of Child.”’, aiio 1929, 38, 361.
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de la hernia, permiten suponer su existencia, pero su caracteriza-
cién elinica no es posible sin la ayuda de los rayos X.

En nuestro caso, ;eudl de las malformaciones que acabamoes de
estudiar debia ser incriminada? El diagnéstico exacto no debe con-
siderarse como una inatil presuntuosidad, de él depende muchas
veees la orientacion de la cura.

Las comprobaciones radiolégicas afirmaban de un modo induda-
ble que las cavidades estaban ubicadas por encima del diatragma:
guedaba excluido el diagnéstico de eventraciin del diafragma y ce-
topia gastrica suprahepatica. La variabilidad de imagenes y el cre-
cimiento pregresivo de las cavidades, excluian el estémago toracico.

(fon la ingestion opaca comprobamos que el eséfago estaba en
su sitio y desembocaba directamente en la cavidad. Tenia el eso-
fago perfiles rectos lo que excluia la dilatacion sacciferme o diver-
ticular.

La ecavidad era indiscutiblemente el estomago herniado a tra-
vés del diafragma por una abertura cuya ubicacién no se precisaba
en las imdgenes. Bsta abertura ne debia ser muy grande pues no
habia permitido sino ¢l paso del estémago, como lo demostraban la
ausencia de ansas intestinales o de 6rgancs solides dentro o adosa-
dos a la cavidad.

No se localizaba en la parte anterior, pues el sacc no se inter-
ponia entre el corazén y la pared como lo demostraba ¢l examen
fisico y radioldgico.

;Se trataba de una hernia verdadera con saco ¢ de una fals:
hernia? Todas las probabilidades estaban en favor de la primera;
pero el diagndstico exacto que sélo hubiera podido hacerse por
medio del neumoperitoneo no podia realizarse en nuestra enferma
porque un grave trastorno de oposicion la habia colocado en situa-
cion de no tolerar esta maniobra. Kl diagndstico clinico se limitaba
por este motivo, a establecer gue el enfermo tenia una hernia dia-
fragmdtica progresiva central retrocardiaca bilocular iy que solo con-
tenia el estomago con exclusion de toda otra parte del tubo diges-
tivo. Por esta Gltima cirecunstancia se eliminaba la idea de que el
bazo pudiera estar contenido en la hernia, pues generalmente éste
se encuentra en ella ecuando el colon ha penetrado en la cavidad y

le ha arrastrado consigo.
¥

* %

Abandonados a si mismos los portadores de hernias diafragma-
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ticas estdn expuestos a las mismas consecuencias que los de hernia
de otra localizacién, con la diferencia esencial de la mayor gravedad
que le dan sus relaciones con lcs 6rganos del mediastino. Esta es
la causa de que la gran mayoria de las hernias diafragméticas sean
incompatibles con la vida o creen de continuo situaciones graves por
la compresién o dislocacion de los 6rganos mediastinales. Ademas,
las complicaciones (estrangulacién, lesiones inflamatorias o troficas
de los oérgancs herniados) y las reacciones de vecindad tienen en
la hernia diafragmatica una gravedad excepcional.

Algunos resultados felices obtenidos estos tltimos afios en inter-
venciones por hernias diafragmaéticas de lactantes, obligan al pric-
ticc en cada caso bien diagnosticado de esta enfermedad, a discutir
el pro y el contra de una operacion. Cuando se precisé el diac-
ndstico, nuestro enfermo se encontraba en un grado de denutricion
acentuado y dificilmente hubiera resistido el acto operatorio. Debi-
mos contentarnos, sin plantear siquiera el tratamiento quirtrgico,
cen una terapéutica expectante.

Pero atin en el supuesto de un mejor estado general, la deci-
sion hubiera sido dificil. Aunque en la lista de lactantes operados
con éxito que hemos podido reunir, y que va al fin de este trabajo,
figuran nifios de una edad menor que la de nuestro caso, es indis-
cutible que el factor edad es decisivo y que cuanto menor sea el
nifio tanto mayor serd el riesgo de schok traumaitico.

Debia determinarse ademdas si la hernia era operable. Para
esto hubiera sido necesario un conocimiento exacte de las condicio-
nes de la hernia. Sabiamos de su tamafio, de su posicién, de su
contenido; pero, sélo indirectamente, podiamos afirmar su reducti-
bilidad por las modificaciones diarias de sintomas fisicos y radiold-
gicos, lo que s6lo nos permitia afirmar que el contenido de la her-
nia (estémago) cambiaba de posiciones; pero no que pudiera
restituirse a la cavidad abdominal. Como puede verse en la lite-
atura reciente, este reparo ne ha preocupado siempre a los ciru-
Janos, muchos de los cuales han abordadp el tratamiento quirtirgico
de las hernias diafragméticas, sin detenerse mayormente en la acla-
racion de esta circunstancia previa: la operabilidad.

En cuanto al tipo especial de la hernia de nuestro caso, no
hemos encontrado referida ninguna cperacién. No euesta aceptar,
sin embargo, que aunque bilateral y voluminosa hubiera sido opera-
ble y dado que sélo contenia el estémago, los resultados podrian
haber sido favorables, ya que se conocen casos de verdaderas tras-

P— -
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laciones al torax a través de una amplia comunicacién diafrag-
matica de gran parte de las visceras abdominales, que han sido in-
tervenidos y que han soportado y sobrevivido a la operacion.

Los riesgos quirargicos son, a pesar de tedo, grandes, y aunque
no pueden, como se comprenderd, coneretarse en nimeros, son un
obstaculo para la decisién operatoria. Muchos autores recientes han
optado por la abstencién en casos de mediana tolerancia y la evolu-
cion de sus enfermos ha justificado esta conducta.

Otro argumento a tener en cuenta antes de decidirse por una
intervencion es, que los datos sobre el porvenir lejano de los ope-
rados son todavia muy incompletos. ; Realmente todas las operacio-
nes que se computan como favorables han dado resultados durade-
ros? ;No han habido en estos casos recidivas o complicaciones
alejadas?

A pesar de haber recibido los mejores cuidades dietéticos e
higiénicos, el enfermo fallece el 5 de abril en un cuadro consuntivo.
Las erisis de disnea, palidez y cianosis, y sobre todo los vomites, se
hicieron mas frecuentes e intensos en los tltimos tiempos de su
vida; pero la muerte no se produjo en uno de estos episodios sino
que el nifio terminé por agotamiento progresivo.

En la autopsia se examina primeramente la cavidad abdominal,
comprobandose que el estomago no estd en su sitio. El epigastrio
v el hipocondrio izquierdo se encuentran llenos por el colon muy
distendido por gases y por amsas del delgado. El higado se en-
cuentra en su posicién, en su aspecto normal y la capula diafrag-
matica tiene en la parte anterior y laterales su aspecto habitual.
Separando el higado, hacia la derecha, se ve que el duodeno estd
tireneado hacia arriba y atraviesa el diafragma por una orificio
ovoide de bordes delgados y tensos, de 2 ems. en su didmetro mayor,
que comunica la cavidad peritoneal con el saco herniario.

Antes de continuar la exploracion de los 6rganos abdominales
se levanta un amplio plastrén externo costal y se deseubren los
organos tordcicos. Por la parte anterior todos estos 6rganos tienen
aspecto y relaciones normales. Soélo cuando se aisla a los pulmones
de la pared se descubre en la parte posterior, detrds del corazon,
pero separado de las goteras costovertebrales, los dos léculos de un
saco adheridos a ambos lados del eentro frénico del tamafio ‘‘cada
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uno’ de un pequeiio huevo de gallina. Ambos pulmones estin
ahuecados en los sitios que ocupa el saco al que se adosan pervo ne
adhieren y tienen un aspecto normal.

Explorados los drganos teracicos, se vuelve otra vez a la ca-
vidad abdominal y traccionando hacia abajo el duodeno se trata
de reducir la hernia. Aparece primero el piloro, luego el antro y
la parte de estémago que deberia de ser derecha y que ceupaba, sin
embargo, la cavidad izquierda del saco herniario. Pasa en seguida,
a través del orificic el resto del estémago que ocupaba la cavidad
derecha del saco. Reducido el estémago al abdomen, toma su posi-
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cion normal y se aprecia que estd muy agrandado y dividido en
dos cavidades sensiblemente iguales por un estrechamiento circular,
dende las paredes son mas espesas, pero no alteradas. Se trata de
un anillo de contraccion que se ha mantenido postmortem y que co-
1respondia al sitio estrechado que comunicaba las dos cavidades
del saco herniario. Bste, tiene una superficie interior lisa y esta
completamente incomunicado con las cavidades pleurales.

Ne se halla en el estémago alteraciones de importancia.

Todes los érganos estan normales; la Gnica particularidad die-
na de notar es que el eséfago estd dilatado en forma ecilindrica v
un poco desviado hacia la deveeha; pero, es lo suficientemente largo
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para que el cardias quede por completo dentro de ia cavidad ahdo-
minal.

Diagndstico anatomico: Hernia diafragmaitica verdadera, hi-
locular, bilateral de estomago, a través del hiatus esofagico. Corres-
ponde al tipo IIT de la elasificacion de Akerlund (!'").

Cascs de hernia diafragmdtica, eperados con éxito, en el lactante

1.° Dowes— " Surg. Ginec. Obs.”’, 27, 303, (1918). Nino de
20 meses. Falsa hernia derecha esofdgica. Sin diagnéstico, reco-
neeido en una intervencion por? Reduecion imposible a causa de
adherencias. Gastro enterostomia. Vuelto a ver el enfermo cinco
meses mas tarde, se cemprueba la desaparicién de los sintomas fun-
cionales.

2° Jowers—‘Brit. J. Sureg.”’, 15, 332, (1927). Nifio de sie-
te meses, hernia de cstomage izquierdo posterior, operada con diag-
nostico elinico de invaginacion. Reduccion cierre del orificio. Alta,
No se menciona evolueion ulterior.

3.° Schonbawer L. und Warkauw J—"*Zecit. f. Kind."’, 50, 125,
(1931). Nifio de tres meses y medio. Falsa hernia izquierda que
contiene estomago, delgado, ciego, colon ascendente y transverso y
bazo. Diagnosticada antes de la operacion. Reduecion y sutura.
Dos meses después se encontraba en buen estado y seguia un des-
arrolle normal.

4°y 5.° Hess J. H—"*Chicago Pediatric Society’ Anual mee-
ting, 19 de mayo de 1931. Al discutir la comunicacion de Krost
sobre muerte de un recién macido intervenido por hernia diafrag-
méatica complicada, refiere las observaciones de des lactantes de cua-
tro y nueve meses operados con éxito por Ralph B. Bethman. En
¢l resumen de esa sesién aparecido en ““A. J. of D. of Ch.”’, (42,
1268), no se da detalles sobre tipo anatémice ni fundamentos del
diagnostico de las hernias operadas.

6.° Donovan E. J—"*The Surgical Clinies. of North Ameri-
ca’’, vol. 11,520, (1931). Nifio de cuatro meses. Falsa hernia iz-

(10)  Akerlund Ake—Hernia diaphragmatica hiatus aesophagei von Ana-
tomischen und Rintgenologischen Gesichtpunkten. ¢‘Acta radiolégica’, 1926,
A1 e
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quierda dextrocardia. Se diagnostica ausencia de diafragma iz-
quierda. En la intervencién se comprueba la herniacién de yeyuno,
ileon, transverso y bazo. El estomago en situacién normal. Peri-
toneo y pleura se contintian. Sanacién. El enfermo abandona el
hospital. Resultados alejados (?). :

1> Truesdale P. E—‘J. A. M. A.”, 96, 847, 1931. Nifio
de un afic. Falsa hernia izquierda. Destrocardia. Centenido estéma-
go y bazo. En la operacién se comprueba otro orificio diafragmatico
(con saco). Se suturan ambos. Resultados alejados?

8.° Woelsey.—‘J. A. M. A.”, 89, 2245 1927. Mencicna la re-
cidiva en un nifio que fué cperado a la edad de 35 dias y fallece
un ano después por chstrucecion.

— -

Segln Truesdale el nimero de casos operados hasta la fecha de
la publicacion de su trabajo, es de 22 con 41 % de mortalidad y tres
recidivas. Estas cifras no representan seguramente la realidad por-
que, cemo es faeil suponer, muchos fracasos han de quedar sin pu-
blicarse. £
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Neumococcia en un lactante tuberculoso

por los doctores

Pedro de Elizalde y Pascual Cervint

La nina—Maria, 44.896, hija de padre tuberculoso, nacida el i4 de
abril de 1931, ingresa al Servicio el 26 de junio del mismo ano, es decir,
a los dos meses y medio de edad.

Estaba al cuidado de una nodriza externa, quien la deja porque no
aumenta de peso.

Segiin los antecedentes, estuvo en contacto por algunos dias con el
padre tuberculoso, antes de ser depositada.

Al ingreso se comprueba una talla de 54 e¢m., un peso de 3.400 grs.,
ligero catarro de vias rvespiratorias superiores, tos con expectoracién y al
examen fisico del térax, roncus y rales suberepitantes gruesos disemi-
nados. El higado no estd aumentado de volumen y el bazo no se palpa.
La inyeceion de Mantoux con solueién al 1%, es fuertemente positiva.

En la radiografia del térax (radiografia N. 1) se aprecia, a la dere-
cha del corazon, en la parte inferior, una alargada sombra aiiadida, de
borde borroso.

La nina es sometida a un régimen de casi cien calorias de leche de
mujer, por kilo de peso. Con este végimen, el peso tiene poca ten-
dencia al ascenso y el estado general se mantiene sin modificarse. La reac-
cion de Schick es negativa.

El dia 20 de julio se inicia una alimentacién complementaria de leche
de vaca con azticar nutritivo de Soxhlet. Hay entonces una ligera tenden-
cia al asccnso de peso, llegando el mismo el 17 de agosto a 4.000 grs. (au-
mento de 500 grs. en el mes). Ese dia, el nino, que desde su ingreso es-
tuvo apirético, hace un repunte a 38° al dia siguniente se comprueba un
coriza sanguinolento y fendmenos catarrales de vias respiratorias supe-
riores.

En el exudado nasal se encuentran algunos bacilos de Loeffler; se in-
yeetan 3000 unidades de suero antidiftérico y el 20 de agosto entra en
apirexia con la mejoria del estado catarral.

El dia 22 de agosto con 0.000.05 em ecinco miligramos, la reaceién
de Mantoux es todavia positiva.



Radiografia N.© 1
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El dia 23 vuelve a tener 37°5, llegando a 38° el dia 24, en que apare-
ce nna erupcion de varicela, la cnal evoluciona en términos normales, pro-
longandose, sin embargo, la temperatura, durante siete dias mas. En este
momento el peso es de 3.800 grs. y la nina toma 600 grs. de leche de
mujer en las 24 horas. Se agrega raciones complementarias de leche de
vaca con seminol y el peso asciende 600 grs. en 25 dias (4.450 grs., el
20 de septiembre de 1931).

Hasta entonces las reacciones de Mantoux continuaban fuertemente
positivas. Una radiografia obtenida el sicte de agosto daba poco mas o
menos la misma imagen que la obtenida anteriormente (ver radiogra-
fia N.° 2).

Radiografia N.°© 3

A partir de los primeros dias del mes de agosto, el nifio recibe dosis
medias de ergosterina irradiada y agregados de jugo de naranja y to-
mate.

El nueve de septiembre la investigacién del bacilo de Koch en el la-
vado de estomago fué negativa y la radiografia sacada el 30 de septiem-
bre (ver radiografia 3) muestra la reduccién de la sombra que se veia
en las anteriores.

El primero de octubre, a la noche, la temperatura llega a 38°5; al
dia siguiente se mantiene a este nivel y al examen fisico se comprueba
respiracion ruda, casi soplante, en la regién para vertebral derecha.

La radiografia tomada el cinco de octubre (radiografia 4) mostré una
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condensacion triangular, a base externa, en el tercio superior del hemi-
torax derecho, aparte de la sombra juxta cardiaca derecha cuya existen-
cia y limife irregular pusimos en evidencia en las radiografias anteriores.

El seis de octubre persiste el soplo en el vértice derecho y se ausculta
algunos rales de retorno. La reaccion de Mantoux hecha con solucion al
1 %0 es débilmente positiva.

En octubre ocho la temperatura llega a 37" y se mantiene a este nivel
el nueve y el diez del mismo mes; los sintomas fisicos no se modifican y la
nifa estd abatida y de mal humor.

Desde el comienzo de este episodio febril, se suprimen los agregados

Radiografia N.°© 4

de alimento artificial; el peso desciende a 4.060 grs. Sin embargo, con
la vuelta a los agregados, comienza a ascender nuevamente.

La temperatura vuelve a subir en forma brusca el 11 de octubre y
en la noche del once al doce, aparecen violentas convulsiones, que se pro-
longan durante toda esa mafiana que van acompanada con obnubilacion,
abatimiento de la nifa y tensién de la fontanela. La muerte se produce
esa misma tarde.

En resumen, un nifio de dos meses y medio de edad, contami-
nade en los primeros dias de su vida per el padre tuberculoso, in-
gresa al Servicio el 26 de junio de 1931 con una distrofia de grado
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mediano y ya en estado alérgico intenso. La radiografia muestra
una pequena sombra para cardiaca derecha redondeada y de limite
poco neto (;foco primitivo?). Con un régimen adecuade, aunque
ligeramente insuficiente, el peso permanece estacionario, son nece-
sarios pequefios agregados de alimento artificial, para conseguir
apesieion. A mediados de agosto, en plena epidemia de gripe en la
Sala, hace un proceso catarral de vias respiratorias superiores con
exudado nasal sanguinolento, en el que se encuentran bacilo de Loef-
fler. No obstante la reaccion de Schick negativa, se inyectan 3000
unidades de suero antidiftérico.

Este proceso catarral (;gripe?) sana en cuatro dias, pero dos
dias después, aparece una varicela de evolucién algo prolengada.
Estas afecciones repercuten sobre el estado nutritive, produciendo
un estancamiento del peso.

Con el aumento de la racion de leche de mujer y de los agre-
gados de alimento artificial, se consigue, de nuevo, un ascenso de
pese, bastante satisfactorio.

El tratamiento consistié en estimulacién del estado general por
la vida al aire libre y un régimen rico en vitaminas.

El estudio radiografico demuestra, al principio, ¢l mantenimien-
to de la lesion inicial y luego su limitacidn.

Es de advertir que el estado de hiperalergia se mantuvo, no
chstante la sucesion de infecciones que habia pasado la nifia. Todo
haeia presumir que la infeceién tuberculosa se habia detenido en su
marcha evolutiva y ya se empezaba a abriear la esperanza de que
esta nifia fuera uno de los poces casos de recién nacidos, que escapa
a la muerte por la infeccion tuberculosa.

En los primeros dias de octubre, la temperatura sube brusca-
mente, se mantiene en meseta y por los sintomas funcionales, fisi-
cos y radiolégicos se ecomprueba una neumonia que termina en eri-
sis al séptimo dia con persistencia de los sintomas fisicos.

Este proceso obliga a la restriccion dietética y se acompana de un
ligero descenso de peso.

Con la apirexia y la realimentacién el estado general mejora y
el peso reinicia su ascenso, pero cuatre dias después, una meningi-
tis purulenta schre aguda, determina la muerte, en un cuadro con-
vulsivo, el dia 12 de octubre de 1931 cuando la nifia tenia seis me-
ses de edad y haefa tres meses y medio que habia ingresado al Ser-
vieio,
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Autopsia: Cadaver de un nino distréfico. Piel sana, con congestion
en las partes declives.

Extraidas las visceras, s6lo se constata macroscopicamente las siguien-
tes alteraciones:

Mediastino: En la region yustatraqueal derecha y la altura del vér-
tice pulmonar, un conglomerado de ganglios aumentados de volumen, de
color blancoamarillento y caseificados. En la zona yuxtatraqueal izquier-
da, ganglios mds pequenos que los anteriores, pero del mismo aspecto.

Finalmente, en la region inter-traqueo-brénquica derecha, un ganglio
del tamaiio de un poroto, de color blancoamarillento y también caseificado.

Pulmén derecho: Consta de enatro l6bulos: uno superior, pequeno,
yuxtatraqueal, con un borde posterior muy ensanchado y otro anterior
afilado, que se continia hacia abajo con la zona hilear. Dicho Iébulo se
halla separado del inmediato inferior, por una cisura profunda, y comu-
nica con el conducto traqueal por un orificio pequeno, debajo del ecual
se observa el nacimiento de los bronquios derecho e izquierdo.

Los tres restantes, comunes al pulmén derecho, presentan una morfo-
logia normal. La pleura que tapiza este pulmén se encuentra espesada
por un exudado fibrinoso a nivel de la cara externa del lobulo normal-
mente considerado como superior.

Exudado del mismo tipo situado en la pleura cisural superior y en la
cara interna del lébulo superior con el medio y del lobulo medio con el
pericardio.

Finalmente se constata espesamiento de la plenra que recubre la mi-
tad anterior, de la cara externa, del lébulo medio.

Bl color del pulmén es rojovinoso a nivel del lébulo inferior y borde
posterior del l6bulo superior y rosa palido, en el resto.

El 16bulo superior no crepita y su consistencia se encuentra aumen-
tada al corte, la superficie muestra una zona seca del tamatno de un co-
bre de dos centavos, de tinte rojo, rodeado de parénguima menos alterado.
En el l6bulo medio, se encuentran dos nédulos ecaseosos, uno de ellos, el
mas anterior, reblandecido.

El lébulo inferior se muestra congestionado.

Pulmén izquierdo: La pleara que lo tapiza estd cortada. Su colora-
¢ién es blanca rosada por delante y rojo vinosa por detrds. Crepita en
toda su extensiéon aunque mas escasamente en las zonas de color r0jOVINoso.
Al corte, en el 16bulo inferior, se ohservan escasos nédulos caseosos, de ta-
maiio un poco mayor que el de una cabeza de alfiler, haciendo saliencia
sobre una superficic en unas partes de color rojo vinoso y en ofras blan-
co amarillento.

Bl lébulo superior, ofrece al corte, una coloracion blancorosada y da
por la expresion, salida a una serosidad rosada, aereada.

Cerebro: Bn la vegién subaracnoidea y especialmente en la zona de
la regién rolindica se observa una coleccion pusiforme, de tinte verde, cuyo
examen bacteriolégico demuestra la presencia exclusiva de un germen con
las caracteristicas morfologicas del neumococo,
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El estudio histologico realizado a nivel del foco agudo de condensa-
¢ion pulmonar, muestra lo siguiente: todo el block de la condensacion,

Microfotografia 2

tiene lesiones uniformes, que consisten en una exudacion fibrinosa que ocu-
pa la easi totalidad de los alvéolos, espesamiento e infiltracion polinu-
clear de las paredes. La trasudacion de elementos celulares en los al-
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véolos, es tamhién generalizada; estos elementos estin representados por cé-
lulas mononucleares, a niicleo claro y leucocitos, en su casi totalidad, poli-
nucleares. et

Hay también gran cantidad de glébulos rojos que conservan su forma.

Las ramificaciones bronquicas, tiene sus paredes de aspecto normal
y algunas, ocupadas toda su luz por exudados claros, homogéneos muy po-
bres en eélulas (ver microfotografia N.° 1).

En algunos sitios, como rompiendo la uniformidad de toda la lesion, se
encuentran foliculos aislados, bien separados los unos de los ofros, no
muy numerosos, constituidos por un centro caseoso, rodeado por células
gigantes (tipo Langhaus) y un manto epiteloide, bien evidente. El manto
linfoideo, es muy delgado, y sirve como de linea de separacién, cor el
resto de pulmén (ver microfotografia N.° 2).

Las mismas lesiones se observan en otra preparacién, hecha con otro
trozo sacado de un punto distante, del mismo lébulo.

Anatémicamente se coneluye: lesion correspondiente a un proceso de
neumonia difusa fibrinosa. '

Los foliculos tuberculosos que se encuentran incluidos en este proceso
neumonico, por su estructura histolégica tienen que haber preexistido, pues
su estado evolutivo requiere un lapso de tiempo para su formacién, mu-
cho mayor, que el de la lesion neunmonica.

El diagnéstico anatémico corrobora el diagndstico clinico: neumonia
difusa, fibrinosa, en un pulmoén tuberculoso.

Quizis, ademds de los foliculos que representan granulaciones tipicas,
deben existir otras modalidades de lesién tuberculosa, imposible de reco-
nocer, por el cambio histolgico que ha determinado la lesion neumdénica.

La investigacién de bacilos de Koch ha sido negativa, fuera de las
lesiones foliculares, lo que suministra una prueba mdés, en el sentido de
que esta neumonia, es una verdadera neumonia fibrinosa (') y no una
alveolitis difusa y externa, que pueda simular una neumonia, cosa gue es
de observacion, sino comin, frecuente, en la primera infancia (2 y 4).

En este caso, una infeeeién neumocitecica ha determinado la
muerte de un lactante con tubereulesis, al parecer detenida en su
evolueion,

; La neumeccocia, en cste caso, es un procese agregado que no
tiene relacion ninguna con la enfermedad tuberculesa? (*) A nuestro

(1) Tratado de las enfermedades del nifio de pecho, H. Finkelstein. Tra-
duceion Espanola de la 3ra. edicion alemana, ano 1929, pag, 480,

(2) Les pneumonies tuberculeuses du nourrvisson — L. Ribadeau - Dumas
et Debray, **Rev. Tubere.”’, 1925, pag. 512.

(3) Etude anatomoclinique des formes initiales de la tuberculose pul-
monaire de 1’enfant.

P. F. drmand - Delille et Ch. Lestoequoy, ** Rev. Francaise de Péd. ',

afio 1931, pig. G83.

(4) Studien zur Pneumonie im Kindesalter — R. Kochmann ** Arvch, fiir
Kinderheil ”’, tomo 91, pig. 267, afio 1930,
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modo de ver, no. Numerosos hechos nes muestran todos los dias
la facilidad con que los lactantes tuberculosos hacen localizacienes
neumococeicas y como éstas influyen scbre la marcha de la enfer-
medad tuberculosa.

Las infecciones mixtas de tuberculosis y ctros gérmenes, que se
han estudiado sobre todo en las localizacicnes meningeas, son tam-
bién frecuentes en las localizaciones tordcicas. En nuestra obser-
vacion, tenemes casos, por ejemplo, de pleuresias aparentemente con-
secutivas a preeesos agudos broneepulmonares de aspecto no tubercu-
loso, que se comprobaron como infecciones mixtas de neumococo y
bacilo de Koch.

Muchos episodios agudos infiltratives que ocurren en la evolu-
cién de la tuberculosis del lactante, interpretados, sin apoyo anato-
mico, como infiltraciones epituberculosas o perifocales, quiza corres-
pondan a simples leealizacicnes neumocdiecicas.

Es un hecho comin, encentrar en las autopsias de nifios tubercu-
losos, lesiones groseras de tipo supurativo neumociceico.

¢ Por qué los precesos infiltratives sen siempre considerados, sin
mas, en las autepsias, como alveolitis o infiltraciones tuberculosas?
Sen tdpiecs estos que deberdn ser contestados con mayor acopic de
observaciones,

Del punto de vista practico, nuestro caso tiene un doble inte-
rés: 1.% porque frente a un lactante tuberculese, que hace una neu-
mepatia aguda, deberemos tener presente la posibilidad de compli-
caciones noumoc()ceicas‘y no coneluir, sin mayor apoyo, en la inicia-
cion de una neumonia o bronconcumonia tuberculesa; 2.°, porque
nos obliga, frente al nifio que padece una neumopatia comun, a bus-
car las posibles vinculaciones con la tuberculosis.

Si el caso que estamos comentande, por ejemplo, hubiera llegado
a nuestra chservacion recién en el momento que hacia su neumonia,
hubiéramos desconocido con seguridad, ¢l terreno tuberculoso en que
se desarrollaba y nos hubiera serprendido que mas adelante, en lu-
gar de llegar a la resolucion, como légicamente debia esperarvse, ter-
minara con la evolueién de una meumopatia tuberculosa.



Clinica Pediatrica de la Universidad de Cérdoba

Sobre el diagnéstico clinico diferencial
de las encefalopatias degenerativas infanto-juveniles ()

por los doctores

José Maria Valdeés y Gregorio Betrman
Profesor Titular de Pediatria Profesor Titular de la Fac. de Medicina
Especialista de Neuro-psiquiatria
del Hospital de Nifios

El raro sindrome que pasamos a describir, presenta un ver-
daderc interéds para el neuropsiquiatra infantil, tanto por las
dificultades semiolégicas de orden mental que presenta, como
por las numerosas cuestiones que surgen al tratar de definir
en el diagnéstico diferencial su fisonomia clinica.

Actualmente hay un gran movimiento de investigacion y
conocimiento de estas raras afeccicnes, a euya dilucidacion nos

ramos aproximando.
ANAMNESIS

Oscar L. D. V., de 10 afnos de edad, ingresa a la clinica ¢! 28
de septiembre de 1931 (N." 16.619).

Antecedentes hereditarios: Bl abuelo paterno vive, de G0 afos,
dice ser sano; la abuela paterna, de 54 afios, sufre de reumatismo.
Abuelo materno murié a los 75 anos de una afeccién cardiaca; era
alcoholista en alto grado; la abuela materna, de 65 anos de edad,
dice ser sana. Un primo hermano con parkinsonismo postencefalitico
y otro con demencia precoz, fallecido.

Bl padre de 35 afios, es hombre sano e inteligente; niega lies y
) - = .

(1) Comunicacién presentada a la Segunda Conferencia Nacional de
Neurologia y Psiquiatria. Rosarvio de Santa Fe, diciembre 1931
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bacilosis; no es alcoholista, es bastante fumador. No ha padecido
de enfermedades nerviosas de ninguna clase. La madre, de 34 anos,
ha padecido algunos trastornos neuropiticos, de los cuales uno de
nosotros la atiende desde hace tres anos; goza ahora de buena salud.
Ha tenido ocho hijos, de los cuales uno murié durante el parto,
por circular del cordén. Los otros seis viven y son sanos; los he-
mos examinado uno por umo, y salvo ligeras anomalias que no al-
canzan una significacién patologica (asi, por ejemplo, anomalias de
distribucion de pigmento en fondo de ojo en algunos hermanos, den-
tro de lo fisiolégico) son normales fisica y psiquicamente. La madre
tuvo un aborto espontidneo de unos 40 dias. Reacciones de Wasser-
mann y Kahn en la sangre da la madre, negativas.

Tiene siete tios maternos, de los cuales cinco fallecieron, uno de
tifoidea, los otros pequeiios ignora la causa. Los dos que viven son
sanos. La mayor, de 40 anos, casada, tiene dos hijos sanos; la que
sigue, de 38 anos, tuvo ocho hijos, de los cuales un parto gemelar,
los dos muertos de atrepsia (infanticidio involuntario); otro falle-
¢i6 de convulsiones en la primera infancia; de los que viven, uno
es imbécil, otro afectado de sordera adquirida, y el tltimo, con en-
fermedad de Little.

Antecedentes personales: Embarazo bueno, fuera de una intensa
emocion al séptimo mes. Parto normal y a término. Pesaba casi
5 kgrs. al nacer. Alimentado a pecho materno sélo hasta los ocho
meses, y después alimentacion mixta hasta el afio, continuando con
una alimentacion més completa. Empezé a sentarse a los seis meses;
las primeras palabras, a los siete u ocho meses; la denticion, algo
retardada al afio, como los demés hermanos; los primeros pasos al
ano de edad.

A los dos anos, enfermé de coqueluche, y a los cinco de saram-
pion, curando sin complicaciones. Hace afno y medio tuvo una gri-
pe intensa con tos y temperatura, que lo obligd a quedar una se-
mana en cama; quedé con obstrucciéon nasal; segin los datos pare-

ce que se trataba de una gripe banal, de la que se repuso bien.

Enfermedad actual: No sélo no se inicié bruscamente, sino que
sus padres dan datos que denotan c¢émo les es imposible precisar
la época y los primeros sintomas de iniciacion de la enfermedad. Ya
hace unos dos afios que dejé de ir regularmente a la escuela, por-
que no atendia bien en clase. En agosto de 1930, fué revisado va-
rias veces por un especialista de oido, nariz y garganta (Dr. Lanza

Castelli), por una supuesta sordera, y aquél no le encontré nada;
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lleg6 a la conclusiéon de que no habia tal sordera sino que era falta
de comprension. El verano pasado el niio fué llevado a una ecasa
de campo, y alli notaron que al pretender correr, caia con facilidad.
IF'ué traido nuevamente a la ciudad para mandarlo a la escuela,
pero no pudo continuar pues la difieultad para caminar aumentaba,
y hasta no podia llevar bien los alimentos a la boca. No tuvo al-
teraciones del suefio en mas ni en menos, ni inversién del ritmo del
suenio, ni diplopia, ni otros signos que pudieran hacer pensar en
una encefalitis epidémica, o en otra clase de encefalitis. Hace unos
seis o siete meses, atun cuando en general dormia bastante bien de
noche, solia levantarse como asustado y andaba por la habitacién,
segiin él, porque no podia respirar por la nariz.

En septiembre del corriente ano notaron que no veia bien y en-

- tonces fué llevado al consultorio escolar, aconsejandose su ingreso

al Hospital.

Los padres le han notado una conducta normal hasta hace poco
tiempo. Pero ya desde hace afio y medio, aproximadamente, no lo
podian emplear para mandados complejos; como se hacia antes con
él. Fué siempre de huen genio, risueiio. Las alteraciones de la me-
moria y del juicio son bastante variables; por momentos recuerda
los nombres de todos sus hermamnos y de acontecimientos ocurridos
hace afios, y otras veces no sabe contestar las cosas mds elemen-
tales. Lo mismo en lo que se refiere a su vision: en ciertas circuns-
tancias no ve nada ni estrecha la mano que le tienden insistente-
mente, y otras hasta puede boxear con éxito, a pesar del equilibrio
inestable.

Al examen psicolégico he comprobado yo mismo que parecia no
entender nada y, en otros momentos estaba mucho mejor. Las pre-
guntas complejas no las entiende evidentemente en ningiin momen-
to, y juega bastante menos que antes. Todo esto hace fuerte con-
traste con su estado anterior, en que demostré ser un chico muy
normal, inteligente y apto. Ahora cuando es interrogado por su pa-
dre, sabe exactamente el monto de sus ahorres y en otros momentos
parece un idiota. Asi también varia bastante su aspecto general,
alternativamente parece tonto o inteligente. Ahora se irrita con
cierta facilidad.

No ha tenido convulsiones.

En sintesis, nifo normal hasta hace dos anos, presentando desde
entonces alteraciones sensoriales de la marcha y de la inteligencia

que se han ido acentuando.
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Estado actual—Nino de regular estado de nutricién. Piel blan-
¢a, palida, de turgor y elasticidad conservados, presenta manchas de
color borra de vino, del tamano de lentejas en térax y abdomen. Mi
¢ro y macro poliadenia inguinal. Cabeza bien conformada, no do-
loroso a la percusion; cara asimétrica, derecha mayor que izquierda;
motilidad facial normal. Pares craneales normal. Ojos (ver examen )
de motilidad normal, pupilas ignales que reaccionan bien. No hay
nistagmus. Boca normal, Orejas y nariz, normal. Cuello, no hay
rigidez de nuca. Toérax y abdomen normal. Aparato ecirculatorio

normal. Pulso regular, ritmico, de 80 por minuto a veces bradi-

Figura 1

cardico; la presion arterial al Vaquez Laubry es de Mx., 10 y Mn.,
de seis y media. Organos genitales normales. Los miembros, a la
inspeccién, no presentan nada de particular.

Sistema nervioso: Marcha parética e incoordinada; disbasia bi-
lateral, con predominio del lado izquierdo, es mis acentuado el ele-
mento parético que la ataxia. A veces se acentiia la espasticidad y
marcha como envarada. La estacién de pie no la realiza con los
pies juntos, necesitando ampliar la base de sustentacion; se difi-
culta la estacién y locomocién si se le tapan los ojos. Romberg y

Guillain positivos. Parece que no hay ataxia en miembros superiores
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¢ inferiores en la medida en que pueden ser investigados. La fuer-
za muscular parece conservada. Por momentos adopta posiciones ca-
taténicas, aunque no debe forzarse mucho en ese sentido. Motili-
dad activa y pasiva conservadas. No hay adiadococinesia. Tonus
normal. '

Reflejos tendinosos de miembros inferiores muy vivos, y mis en
el lado izquierdo, donde se comprueba Babinski y equivalentes, no
asi en el lado derecho. Esbozo de clonus de amhbos pies y de ambas
rotulas. Los reflejos cutdneos, abdominales y cremasterianos exis-
ten. No hay temblores ni otras diskinesias. La sensibilidad al pa-
recer estd conservada en sus diversas formas.

Su estado mental estd profundamente alterado, pero no por ello
es facil su examen, que se presta a dudas, tanto por la variacion
de los sintomas, como por lo desconcertante de los mismos.

Las dificultades del examen provienen, ante todo, de la discordan-
cia entre su aparente viveza y la escasez de los resultados que da
al interrogatorio, asi como de la variabilidad de los sintomas. Su
comportamiento, mimica, sus juegos con las otras eriaturas no difie-
ren substancialmente de una conducta normal; es despierto, sonrie
alegremente, cambia miradas intencionadas con los demis, come por
sus propias manos, llena sus habituales necesidades, es limpio, co-
rrecto y obediente. Su palabra es clara, no lenta ni disartrica, y
puede afirmarse que normal. Es atento y trata de entender, pero
hay evidentemente una incapacidad de comprender lo que se le dice,
aungque oye sonidos. Tan sélo oye cuando se ha repetido muchas
veces la misma cosa o se le ha hecho ejecutar las mismas 6rdenes
repetidas veces; puede pensavse en sordera cortical. Lo mismo la
ceguera, creemos que depende de alteraciones corticales antes que
periféricas. Junto a la agnosia actistica, no podria hablarse de una
agnosia éptica, puesto que reconoce los objetos que ve y su signifi-
:acién, aunque a menudo no los distingue claramente. A veces sabe
deletrear las letras que se le ensefian, pero no sabe leer la palabra
que forman esas letras, aunque mantiene bien el lipiz, no sabe si-
quiera copiar los palotes cuando antes escribia diseretamente.

La palabra es clara. Hay un cierto grado de apatia; la alectivi-
dad estd conservada; se le ilumina la cara cuando se le habla de ir a
su casa.

En los tltimos dias hay manifiestos cambios del carvacter, injuria

con palabras groseras, inclusive a su madre; tiene reyertas con sus

compaiieros de sala, hasta el punto de agredirlos sin motivo, des-




= & =

troza su ropa. Cuando se le interroga acerca de la causa de estos
hechos, no responde.

No es posible explorar bien otros aspectos de su mente.

Eramen de sangre: Globulos rojos, 5.400.000; glébulos blancos,
9.600; hemoglobina, 105 % (S.); valor globular, 0.98. Polinuclea-
res: neutréfilos, 55 % ; eosinéfilos, 14 % ; basoéfilos, no hay. Linfoci-
tos: pequenios y medianos, 27 %; grandes, no hay; monocitos, 4 %
glébulos rojos, normales.

Octubre 13 de 1931: Reacciones de Wassermann y Kahn en san-
gre: negativas. (Fdo.: Dr. Girardet).

Octubre 10 de 1931. Examen del aparato auditivo: Conductos
anditivos libres; timpanos sanos, pero algo hundidos. Audicién del
reloj, lado derecho a 80 ¢tms. préximamente; lado izquierdo 30 ctms.
Provocando nistagmus rotatorio con 10 vueltas en 20 segundos se
obtiene reaceion nistdgmica para ambos lados en forma normal. No
se ha hecho el nistagmus calérico por falta de instrumental. No se
ha podido hacer la prueba de desviacién del indice, por falta de
ayuda de parte de la mentalidad del nino (Dr. Aliaga).

Octubre. 13 de 1931. Andlisis de liquido cefalorraquideo: Color:
cristal de roca. Aspecto: limpido. Reaccién: alcalina débil. Pandy:
positiva. Nonne Apelt: positiva débil. Albimina: 0.48 %.. Se han
observado 9 elementos por c.c. Linfocitos, 88 % ; células, 9 % ; poli-
nucleares, no hay; glébulos rojos, 3 %. (Fdo.: Gallino).

Octubre 20 de 1931. Andlisis de liquido cefalorraquideo: Color
incoloro. Aspecto: limpido, agua de roca. Albiimina: 0.40 grs. %o.
Reaceién de Pandy: positiva débil; de Nonne Apelt, negativa; de
Wassermann: 0.2 c.c., 0.5 c.c. y 1 c.c., negativa; elementos celula-
res: 3.60 por m.m. (Linfocitos) y células endoteliales. (Fdo.: Dr. E.
Renella). i

Octubre 21 de 1931. Examen oftalmoscépico: Agudeza visual en
ambos ojos de 1/8. No mejora con cristales. El campo visual es
imposible determinarlo aun en forma grosera por el estado psiquico
del enfermo; hay momentos, sin embargo, en que la excitacién lumi-
nica provoca un cambio de direccion de la mirada en direccién de la
fuente luminosa y, esto en los diversos sectores del campo visual.

El examen de fondo de ojo revela solamente una papila éptica
decolorada, de tinte atréfico, sin signos inflamatorios. (Fdo.: Dr. La-
je Weskamp).

Octubre 29 de 1931: Pesa 32.800 grs.

Noviembre 5 de 1931: Pesa 31.200 grs.
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En sintesis, el sindrome descripto se caracteriza por las si-

guientes alteraciones:

1.° Paraparesia espéastica con titubeo, sintomas piramida-
les, de tipo cerebral.

2. Trastornos mentales que afectan desde la esfera de la
percepeion hasta la de la inteligencia y el humor.

3. Fende de ojo con papila de tinte atrofico, sin signos
inflamatorios.

4> Evolucion lenta y progresiva, variable, cuyo comienzo
se desconoce y, que no parece estar en relacién ccn ninguna

de las enfermedades padecidas

D1aGNGSTICO DIFERENCIAL.—; Qué enfermedad podria ser,
dado el sindrome anotado? Queremos ver hasta dénde, con los
dates clinicos, puede llegarse con todo rigor al diagndstico.

Ante todo podemos descartar por falta de los sintomas ca-
racteristicos, tanto la esclerosis en placas como la heredoataxia
en sus diverses matices, enfermedades con que suelen confun-
dir diversas afecciones del eje cerebro medular en nines y
Jovenes. Tampoco los trastornos mentales tan acentuados aqui
permiten hacer pensar en una demencia precocisima, a pesar
de los sintomas cataténicos, por otra parte inconstantes; fal-
tan aqui el estupor, el negativismo, los estados delirantes, la
excitacion psicomotriz, que se presentan en los hebefrénicos y
catatonicos o parandicos, aun cuando hay presentes a mas del
sintoma indicado, la apatia, la torpeza de percepeion, el es-
tado de estupor que por momentos hacen pensar en un estado
de idiocia. Sin embargo la paraparesia y demds alteraciones
organicas nos permiten excluir el diagnéstico de demencia pre-
cocisima. Tampoco se trata de una encefalitis epidémica, en-
fermedad en que debe pensarse siempre que hay un sindrome
obseuro como en este caso; pero aqui no sélo no hubo la tria-
da ecldsica, sino que también han faltado los otros signos de

la encefalitis letargica. Descartamos en fin, una paralisis ge-
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neral juvenil por falta de signos psicosoméaticos y en particular
los biclégicos.

En cambio los cuatro puntos en que se apoya nuestro sin-
drome parecen concordar con la forma juvenil de la idiocia
familiar amawrdtica, y aun las mismas alteraciones de fondo
de ojo que no presentan tipicidad se encuentran con extraor-
dinaria frecuencia en la forma juvenil de esta grave afeceion,
al igual que la falta de predisposicion en judios; aun cuandce
las alteracicnes mentales no tienen las caracteristicas de la
idioeia, debe observarse que los sintomas mentales deseriptos
por los diferentes autores son lo suficientemente variados, va-
2oz, o estudiados con escasa sutileza, come para tener demasia-
do esertipules en ineluirlos bajo ese término. Por otra parte,
ante numerosos casos, diversos autores se han preguntado si se
trataba realmente de una enfermedad o de un sindrome sim-
plemente, al punte que han pedido se le denominara sindrome
de Waren Tay - Sachs. Dejando de lado la forma infantil, re-
cordemos con una deseripeion clasica de la forma de Spiel-
meyer - Vogt, que esta comienza generalmente en la época de
la segunda denticién, alrededor de los seis afios. Los sintomas
de comienzo pueden ser: atrofia Gptica a veces o también re-
tinitis pigmentaria; trastornos mentales, que son los mis cons-
tantes, pues los nifios devienen tontos, faltos de interés, o bien
excitables y con alteraciones del humor, no saben vestirse, des-
conocen a las personas, pierden su escolaridad; en cuanto a
los otros signos, ataques comiciales, por ejemplo, no son per-
manentes, la marcha es, a veces, atdxica con inseguridad en
la marcha, como cerebelosa y otras espéstica. Terminan por
no poder caminar y, hasta necesitan ser alimentados por ma-
no ajena.

( Bastan acaso estos signos para hablar de una idiocia fa-
miliar amaurética? Ante todo, para ser familiar deberfamos
contar entre les miembros de su familia, con algin caso mas

0 menos parecido y sabemos, por haberlos examinado atenta-



|
— 380 —
%

mente, que los seis hermanos que tiene gozan de buena salud,
sin que se note en ellos nada de lo que él sufre, aunque en pri-
mos maternos haya varios miembros con enfermedades *‘dege-
nerativas’’, por causas ignoradas. Se acentua el rechazo de
que se trate de una enfermedad familiar, si recordamos las :
normas que para que asi sea, rigen desde Charcot, Pauly y
Bonne: Que afecte a numerosas personas de una misma fami-
lia de la misma generacién y, en generaciones sucesivas; que
afecte en esa misma familia una forma y evolucion casi idén-
ticas; que se manifieste como la consecuencia de una tara ori-
ginal del germen por una alteracion del desarrollo, indepen-
dientemente de una infeceion e influencia exterior, de una en-
fermedad adquirida o de un accidente de la vida intrauteri-
AR

Si prescindimos de este cardcter, mucho de los casos po-
drian entrar en el cuadro de la idiocia, sefalados por Comby
en un trabajo de conjunto (2). Asi por ejemplo, los cascs es-
tudiados por B. Malkin coinciden apreciablemente con el nues-
tro, si se prescinde del cardcter familiar (?). Por otra parte,
los signos positivos en el liquido eefalorraquideo, aunque ate-
nuados, hablan en contra de una afeceion degenerativa.

Si se excluyera la existencia de una enfermedad familiar, pa-
receria més lgico pensar en una encefalitis periaxial difusa ‘
de Schilder o una esclerosis cerebral difusa de tipo Striom-
pell. En estos tltimos tiempos se ha desceripto bajo el nombre
de enfermedad de Schilder una serie de cuadros clinicos bas-
tante dispares y, que lleva a una verdadera confusion, segun
puede desprenderse del recientisimo relato sintético de les T1

casos hasta ahora publicados bajo esa denominacion por Ben-

(1) Crouzon.—Maladies familiales nerveuses. Masson et Cie.,, 1929,

(2) Comby—La maladie de Tay Sachs. ‘‘Avchiv, des Malad. des
Enfants’’, 1924, pig. 349.

(3) Familiire Idiotie und Augenkrankheiten. Cit. en *‘Zentralbl
fiir die Gesamte Ophthalmologie und ihre Grenzgebiete'’, tomo XVIII,
pig. 789,
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jamin M. Gasul de Chicago (%). Mientras el primer caso des-
cripto en 1912 por su creador cuya sintomatologia principal
era de una ceguera gradualmente progresiva, vomitos, cefalea,
hemiplejia derecha y alteraciones mentales, sindrome que hizo
pensar en un tumor cerebral por el que fué operado con 6bito
consecutivo, Foix y Marie deseribieron al afio siguiente, el de
una nifia de 18 afios con tetraplejia, pérdida intermitente de
la palabra, después hemiplejia espastica que dura 10 afios,
hasta morir (°). La enfermedad de Schilder puede dar las més
diversas sintomatologia, al punto que, como dicen Coenen y
Leon Mir, puede presentarse bajo la forma de una paralisis
general, de una esclerosis en placa, de tumores cerebrales, de
una encefalomelitis o de una esclercsis difusa de Heubner, se-
glin sea esto Gltimo, por la localizacion de los focos. ‘‘El en-
fermo presenta en general sintomas neurologicos en focos y
sintomas psiquicos. Comienza cominmente por sintomas de
apatia y de ceguera, bajo forma de hemianopsia. Lentamente,
se desarrollan sintomas neurolégicos que dependen de los fo-
cos de ambos hemisferios. Al mismo tiempo aparecen sintomas
de neuritis Optica, cefalea y vomitos, lo que da a la enferme-
dad la apariencia de un tumor cerebral. A veces sobrevie-
nen ataques epilépticos; a menudo el paciente estd sordo por
causa de fecos en el l6bulo temporal. Tiempo antes de la
muerte la enfermedad se presenta bajo forma de una tetraple-
Jia eon contracturas espésticas, acompanadas de cegueras y
de pérdida del lenguaje’ (6). Pero todos los autores estin
contestes en admitir como la méis constante esta triada: alte-
raciones de la vision del tipo cerebral, trastornos mentales Yy,

sindromes espasticos desde la mono hasta la cuadriplejia. Y

(4) B. W. Gasul—Schilder’s Disease - Encephalitis Periaxialis Difu-
sa. A Review of the Literature and reporter of a case. ‘‘Archiv. de
Diseases of Children’’, marzo 1930.

(5) Pierre Marie et Foir.—Sclérose intracérébrale centro-lombaire et
symétrique. ‘‘Revue Neurologique’’, janvier 1914,

(6) L. Coenen y Leén Mir—Encéphalite Periaxiale Difuse Maladie
de Schilder - Foix, ‘‘L’Encéphale’’, mayo de 1931,
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esta triada se encuentra también en nuestro enfermito, de la
misma manera que en la enfermedad de Spielmeyer y Vogt.
Seria, pues, muy natural también pensar en esta afeccion si
competentes autores como (Globus Strauss no especificaran de
la siguiente manera ‘‘las més constantes de sus manifestaciones
neurolégicas’’: ‘‘alteraciones mentales progresivas, rigidez ge-
neralizada, paralisis cada vez mas acentuadas, accesos convul-
sivos y los menos infrecuentes episodios de rigidez decerebra-
da’. Aunque en la pagina siguiente dan otres signos de los
mas frecuentes, a mis de los citados: ceguera progresiva con
o sin atrofia Optica, sordera y afasia. Justamente como le pa-
sa a Comby en su ctra revista de conjunto de la enfermedad
de Schilder. (7).

Austregésilo, Galloti y Ary Borges sintetizan bien a propo-
sito de un ecasc, el primero publicado en Latino - América, los

caracteres de la enfermedad :

1.° La enfermedad de Schilder ataca al individuo en todas
las edades, pero de preferencia en la infancia o en la adoles-
cencia ;

2.° La evolucién es subaguda, a veces cronica;

3.° Los sintemas principales son: la ceguera, las paralisis
v las alteraciones mentales;

4° La enfermedad es progresiva y habitualmente mortal;

5.° Se caracteriza por una destruceion de la substancia
blanca del cerebro, por un proceso de desmielizacion; en ge-

neral no estd afectada la substancia gris. ().

Cellier y Greenfield consideran que la enfermedad sobrevie-
ne habitualmente en nifios y jovenes sin causas apreciables ni
antecedentes dignos de menecion, que la evolucién es progresi-
va, con remisicnes, que lleva a la muerte en un término que

(7) Comby.—La maladie de Schilder. ‘“Archiv. des Malad. des En-
fants.’’, 1930, pag. 742. 4

(8) M. M. Austregesilo, Calloti et Ary Borges—Leucoencéphalopathie
Diffuse (Maladie de Schilder). ‘‘Review Neurologique, enero de 1932,
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varia de meses a tres anos; los signos capitales serian la pre-
coz ceguera cerebral, que llega a ser total, déficit mental y pa-
ralisis espdstica creciente; si hay invasién parietal hay insta-
bilidad, y scrdera si es afectado el 16bulo temporal (?). Si
seguimos el caso tan bien estudiado anatomopatolégicamente
por Ciampi, Foz y Cid (1°) —el primerc seguido en la Repi-
blica — de un hombre de 39 afios, con cuadro clinico de para-
lisis general, pero con reacciones negativas en el liquido cefa-
lorraguideo, se llega otra vez a la conclusién de que no pue-
den ser mas dispares los sindromes deseriptos por los autores.
Agréguese aun que hay frecuentes debates sobre si se trata de
una inflamacion o de una enfermedad abiotréfica y, se com-
prendera lo aleatorio de este sindrome, al punto que Benjamin
Gasul prefiere que se le designe ccn el nombre de enfermedad
de Schilder, lo que no permite prejuzgar acerca de sus carac-
teristicas anatomopatolégicas.

Globus y Strauss sostienen a su vez, que algunos de los en-
fermos desceriptos como encefalomielomalacia crénica, esclero-
sis difusa, necrosis perivascular mielinica, encefalitis periaxial
difusa, esclerosis interlobar simétrica, encefaloleucopatia esele-
rosante, deben ser descriptas bajo el nombre general de ence-
falopatia progresiva-degenerativa subcortical, desplazando asi
el primitivo nombre de la enfermedad de Schilder (11).

Si atendemos que la esclerosis del tipo Striimpell trac una
sintfomatologia semejante a la de la forma juvenil de la idiocia
amaurética y que esta misma ha sido considerada por algunos
autores mas que cemo una entidad clinica, como uno de los

tantos casos de ‘‘rigidez descerebrada’ (12), se comprendera

(9) Collier and ‘Greenfeld—Encephalitis periaxialis of Schilder,
Brain LIII, 489, 1924.

(10) L. Ciampi, A. Fox y J. C. Cid—Encephalitis Periaxialis Diffu-
sa. ‘‘Boletin del Instituto Psiquidtrico’’, Facultad de Ciencias Médicas
de Rosario, mayo - junio de 1930.

(11) Hobus y Strauss—Progressive Degenerative Subcortical Ence-
phalotty. ¢ Archiv. of Neur. a Psych.’’, diciembre de 1928.

(12)  ‘“Neuro - Psichiatria Infantile’’, Roma, 1925, pig. 380.
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el éxito que tuvo la creacion de la enfermedad de Schilder,
que el mismo autor ni sospeché. La clasificacion de las escle-
rosis cerebro espinales dada por Oppenheim en 1914, ha per-
dido valor y hay corrientes tendientes a unificarlas o bien a
diversificarlas. El mismo términoc de esclerosis cerebral di-
fusa va perdiendo valor. Todos los médicos, dice Sante Di
Sanctis, saben reconocer un caso de esclerosis multiple tipico,
pero hay un noventa por ciento que son atipicos, de ahi que
sea un perdedero de tiempo referirse puramente a la sintoma-
tologia, que cambia con la localizacion de los focos. Lo mismo
sucede aqui y, como con tantas otras enfermedades en que la
falta de una clasificacion y descripeion exacta, llevan a adherir-
se a distintas denominaciones. Lo que hay de mas manifiesto

v estimable en la enfermedad de Schilder, es su anatomia pato-

[6gica, en que, realmente se ha deseripto algo que vale la pena
de conservar, que es la desmielinizacion de las vias subcortica-
les, limitada a la substancia blanca con una proliferacion ca-
racteristica y posteriormente degeneracion de los astrocitos.

Fn tantisimos casos de la abundante literatura que hemos
ojeado, pueden clasificarse los cascs clinicamente, tanto en la
enfermedad de Spielmeyer Vogt, como en la de Schilder o
Striimpell (18); la anatomia patolégica es la que distingue y,
eso no siempre. Tan es asi, que no se sabe exactamente si se
trata de un proceso degenerativo o inflamatorio; Bouman fué
de los primeros, hace aflos (14), en dividir los casos conocidos
de enfermedad de Schilder, segtin predominara la inflamacién
o la degeneracion (14).

Creemos en sintesis, que en los casos dudosos como ¢l pre-
sente, debe procederse en neurologia como hacemos tantas ve-
ces en clinica psiquidtrica, en que hay que conformarse con

una enumeracion de los sintomas o sindromes predominantes,

(18) Ver por ejemplo el caso descripto en los ‘“Arch. of Neur. a
Psych.’’, 1926, N.* 6, pigs. 708 - 727.
(14) Bowrnay, en Brain, 1924,
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indieando si, los grupos nosclégicos a que probablemente per-
tenecen. En nuestro enfermito podriamos decir que se trata
de una encefalitis a curso progresivo, con alteraciones menta-
les, ceguera y sordera centrales, paraparesia de tipo espasmé-
dico.

La anatomia patolégica decidirid ciertamente en tltimo tér-
mino acerca de su naturaleza.



Hospital de Nifios — Sala XVI
Servicio de observacion e infecciosas asociadas

Sobre tetanos infantil

por el

Dt. Alfredo Casaubon

Jefe del servicio

Presentamos, sucintamente comentada, una estadistica de 38 ca-
sos de tétanos infantil observados en la sala XVI del Hospital
de Nifios, en su mayoria durante la jefatura de nuestro distinguido
antecesor, el Dr. Ramén M. Arana, y algunos durante la nuestra.

Dejaremos de lado, para decir muy breves palabras al final,
los tres casos de tétanos ‘‘neo - natorum’’ existentes en la estadisti-
ca, para referirnos a los 35 restantes, correspondientes a la segunda

infancia.

He aqui el cuadro con los datos fundamentales que conciernen

al topico en estudio:
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Duracién
No Edad In:il;)?la Forma de la en- Pliie;ta Fi Suer9tc-
di clinica fermedad m rz.aplap

ias . dus entrada unidades

1 12 afios 14 generalizada 38 pie curd 570.000

2 9 » 23 » 36 pierna » 265.000

3 5 -- » - — muri6 [ 250.000

4 9 o» 12 > 17 cabeza » 360.€00

b D% > 7 » 11 mano » 100.000

6 8 dias 7 > 11 ombligo » 45.000

7 11 anos — > - — curd 430.000

8 9 o» 20 > 32 pie » 125.000

9 3 == > — — murid 410,000

10 12 » -— > — — curd 300.000
11 8 » et » — — » |1.050.000
12 1L » 8 » 27 pie murié |1.075.000
13 8 > 7 » 30 » curd | 335.000
14 12 > — » — — » 440.000
15 |27 meses — » — — muri6 90.000
16 5 afnos 8 » 9 rodilla » 100.000
17 9 > 15 » 47 » curd 650000
18 6 > 3 » 18 tronco » 360.000
19 6 > 60 » 9 pie murié | 353.000
20 9 » 3 » 18 antebrazo | curd 349.000
21 10 » — » 5 — muri6 70.000
22 9 o» 13 » 30 mano curb 300,000
33 2 > — » 4 pie murid 40.000
24 6 » — > 13 — » 570.000
25 8 > — » 22 pie curd 730.000
26 8 » — » 12 — murié 330.000
21 11 » 42 » 10 pierna | curd 190,000
28 7 > 7 » 10 pie muri6 | 140.000
29 14 » 6 » 7 cabeza > 352.000
30 2 > . > 3 — > 20.000
31 | 2)3 » — > 11 pie curé | 750.000
32 DR 45 > 26 brazo » 150.000
33 2 » - » 28 — muri6 | 845.000
31 5 » 18 » 2 ]’)i{‘ > 220 ,000
35 8 » — » 15 — curd 800.000
36 T -» 11 > 2] pie > 805.000
37 16 dias 12 » 7 ombligo [muri6 | 160.000
38 8 8 3 8 » > 45.000

Dividiendo ““por edades’ el total de casos observados y conside-
rando su terminacion, se nota de inmediato la importancia de dicho

factor en el prondstico del tétanos infantil:

Edad l Ne de casos Curados l Muertos | % de mortglid.
2 5 anos 11 2 9 81
6» 9 > 16 11 5 31
10 > 14 » 8 5 3 37

En 19 casos ha podido establecerse con precision el “‘periodo



de imcubacion’’ de la enfermedad. Aceptando como plazo habitual
de este periodo el de 11 a 20 dias y llamando precoces a los de menos
de 10 y tardios a los de mas de 20, llegamos a los siguientes re-
sultados:

|'N° de casosl Curados | Muertos | 9% de mortalid.
|

Incubacién habitual

(de 11 a 20 dias) 7 5 2 28
Incubacién precoz

(menos de 10 dias) 8 3 5 62
Incubacién tardia

(mas de 20 dias) 4 3 1 25

Asi, pues, queda confirmada una vez mas la gravedad de los
tétanos que estallan poco después de producida la herida por la que
penetré la infeecion : incubacion precoz, 62 % de mortalidad ; incu-
bacion habitual, 28 % ; incubacion tardia, 25 %. Naturalmente que
esta afirmacién general no puede aceptarse como verdad absoluta:
curaron dos casos con solo tres dias de incubacion (N.°s 18 y 20) vy
murié uno (N.° 19), que registra el periodo mas largo: 60 dias,

Como ‘‘forma clinica’’ unicamente ha sido observado el tétanos
generalizado. Las formas localizadas, parciales, no son patrimonio
de la infancia. En un prolijo estudio sobre estos tipos realizado
en el Hospital Mufiiz por los Dres. Vera y Natin (‘‘La Semana
Médica’’, 1931, N.° 47), sobre un total de 18 casos, sélo 5 se refie-
ren a ninos cuya edad oscilaba entre los 8 y los 13 anos; asimismo
2 de ellos, que comenzaron por revestir la forma cefdlica de Rose,
se generalizaron después.

Como ecriterio para establecer la “‘duracion total de la enfer-
medad’’, hemos tomado el plazo comprendido entre la aparicion
de los primeros sintomas y el momento en que, por la atenuacion
o desaparicion de aquélles o, naturalmente, por el deceso del en-
fermo, no fué necesario inyectar mas suero. Este plazo ha podido
ser establecido en 27 casos, segtin los detalles que consigna el siguien-
te cuadro:

D:;?g:ﬁ?e(;l;dla Ne de casos| Curados Muertos 9 de mortalid.
De 3 a 10 dias 8 1 i 87
» 11 » 20 » 8 2 6 75
2 21 » 30/ a 7 5 2 28
» 31 » 47 » 4 4 0 0
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Como es sabido, los autores dividen el tétanos en agude y ecré-
nico, prescindiendo de la forma scbreaguda que mata en horas y
que es de observacién excepcional. Al primero corresponderia un
plazo de incubacin breve (entre algunas horas y siete dias) y al
segundo mas large (mayor de siete dias); en la forma aguda las
contracturas, los espasmos, la generalizacion de los fendmenos, son
precoces e intensos; en la cerdnica, todo es mas lento en produecirse
y menor la violencia de los sintomas. La duracién de la enfermedad
entra, naturalmente, en linea de cuenta para esta division del té-
tanos en agudo y erdnico. Nos parece mas razonable, por lo menos
en la infanecia, dividirlo en agudo y subagudo, ya que no se puede
hablar de enfermedad erénica por haber oscilado su duracién maxi-
ma entre un mes y mes y medio.

Del cuadro precedente se deduce que hasta la tercera semana
de enfermedad el tetdnico corre grave peligro de muerte, peligro
que se atentia considerablemente transcurrido este plazo y sobre to-
do cuando ha logrado franquear la cuarta semana. No nos escapa
al hacer esta consideracion de orden general que, a la cabecera del
enfermo, es el estudio del enfermo mismo, el andlisis minuecioso de
sus sintomas, el que ha de dictar el prondstico, que por cierto no
puede regirse por el criterio estadistico; sélo pretendemos dar nor-
mas generales que han de subordinarse siempre, repetimos, al caso
que se tiene por delante.

En 22 casos ha podido establecerse la “‘puerta de entrada’ de
la infeccion, que ha sido siempre de nmaturaleza traumética. Como
podra verse a continuacién, ella ha asentado, en la inmensa mayo-
ria de los casos, en las extremidades inferiores :

Heridas de la cabeza 2 casos
> del tronco 1 »
» de las extremidades superiores 4 >
L LI > inferiores 15 »

““Las dosis de suero’ inyectadas han sido elevadas y en algunos
casos macizas (mds de un millén en la observaciones N.°s 11 y 12).
Las vias utilizadas han sido las intramusecular, endovenosa y subeu-
tanea, asociadas habitualmente; por excepecién se recurrié a la via
intrarraquidea. A la sueroterapia se unié siempre, la medicacion
sedante (bafics, bromuroes, cloral, ‘‘somnifene’’, ete.).

Si llamamos, un poco arbitrariamente, dosis moderadas a las
que no exceden de 250.000 unidades totales; dosis altas a las que



— 380, —

oscilan entre 250.000 y 500.000, y macizas a las que exceden esta
altima cantidad, llegamos a los siguientes resultados:

D;;S;:ode | No de casos Curados ‘ Muertos % de mortalid.
Moderadas 12 3 9 o
Altas 13 8 ‘ 3 o
Macizas 10 7 - 3

(lifras, pues, que hablan en favor de una sueroterapia inten-

siva.

La estadistica que presentamos registra tres casos de tétanos
‘‘neo - natorum’’, tedos con puerta de entrada umbilical y los fres
terminados en el deceso, a pesar de dosis de suero elevadas para
la edad: 45.000 unidades en dos casos y 160.000 en el otro. No
deseamos extendernos en mayores consideraciones sobre este tipo
de tétanos para nc reeditar lo que esta consignado en todos los
textos de patologia.

Basados en estos casos y en otros que nos ha sido dado obser-
var, juzgamos de extraordinaria gravedad el tétanos de los recién
nacidos.

Por ello consideramos muy feliz la estadistica de Franz (ei-
tado por Finkelstein) y la de Finkelstein mismo, ambas con un
50 % de curaciones.
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Presidencia del Dr. Pedro, de Elizalde

Anquilosis congénita familiar bilateral del codo

Dres. Mamerto Acuia y Alfio Puglisi—Observaron una nina que desde el
nacimiento no flexionaba los antebrazos ni podia efectuar su pronacién y supi-
nacion, esta falta de motilidad se exteriorizaba no sélo a la movilizacién acti-
va, sino también pasiva, y era la consecuencia de una anquilosis del codo.
Ninguna otra particularidad en el resto del examen.

No existia dolencia similar en los ascendientes, pero si en un hermanito
recién nacido, en el cual observaron sintomas iguales a los de la mnena, aunque
menos marcados.

En resumen, estuvieron en presencia de malformaciones congénitas, no he-
reditarias pero vineuladas con la herencia, pues eran familiaves.

Revistaron a continuacién la escasa bibliografia que encontraron sobre el
particular y se extendieron luego en consideraciones etiolégicas patogénicas y
terapéuticas.

Hernia y malformaciones diafragmaiticas en el lactante. A propésito de
una observaciéon personal

Dr. Pedro de Elizalde—Refirié la observacién de una niiia de cuatro me-
ses y medio, distréfica, que ingresé al hospital a raiz de dos crisis disnéicas
ocurridas el dia anterior. El examen fisico, de la nifia, no revelé nada de
particular.

Los episodios disnéicos no volvieron a producirse, hasta pasados varios
dias de estada en la sala. En los subsiguientes eximenes, merced a un minu-
cioso estudio radiolgico, se asisti6 al desarrollo de un proceso retrocardiaco,
cuyas caracteristicas autorizaron el diagnéstico clinico de hernia diafragmitica
de estémago.
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El autor se detuvo en el diagnéstico diferencial con otras malformaciones
y discuti6é las indicaciones del tratamiento quirtrgico desde un punto de vista
general, ya que el caso que presenté, por su mal estado general, no fué posi-
ble de una intervencién.

La muerte se produjo dos meses y medio después del ingreso, en un cua-
dro de consuncién. En la autopsia se establecié el siguiente diagnéstico ana-
témico: Hernia diafragmitica verdadera de estémago a través del hiatus eso-
fagico.

Neumococcia en un lactante tuberculoso

Dres. Pedro de Elizalde y Pascual R. Cervini.—Se ocuparon de una nifiita
tuberculosa de pocos meses de edad, que después de padecer varias afecciones,
inici6 bruscamente un proceso febril que duré siete dias y se acompané de
una condensacién pulmonar, bien exteriorizable por el examen semiolégico y
radiografico.

Después de dos dias de apirexia, la temperatura ascendié y la nifia mu-
ri6 con un cuadro meningeo.

La autopsia y el estudio histobacteriolégico, demostraron la existencia de
una neumonia y meningitis a neumococos en un lactante tuberculoso.




Analis

s de Libros y Revistas

BEZANCON, WEILL, DELAURE y OUMAUSKU.—El substratum anatomo-
patolégico y bacteriolégico del rewmatismo tuberculoso. “‘La Presse Me-
dicale’’, 27 de abril de 1932.

El concepto de Poncet, que el reumatismo tuberculoso comprendia no sola-
mente ciertas poliartritis agudas de disposicién reumatismal, sino también una
gran parte de reumatismos crénicos y aun mismo el articular agudo (tubercu-
losis inflamatoria), provoeé una reaccién implacable e injusta. En estos l-
timos afios meramente se le estudia y en observaciones publicadas se da la
prucha bacteriologica de la naturaleza tuberculosa en lesiones a disposicion
reumatismal y se ha tratado de asignar una base cientifica a la teoria de la
tuberculosis inflamatoria de Poncet, penséindose que el virus tuberculoso filtra-
ble, fuera el responsable.

Los autores detallan la observacién, comunicada a la Academia de Me-
dicina, de una mujer que presenta desde hacen cinco anos manifestaciones ai-
ticulares muy dolorosas, con tendencia a la anquilosis parcial, con un estado
patolégico que no es méis f;ue la sucesion de manifestaciones tuberculosas mds
o menos diseretas, con las cuales los fenémenos articulares estin estrechamente
intrincados.

Muerta a raiz de una pericarditis se hizo el estudio anatomopatolégico y
hacteriolégico de sus articulaciones que demostraron la naturaleza tuberculosa
de sus lesiones articulares, pero sin encontrar el verdadero foliculo tuberculoso,
aun rudimentario, no obstante comprobada esa etiologia por el estudio histo-
bacteriolégico e inoculaciones.

Que no era un reumatismo agudo en una tuberculosa, lo prucba la dispo-
sicién clinica de la artropatias, su evolucién hacia la anquilosis, que las sepa-
ra completamente de la enfermedad de Bouilland.

Después de otros comentarios generales, los autores dicen que en la ma-
yoria de los casos el reumatismo tuberculoso debe ser considerado como el re-
sultado de una septicemia bacilar con localizacién del bacilo en las sinoviales
articulares, como lo prueba la transformacién de una artritis aguda en hidra-
trosis, tumor blanco, en artritis anquilosante. Su aparicién es rara en tubercu-
losis pulmonar avanzadas, se la ohserva en sujetos jGvenes como accidente de
una tuberculosis discreta.
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El reumatismo tuberculoso es una verdadera reaccién de hipersensibilidad
y es este cardicter precisamente que le asemeja al articular agudo que lo consi-
deran como una reaccion del tipo alérgico.

No se ocupan en este trabajo de las relaciones con el reumatismo erénico
deformante que le asignaba Poncet, pero la consideran exagerada y hacen notar
lo raro de la tuberculosis pulmonar de los individuos que presentan ese tipo
clinico de reumatismo.

Martin C. Corlin.

NOBECOURT, COMNIUOS Y DUCAS.—La colesterolemia y sus relaciones con
las albuminas del suero en los estados de desnutricion de la primera in-
fancia. ‘“ Archives de Medecine des Enfants’’, mayo 1932.

Los autores estudian las alternaciones del colesterol en sangre de lactantes
con importantes alteraciones de la nutricion. EI dosaje de ese cuerpo ha sido
efectuado sobre el suero separado por centrifugacion de la sangre extraida por
ventosas escarificadas, a la mafiana en ayunas y eliminando los casos de alte-
raciones agudas graves y los que tuvieran relacién con ldes o tuberculosis.

Toman como media: de 0 a 2 meses 0.80 por kilo de suero; de 2 a 18
meses 1.20.

En un primer grupo figuran hipotrepsias y atrepsias sin infecciones agre-
gadas ni raquitismo y encuentran una proporcién normal del colesterol, parale-
lamente se buscé el porcentaje de las albiminas del suero, que se encontra-
ron aumentadas, variando de 76 a 959, (normal 56 a 66 Y],) aumento que mr-
cha a la par con las alteraciones acusadas de la nutricién y los fendmenos de
deshidratacion muy marcados.

En otros grupos ya complicados de inyecciones o con raquitismo, encuen-
tran la colesterolemia normal o aumentada en los raquiticos y un aumento ge-
neral de las albiminas del suero.

En conclusién: las variaciones de la colesterolemia constatada, la mas ba-
ja, 0.90Y%,; la mas alta, de 1.90.

No existe ninguna relacién entre esta y la proporcion de albimina que
es generalmente elevada y respondiendo al estado de deshidratacion de esos
enfermos.

Todo lo mis que podria sefialarse, en conjunto, una lijera tendencia a la

hipercolesterolemia.
Martin C. Corlin.

APERT y BAILLET.—Nefritis atréfica de la infancia con detencion del cre-
cimiento y deformaciones éseas (nanismo renal). ‘‘Archives de Medecine
des Enfants’’, mayo 1932,

Nefritis atréfica en nifios en que la lesién renal trae una detencién brus-
ca y total del crecimiento, seguida de deformaciones dseas de los miembros in-
feriores, sobre todo de las epifisis articulares que se ensanchan como en el ra-
quitismo. Hecho curioso: soportan fécilmente la insuficiencia renal y tienen
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la apariencia de ninos muchos méas jévenes pero sanos, durante largo tiempo
Y sin aparecer signos renales, ni cefalalgia, edemas, alteraciones digestivas ni-
diarreas.

Se explica el mecanismo renal por una viciacién de la osteogénesis que alte-
raria la proliferacién de los cartilagos de conjugacion.

Diferencia con el raquitismo, este en periodo de actividad fosfatemia dis-
minuida a la mitad de la cifra normal, en cambio en nanismo renal, esti neta-
mente aumentada lo mismo que la azoemia, hay una hipocalcemia relativa y
no absoluta como en el raquitismo.

Poco frecuente, suele ser hallazgo de autopsia.

Prongstico grave, duraciéon de cinco a seis afios en que el funcionamiento
renal es bastante precario para el menor incidente, infeccién, cte., le sea fatal.

Tratamiento, preferentemente vegetariano. En razén de la similitud ra-
diografica e histolégica de las epifisis con las del raquitismo se usarin los
rayos ultra violeta y el ergosterol irradiado, lo que es un error pues la hiper-
fosfatemia contraindica el empleo de ambos.

Martin C. Corlin.

MARINESCO y ALLENDE.—Sobre una forma nueva de rewmatismo crénico
[ibroso, familiar e infantil. ‘‘Presse Medicale’’, 27 abril 1932.

La oportunidad que tuvo el Prof. Marinesco en su viaje a este pais, de
comprobar en la ciudad de Cérdoba, tres casos de reumatismo crénico pro-
gresivo familiar en nifios, es la razén que le lleva a estudiar esta afeccién
muy excepecional,

Se trata de tres hermanos de 3
10, 11 y 12 meses respectivamente sufrieron las primeras manifestaciones, tu-

b, % y 61 anos de edad que a los

mefaceion y dolores, preferentemente pufios y rvodillas que le imposibilitaron
el funcionamiento de la articulacién, fenémenos que persisten durante afios
con repercusién sobre el estado general, visceras mormales, el examen eléetrico
no revelan ninguna alteracién, a rayos en algunos de los huesos, descalcifica-
cion marcada, en otros nada de particular; examen sangre, orina, ete., norma-
les. Reaccién de Pirquet negativa. Sin antecedentes hereditarios ni personales.
Con los distintos tratamientos efectuados sélo se consiguié ligeras mejorias, per-
sistiendo deformaciones en posiciones viciosas y atrofias musculares,

El diagnéstico diferencial a hacer con la enfermedad de Still que apare-
ce entre los dos y seis afios de edad, nunca antes de los 15 meses ni después
de los siete aiios, caracterizada por artritis crénicas, adenopatia, esplenomegu-
lia, leucocitosis con anemia, fiebre y alteraciones digestivas. A marcha pro-
gresiva y terminacién fatal después de un, largo periodo de eaquesia.

Este reumatismo crénico fibroso, tiene la caracteristica de las enferme-
dades familiares: su aparicién exactamente a la misma edad y su localizacién
al nivel del mismo sistema de 6rganos, en las mismas articulaciones.

Diversas hipédtesis para explicarlo (eliminando en estos enfermos tubercu-
losis y lGes) desde la alteracién de las glandulas endéerinas con disfuncién ti-
roidea, hasta ser considerado como encefalitis epidémica que en ciertos casos
frae alteraciones simulando el reumatismo deformante.
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Quedaria a discutir el rol del streptococus viridans al cual los autores ame-
ricanos acuerdan alguna importancia en ciertos reumatismos articulares eromicos.

Martin C. Corlin.

GEORGE J. BRANCATO.—Transfusion sanguinea. (Blood Transfusion). ¢ Me-
dical Times and Long Isl.”’, N.* 5, mayo 1932, pig. 149.

En un breve y curioso articulo el autor estudia los aspectos mis impor-
tantes de la transfusién sanguinea.

Después de hacer una resefia histérica, siempre tan instructiva e intere-
sante, sostiene que la transfusién es un procedimiento terapéutico salvador.

Afirma que existe aun un pequeiio peligro y que dado que las causas de
los resultados desagradables no son definitivamente conocidos, la seleccidn
exacta del dador, la habilidad del operador, los cuidados personales del apa-
rato y la consideracién debida a la indicacién para la transfusién, deben ser
valorados como factores de primera importancia para evitar posibles catds-
trofes.

Analiza luego las indicaciones de la transfusién; mnosotros sélo menciona-
remos las que se refieren a la infancia. EIl autor las agrupa de la siguiente
manera :

a) Infecciones—En este grupo hace destacar la importancia de esta te-
rapéutica en las neumonias, especialmente cuando van acompaiiadas de anemia
secundaria. Otras enfermedades: erisipela, mastoiditis, empiema, sarampion, es-
carlatina.

b) Alteraciones nutritivas—En primer lugar la atrepsia y la toxicosis (Kra-
huli y Koch); también en la enfermedad celiaca.

¢) Estenosis pilérica—Como tratamiento preoperatorio.

d) Diserasias sanguineas.—Buenos resultados han obtenido en la purpura
tromhocitofénica, en la icteria hemolitica, en el Von Jaksch y en otras ane-
mias.

Sefiala luego algunas indicaciones generales de la transfusién, como ser,
en las quemaduras extensas, en ciertas septicemias y en el shock postoperatorio
(por hemorragia).

Como comentario mds indicado a destacar de este articulo es sin duda el
gran namero de las indicaciones que habla el autor y que nos parece velati-

vamente exageradas.

Oscar K. Maréttoli.




