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(Conclusion)

Dejando terminado el andlisis de mis observaciones personales,
creo til para fijar un criterio definitivo y ponderadamente fundado,
revisar la ya amplia bibliografia al respecto. Quebrando el orden
cronologico, citaré ante todo por ser una de las mas demostrativas,
la deseripcion de Wallgreen (5) de una epidemia escolar de eritema
nudoso, publicada en 1927. Se trata de un grado compuesto de 34
ninas de 10 a 11 afios de edad.

El 16 de Enero de 1926, entra una nifia de 11 afios procedente
de otra ciudad. Antes de su entrada la salud del erado era exee-
lente, pero desde mediados de Marzo, es decir, 8 semanas después,
comienza un periodo de franca declinacién en la salud de las alum-
nas, fenémeno del que otros grados no participaron. En el curso de
los 2 meses altimos, 18 nifias se enfermaron: 12 de ellas con eritema
nudoso y fiebre y 6 con fiebre tnicamente que duré de 114 a 7
semanas.

Considerando al eritema nudoso como de etiologia tuberculosa,
se investigé el foco infectante colectivo, sospechandose de esa nifia
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internada el 16 de Enero por padecer de una tos rebelde. El cxa-
men prolijo ratificé tal sospecha, al constatar una tuberculosis pul-
monar en periodo muy contagioso, y como la tos databa ya del mes
de Noviembre anterior, se debe presumir que al ingresar ya era in-
fectante.

El primer caso de eritema nudosc se produjo el 13 de Marzo, el
segundo 16 dias més tarde, en Abril 9 casos y ¢l 8 de Mayo el duo-
déeimo.

El examen fisico de los 12 casos no di6 signos seguros de pulmon.

En cambio el examen tuberculinico, fué positivo no sélo en to-
dos los eritemas nudosos, sino también en la totalidad de la clase.

De los 12 eritemas nudosos, ¢l examen radiolégico dié: en 6 som-
bras hileares patoldgicas metas, en 1 sospechosas y en los restantes
sin alteraciones visibles. Y del total en otras 13 nifias, tuberculosis
probablemente activa, y en 4 sospechosa.

Con excepcion de una de las nifias, se imponian en el examen
radiografico como procesos recientes.

Para Wallgren, en estas ninas infectadas por su nueva compa-
fiera, “‘el término del periodo de incubacién y la iniciacion de la
alergia, se manifiesta en 18 de ellas entre otros sintomas, por fiehre
de invasion y en 12 de éstas al mismo tiempo por eritema nudoso.
Simultdneamente aparece por lo menos en 13 nifias una tuberculo-
sis hilear, en 3 tan intensa que hace necesaria la internacion "’

Ya en 1922 el mismo Walgren (5), aunque dandole una inter-
pretacién distinta a la que actualmente defiende, como dijimos ante-
riormente, al analizar las vinculaciones del eritema nudoso con la
tuberculosis, cita dos epidemias familiares que pudo observar pro-
lijamente en su hospital de Gothenburg.

En la primera observacién 4 de los 6 hijos de una madre tuber-
culosa, se enferman en el curso de una semana de eritema nudoso;
los 4 presentaron ulteriormente manifestaciones tuberculosas eviden-
tes: en 2 pleuresia serofibrinosa y los otros 2 tuberculosis hilear.
Los que no presentaron eritema, quedaron en los afos ulteriores de
observacién, libres de tuberculosis.

La segunda observacién es aun mdas interesante.

[.—Nifio de 8 anos de edad, se enferma el 7 de junio de 1919, con
fiebre y artralgias, se interna 5 dias mds tarde en pleno eritema nudoso,
febril, pero sin manifestaciones pulmonares. Examinado ulteriormente cli-
nica y radiogrificamente: tuberculosis hilear. Reacciones tuberculinicas po-
sitivas.
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II.—Nifio de cinco anos de edad, hermano del anterior, se enferma
el mismo dia con fiebre, artralgias y luego eritema nudoso. Queda con tem-
peraturas aisladas. Examen ulterior: tuberculosis hilear no muy pronun-
ciada. Reacciones tuberculinicas positivas.

ITT.—Nino de 3 anos de edad, hermano de los anteriores. Se enferma
el mismo dia con idénticos sintomas. La fiebre duré 4 semanas, pero la
temperatura quedé inestable haciendo elevaciones hasta mas de 38° durante
los 4 meses que se mantuvo en el hospital. Siete meses después de su
eritema nudoso, fué ‘vuelto a internar con un abceso tuberculoso sobre el
maleolo derecho. Fué intervenido y muere de tuberculosis pulmonar pro-
gresiva en mayo de 1920. Creo interesante anotar que como reaccién tuber-
culinica se le efectué sélo un Pirquet y resulté negativo.

El nifio menor de esta familia, en ese entonces de 4 meses de edad,
no hizo eritema nudoso, pero poco tiempo después presenta tos coquelu-
choidea y es internado en el mes de octubre con tuberculosis pulmonar, de
la que muere un mes y medio después. La autopsia revela el pulmén iz-
quierdo lleno de tubéreulos y cavernas del tamafio de una avellana; pulmoén
derecho, diseminacién de tubérculos miliares, lo mismo que en higado e
intestino. Este nifio, pues, fué infectado de tuberculosis en forma grave ya,
durante los primeros 6 meses de su vida, al mismo tiempo que sus 3 her-
manos se enfermaron con eritema nudoso.

Las investigaciones sobre el presunto foco infectante, fueron infrue-
tuosas absolutamente al principio. La madre decia ser sana, el padre ha-
bia muerto de gripe en 1918. Sin embargo, haciendo averiguaciones sobre
la suerte de esta familia, después de la internacién de los nifios, se llegé a
saber que la madre murié6 de una tuberculosis pulmonar, que recién se
constaté en la primavera de 1919.

Esta dificultad en la constatacion del foco infectante, es un
hecho de observacion diaria sobre el cual yo he insistido e insisto,
y en mis 80 casos de eritema nudoso, muchas veces después de cu-
rades los nifios, recién logro obtener el dato revelador, cuando la
familia, preocupada por el insistente interrogatorio médico, lleva a
averiguarlo a su vez, o cuando una tuberculosis hasta entonces des-
conocida, se exterioriza ulteriormente, como en los casos que co-
menté ante el IV Congreso de Medicina el afio pasado (°).

Muchas han sido las observaciones anteriores y posteriores a es-
tas de Wallgreen, quien en la actualidad lleva ya estudiadas scis
endemias familiares de eritema nudoso epidémico o familiar. Ana-
lizaré algunas de ellas, por conceptuarlas instructivas.

Ya en 1886 Appert observé una gran epidemia familiar (9).

Familia de 9 hijos, de los cuales se enferman de eritema nudoso en

el curso de una semana: 1. Nifio de 3 afios de edad, eritema nudoso, bron-
quitis y fiebre. IT. Nifio de 5 afios, eritema nudoso, bronconeumonia y
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pleuresia, fiebre durante 5 semanas. I1I. Eritema nudoso, pleuresia y fie-
bre que dura 6 semanas. IV. Eritema nudoso y afeccién de aspecto tifico
que dura 4 semanas con fiebre alta y esplenomegalia. V. Muchacho de 15
afios, eritema nudoso y fiebre persistente. VI. Nino de 2 afios, erifema
nudoso y bronquitis que dura 3 semanas. Seis meses mas tarde muere de
meningitis tuberculosa.

Hay que anotar que otro de los nifios tuvo en esa misma époea una
tiebre de aspecto titico como en el caso 1V, pero sin eritema nudoso.

Desgraciadamente en la deseripeién de Appert, nada se habla
de fuente de infeccién tuberculosa ni de vinculaciones del erifema
nudoso con tal infeceion. Pero basta la lectura de esa serie de ca-
sos, para sospechar que ahi planea una infeccién tuberculosa: pleu-
resias, fiebres de aspecto tifico, meningitis tuberculosa.

Luego Andersen (1Y), hace otra observacion: Nifio que afectado
de una pleuresia purulenta, es dado de alta una vez curado. Cuan-
do vuelve a su casa, se enferma una hermana con eritema nudoso,
ocho dias después él hace la misma enfermedad y muere de menin-
gitis tuberculosa.

André Gendron (') en 1920, comunica la observacion siguien-
te: Familia de cineco hermanos, de los cuales el mayor de 16 atos
de edad, tiene una tuberculosis benigna bacilifera. Los otros cua-
tro, de buena salud habitual, caen enfermos con aleunos dias de
intervalo a fines de julio de 1919, haciendo una afeccion febril por
varios dfas y presentando erupciones en el orden cronologico si-
guiente :

1.0 Julic 22: J., 9 afos de edad. Eritema nudoso.

20 Julio 27: Y., 6 afios de edad. Eritema nudoso y luego
aleunas papulas vesiculomiliares en la cara.

3o Julio 28: B., 11 afios de edad. Eritema nudoso.

47 Agosto 3: J., 2 afios de edad. Nada de eritema nudoso, pero
si una erupcién pura de papulovesiculas miliaves sobre el torax,
particularmente abundantes sobre el dorso.

Los cuatro presentaron reacciones tuberculinicas positivas. Uno
hizo luego una pleuresia, otro adenopatia cervical bilateral y otro
al examen radiografico, presentaba una opacidad juxta cisural iz-
quierda muy neta.

Grueissaz (12) en 1921, sobre 300 casos de eritenuia nudoso, en-
cuentra un contagio aparente ocho veces y el cardeter familiar seis
veces (13 casos en seis familias), de las cuales tres son tuberculo-
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sas. Estudiando el plazo de contagio encuentra que se enferman de
eritema nudoso: En una, dos hermanos en el plazo de 12 dias, en
otras tres, dos hermancs en un lapso de 4 a 9 dias y en otra, ma-
dre e hija el mismo dia.

Al hablar de predisposicion familiar para esta afeccién. (Gueis-
saz cita en una, dos hermanos de 6 y 8 anos que se enferman de
eritema nudoso en 2 15 meses; en otra, dos de 9 y 16 afics en 4 me-
ses; en otra, des de 3145 y 9 afos en el plazo de 4 afos; en otra,
la madre de 35 afios y la hija de 11, en 2 anos de intervalo; en otra,
dos hermanos de 6 y 12 afios en un lapso de 3 afios; en la ultima, la
madre y dos hijas entre 10 meses y 6 afios, respectivamente.

Ernberg ('%) en el mismo afio, en su magnifico trabajo sobre
critemas nudoscs, cita algunas observaciones de eritemas nudosos fa-
miliares o epidérmicos e insintia, como ya lo hiciera (fendron en la
cpidemia antes mencionada, que quizd se presente con preferencia
en individuos tuberculoscs a infeccion reciente, pudiendo ser el cri-
tema nudoso un sintoma anafildetico de tuberculosis.

Caussade en 1922 (%3), cita ccho casos en que resulta la epi-
demicidad y el contagio. Dos de ellos tuberculosos en evolucién.

Estudiando la estadistica de Comby en 1923 (1), que cons-
tituye un magnifico trabajo de conjunto, encuentro sobre sus
172 nifics con tal afeccién, un caso familiar: tres nifios se enfer-
man con pocos dias de intervalo de eritema nudoso. Uno muere
de¢ meningitis tuberculosa.

Lendon G. (%) observé una familia, donde cuatro hermanos \{
un primo se enferman de eritema nudoso, con intervalos de 1 a 7
afios. Y otra, donde un muchacho de 16 afios hace un eritema
nudoso junto con un hermano menor, después de un sarampion, y
muchos afios después, ya casado, hace un nuevo eritema e infecta
sus dos hijos.

Hamburger en 1926, (16), describe el caso de un orfelinato,
donde tres nifios fueron atacados simultdneamente, de manifestacio-
nes cuyo origen tuberculeso no admite dudas para él. En dos se
traté de eritema nudoso y en uno de conjuntivitis flictenular, no
logréndose determinar el origen de la infeccién. Sobre esta asocia-
cion de eritema nudoso y conjuntivitis flictenulares, son un ejem-
plo tipico mis chservaciones I, IT y TIT.

Existen, ademas, distribuidas en la bibliografia mundial, una
serie de eritemas nudosos familiares, contagiosos, epidémicos, y en-
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démicos, que citaré brevemente. Muchos de ellos, no estan lo sufi-
éientemente estudiados y seguidos come para dedueir conclusiones
etiologicas, solidamente fundadas.

J. 0. Symies (*), relata el caso de dos hermanos que en dos
dias de intervalo se enferman de eritema nudoso. Al quinto dia
de 1a enfermedad uno de ellos, estudiante de medicina, vuelve a sus
ocupaciones, y doce y diez y nueve dias después, respeetivamente,
caen con la misma afeccion dos enfermeras de la sala donde aquél
practicaba.

W. G. Symes (!7) comprueba en un asilo de 100 internadas,
12 casos de eritema nudoso en el curso de un mes; la ineubacion cree
que oscila entre 13 y 17 dias.

Uzan (18) en 1927, y luego en 1928, comunica dos pequenas
epidemias de eritema nudoso, una de cuatro easos y la otra de dos,
sin signos de bacilosis constatables.

Rousseau (19), cita el caso de una nifia que infecta de eritema
nudoso a su vecina de cama a los 10 dias.

Biberstein (2°) vi6 enfermarse de eritema nudoso en el plazo
de tres dias a dos hermanas de 16 y 18 afios de edad.

Heim (2!), hace una cbservacién analoga en dos hermanos
afectados de eritema nudoso en el intervalo de 10 dias.

Para (22), relata el caso de una nifia que se enferma de erite-
ma nudoso en una pensién. Llevada a su casa, duerme en la mis-
ma cama con su hermana menor, adquiriendo ésta la afeccion 9 dias
después.

Rachid (28), cita los casos de dos hermanas enfermandose en
un lapso de 5 dias.

Muratore (24), observa un nifio eriado a pecho todavia, que hace
un eritema nudoso pocos dias después de la madre.

Robinson (25), deseribe una serie de casos en una familia don-
de cae primero un nifio de 12 afios, dias después la abuela y luege
un hombre de 39 afios de edad.

Schulmann (26), refiere la historia de dos obreros que hacen
eritema nudoso en 14 dias de intervalo.

Launois (27), observo el contagio en una sala de hospital, don-
de una mueama con eritema nudoso infecté a tres enfermos inter-
nados ahi.

Guillaud (%%), estudia una epidemia en un cuartel, donde se
enferman tres soldados de una cuadra y tres de la vecina.
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Walker (27), cita el caso de dos nurses que trabajandc juntas,
se enferman a breve lapso.

Craig (%), describe dos casos de eritema nudeso producidos
en la misma imprenta, a corto intervalo.

Ledoux (?!), Schulthess (32), Moses (??), Brunner (34), Wo-
ringer (#9), Dujardin (%), Hallé y Achard (7), Clark (%), Bron-
num (?%), Brunn (*°), Starck (*!), Moussous (*2), Oehme {%3),
endemias de eritema nudoso, varias veces comprobadas.

Asé Medin (**), estudia una endemia entre los habitantes de
una aldea sueca.

J. O. Symes (%), comunica una endemia en un barrio de Lon-
dres, donde entre agosto y septiembre de 1920, en un plazo de cin-
co semanas eclosionan 50 casos de eritema nudoso.

Wiborg (*°), en un distrito de Noruega de 830 habitantes, ob-
scrva en nueve meses 30 casos, de los cuales 18 s6lo en un mes.

Para terminar con esta requisa bibliogrdfica, resumiré las pu-
blicaciones al respecto aparecidas muy recientemente y que demues-
tran la etiologia tuberculosa de los eritemas nudosos epidémicos,
aparecidos en familias o escuelas.

P. Courmont en 1930 (45), cita el siguiente caso:

Familia de 6 nifios. Madre muerta de tuberculosis después de una lar-
ga evolueidn.

Sobre los 6 nifios, 3 han tenido eritema nudoso en la iniciacién de la
2.* infancia. De los otros 3, uno muere de tuberculosis pulmonar, otro
tiene seroreaccion a la tuberculosis positiva y el otro tuberculosis radio-
grifica y serolégicamente.

De los 3 con E. N.:

I) Largo periodo febril y luego la constatacion radiografica de una
tuberculosis curada.

IT)  Pleuresia serofibrinosa ulterior y luego comprobacién radiolégica
de un proceso escleroso de origen pleural.

ITT) Ningtn signo de tuberculosis clinica, pero un ano después del
eritema, pruebas positivas de desviacién del complemento y del poder aglu-
tinante.

Todas las reacciones tuberculinicas positivas.

Courmont recalca la importancia en la infaneia, del serodiag-

nostico por la aglutinacion y desviacién del complemento.
Ultimamente, en junio del afio pasado, (GGendron (1Y) wvuelve
a hacer una comunicacién schre ‘‘Eritema nudoso y miliar epidé-
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micos’’, acentuando su aparicion frecuente en el momento de la
primo infeccién tuberculosa. Su observacion encierra como nota
interesante, que en algunos casos las reacciones tuberculinicas cfec-
tuadas antes de la presentacion del eritema nudoso eran negativas,
transforméndose en positivas a raiz de su aparieion :

En el curso de una salud excelente, sin antecedentes tuberculosos, los
seis nifios de una familia son atacados en el espacio de mes y medio, por
una corta enfermedad caracterizada por cefalea, eaimiento y fiebre durante
una semana. Ademis de este estado infeccioso, estos nifios presentan las
reacciones cutdneas siguientes:

I—6 afios de edad. El 9 de febrero eritema nudoso tipico.

I1.—8 afios. Bl 16 de febrero eritema nudoso y papulovesiculas mi-
liares en el tronco.

TII—9 afios. El 21 de febrero erupcién muy abundante y pura de
papulovesiculas miliares.

IV.—12 afios. El 25 de febrero, algunas papulovesiculas miliares so-
bre el tronco.

V.—11 afios. El 18 de mayo eritema nudoso.

VI—13 afios. Entre esos plazos los mismos fenémenos infecciosos,
pero sin erupcién bien caracterizada, apenas tres elementos miliares en las
nalgas.

Las racciones tuberculinicas francamente positivas en todos y las dos
negativas al principio, se hicieron positivas después de la erupeion.

El examen radiogrifico revels en 2, reacciones hileares indudables.

Ultimamente Landau, en abril de 1932 (*7), deseribe una epi-
demia de eritema nudoso en una clase escolar de 31 nifos, de 11 a
12 afios. En cuatro de ellas el eritema nudoso aparece simultanea-
mente, lo que indicaria que la infeccién debe haber ocurrido, mas
o menos, al mismo tiempo en todes los casos. Del conjunto total
de toda la clase, el 93.6 % demostrd la evidencia de una infeccion
tuberculosa, porcentaje notablemente elevado en comparacion a los
porcentajes habituales en esa edad. Investicado prolijamente el
origen de la infeceion tuberculosa, se encontré el foco infectante en
una de las nifias, que presentaba una caverna pulmonar derecha con
esputos positivos y que habia hecho una bronquitis aguda con tos
violenta y pertinaz, de 6 a 4 semanas antes de la eclosion simul-
tanea de los casos de eritema mudoso. Con teda probabilidad, la
bronquitis aguda estimuld la climinacién en gran cantidad de ba-

cilos de Koch, provocando la multiple infeceion de las otras ninas.

Ya dos afios antes, el mismo Landau (*7), habia estudiado otra
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epidemia escolar, en que una nifia tuberculosa infecta un gran na- -

mero de compafieras, tres de las cuales hacen en el lapso de seis
meses, eritemas nudosos.

El problema de la contaminacién tuberculosa en general, por
maestros o alumnos dentro de las escuelas es asunto ya muy obser-
vado. Con el cencepto etiopatogénico actual sobre eritemas nudo-
sos, presentdndose éstos en épocas determinadas de la infeccién tu-
berculosa, se aclara y explica esa eclosién casi simultdnea de casos
que antes no pedian explicarse ni atribuirse a tal etiologia. Ulti-
mamente Klein (*%), deseribe una verdadera epidemia de clase, su-
cediendo a la tuberculizacién de un joven maestro. En sus alumnos
las reacciones tuberculinicas fueron positivas en el 73 y 14 %, en-
contrandose lesiones pulmonares en actividad en el 26.9 % de
cllos.

No debe pues, constituir un argumento contra la eticlogia tu-
berculosa de los eritemas nudosos, su estallido epidémico en fami-
lias ¢ colectividades, ccmo lo dejan demostrado mis chservaciones
personales y el conjunto de las otras distribuidas en la biblioorafia
mundial.

Para terminar, aunque en el capitulos pertinentes (*) ya haya
sido tratado ‘‘in extenso’’, debo agregar un breve comentario sobre
¢l concepto actual de la época de eclosién del eritema nudoso, en
relacion con el periodo de la infeccién tuberculosa, por conceptuar-
lo imprescindible para peder explicarse la presentacién simultinea
de una serie de casos de eritema nudoso, es decir la paraddgica con-
tagiosidad aparente de los eritemas epidémicos, y atn mas breve-
mente, recalear la importancia de la investigacién radiolégica del
torax de esos nifios enfermos. Ermbere (%), lo insinué en 1921,
v lo ratifica el reciente trabajo de Debré y Renard (), a fines del
afio 1932. **Casi siempre en el nifio y con menor frecuencia en el
adolescente y en el adulto, encontraremos gracias a este examen,
la prueba de una lesién pulmonar completamente latente, que no de-
termina el méis insignificante trastorno funcional, ni tampoco se
traduce por ninglGn signo estetoseépico’ v el de Lesné, Bequien y
Guillain (%), en enero de este afio: **El estudio sistematico de las
radiografias del térax, durante el eritema nudoso, nos ha demos-
trado la existencia constante, de lesiones calcadas las unas sobre
las otras, lo mismo que a los autores que se han ocupado de esta

(*) A publicar préximamente,



cuestion. Bstas imagenes que hemos encontrado en todos los casos
de eritema nudoso, no son sensiblemente diferentes de las image-
nes hileares observadas en la tuberculosis de primoinfeccién de la
infancia. Aqui y alli, es diffcil diseriminar la parte reciproca de
Jas lesiones ganglionares y de las reacciones parenquimatosas de ve-
cindad. Sea como sea, en regla general, existe una desproporcion
muy neta entre la extension de los signos radiolégicos y la pobreza
de los signos clinicos’’.

Nuestras radiografias de eritemas nudosos epidémicos, a pesar
de tener ya algunas de ellas, mas de 12 anos, y de la pérdida de
nitidez que implica la reduceién en positivo, el cliché, ete., constitu-
ven una ratificacién neta de estas opiniones y de la mia personal,
hasada en otras 70 radiografias de otros tantos casos de eritema
nudoso, asi concretada en 1931 (%), en el IV Congreso Nacional de
Medicina: “‘Un argumentc que sin razon se ha pretendido oponer
a su etioloefa tuberculosa, es el de los infiltrados pulmonares, com-
probados radiolégicamente, al aparecer ¢l eritema nudosc. El ano
pasado como relator cficial del tema, ante la reunién conjunta de
las Sociedades de Pediatria de Montevideo y nuestra, presenté un
conjunto de observaciones radiogrificas acreditando su existencia y
su importancia. Como algunos de esos infiltrados se reabsorben
rapidamente y otros persisten mayor tiempo, pero concluyen gene-
-almente por reabsorberse, los enemigos de la etiologia tuberculosa
del eritema nudoso, pretenden como Tachau, mantener como un
dogma, que ‘‘infiltrados pulmonares que se reabsorben, no son tu-
berculosos’’. Dije entonces y lo repito hoy, que tal afirmacion cons-
tituye una herejia cientifica y que la adquisicion moderna de mas
valor practico en tuberculosis y sobre todo en tuberculosis infantil,
la constituye la comprobacion de tales infiltrados perifocales, tu-
berculosos, que se reabsorben frecuentemente y que dan la nota
evolutiva mas interesante de la evolucion tuberculosa.

En la inmensa mayoria de mis casos de eritema nudoso, la
erupeién se acompana radiologicamente, de infiltrados perifocales,
que a pesar de reabsorberse ulteriormente, hoy sabemos que son tu-
berculosos.

Los que duden de mi afirmacién, tomense cl trabajo de leer a
Simon y Raedeker o a Engel y Pirquet y se convenceran’ .

Desde los estudios iniciales de Wallgren (°) en 1927, sobre
¢l tiempo de incubacion del eritema nudoso, que lo llevan a sostener
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que este “‘parece ser un fendémeno que se origina en el momento en
que el organismo se hace alérgico. E] tiempo transcurrido entre la
infeccion tuberculosa y la fiebre de erupecion del eritema nudoso,
debe considerarse como el tiempo efectivo de incubacién de la tu-
bereulosis, comparable totalmente con el tiempo de incubacién de
las enfermedades exantematicas agudas. La erupcion de eritema nu-
doso debe interpretarse como el exantema facultativo de la tubereu-
losis ™, sefalandole un plazo que varfa de tres a siete semanas, el
concepto de Wallgren ha hecho un eamino, podriamos decir, triun-
fal.

Ese concepto, explica que siendo el eritema nudoso un fené-
meno de la infeccién tuberculosa, presentandose en el momento en
que la alergia se hace intensa y se revela por la primer positividad
de la reaccién tuberculinica, cerrando asi el periodo prealérgico, es
facil comprender como puede producirse la erupcién mis o menos
simultdneamente en una serie de individuos: infectados éstos simul-
taneamente o mas o menos al mismo tiempo, la alergia consecutiva
sobreviene también en ellos, mias o menos en plazos analogos 0 a
intervalos no muy variables, y de ahi la eclosién més o menos si-
multanea del eritema mudoso.

Quiero aclarar que en una minoria de casos, puede presentarse
el eritema nudoso, en sujetos infectados ya de mucho tiempo atris;
cuando interviene cualquiera de las multiples causas susceptibles
de producir variaciones bruscas en la alergia, como ser infecciones
intereurrentes, desde sarampién hasta anginas y aun también, bajo
la influencia ya bien determinada de las estaciones, en la eclosién
de otras manifestaciones tuberculosas alérgicas.

La coincidencia de la aparicién de la alergia tuberculinica con
el eritema nudoso, que la tratamos ampliamente en el capitulo co-
rrespondiente y de la que tenemos algunos casos estudiados pre y
posterupeion, estd ya observada por muchos.

Pero la estadistica més elocuente es la de Wallgren (°), quien
ha observado 31 nifios desde el momento de la contaminaciéon tuber-
culosa, seguidos con reacciones tuberculinicas, todas megativas, en
las cuales coineidié la fiebre de iniciacién y el eritema nudoso, con
¢l preciso momento de la primer reaceién tuberculinica positiva.
Este hecho tiene todo el valor de una comprobacion experimental,

La eclosién del eritema nudoso a raiz de enfermedades agudas,
argumento tantas veces esgrimido contra su etiologia tuberculosa,
puede quiza explicarse por los cambios bruscos que ellas provocan
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en la alergia de los nifios ya anteriormente tuberculizados: * Al-
canzada una cantidad de nifios infectados de tubereulosis, por una
de esas enfermedades, puede producirse en los predispuestos, el es-
tallido simultineo del eritema nudoso, aunque la infeceién tuber-
culosa date ya de tiempo lejano y se haya producido en épocas di-
versas’’. BExtremando la hipdtesis, este concepto de Wallgren (7).
podria explicar les casos epidémices de eritemas nudosos, produci-
dos a raiz de gripe o escarlatina como en las observaciones ya ci-
tadas de Boganovich, Perger, ete.

Pero, generalmente el eritema nudoso corresponde a la primo-
infeceion tuberculesa, como lo afirman, después de Wallgren (°),
L. Bernard y Paraf en 1927 (7) y lo ratifica luego el primero en
“‘Les débuts et les arréts de la tuberculose pulmonaire’” de 1931
(7), donde dice haber visto varios casos de eritema nudoso €onco-
mitantes con la invasién febril de la primoinfeccion tuberculosa.

Levésque (*9), en su tltima obra tan interesante, sin negar
que el eritema nudoso en ciertos casos sea la expresion de una tu-
bereulosis atenuada, cree que no lo es siempre y que otros virus
pude provocarlo: ‘‘el eritema nudoso es a veces realmente fruto de
la tuberculosis, puesto que nosotros lo hemos visto exteriorizar la
invasién de esta enfermedad y otras veces es una verdadera fiebre
cruptiva auténoma, sin vineulaeién con la tuberculosis .

Dickey (°°), en 1932, més partidario ya de la etiologia tuber-
culosa, que en los primeros trabajos, lo acepta como demostraeion
de una infeceién primaria o de una reinfeccion por el bacilo de
Koch.

Debré y Renard (8), en el mas reciente de los trabajos al ves-
pecto, sostienen que el eritema nudoso debe ser colocado en el cuadro
de las manifestaciones iniciales de la infeccion tuberculosa:

‘K] eritema nudoso vendria a ser pues, la erupeion de la
fiebre tuberculosa inicial o en algunos casos la erupeion de la tito-
hacilosis, al igual que las manchas rosadas, lenticulares, constituyen
la erupcion especifica de las fiebres tifoideas, pudiendo tanto en
uno como en otro caso, faltar el exantema’'.

Entre nosotros Ardoz Alfaro (') en un ultimo trabajo, cita
ol eritema mudoso en el capitulo concerniente a la primoinfeceion
tuberculosa.

Este concepto clinico, dada la evolueion generalmente favora-
ble de la afeceién que nos ocupa, es muy difieil que llegue a po-
derse controlar en la mesa de autopsia. Sin embargo, Ringertz (22)
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en 1929, legra hacerlo en dos casos de eritema nudoso, que fallecen
a las 8 y 18 semanas respectivamente, del comienzo de la erupeion.
El grado de desenvolvimiento de las lesiones tuberculosas compro-
badas en la autopsia, sugiere que el estallido del eritema nudoso
marca el periodo en que la afeccién empieza su avance inieial.

Insisto en este concepte del eritema nudoso como lesion de pri-
moinfeccion, marcando el fin del periedo prealérgico, pues solo asi
podemos explicarnos satisfactoriamente la patogenia de los erite-
mas nudosos epidémicos de eticlogia tuberculosa.

Nuestras observaciones 1X y X, pueden considerarse como un
cjemplo elocuente de ello, dificil de encontrar en general, pues la
determinacion del momento e iniciacién del contacto infectante, se
escapa casi siempre a la investigacion més prolija. Debo agregar
aue un tercer hermano de aquellos, libre de eritema nudoso, exami-
nado en la misma época, demostrd radiograficamente también la
lesion de primoinfeccién tuberculosa. Las epidemias descriptas por
Wallgren, Gendron y Landau, que hemos analizado, no pueden ser
mas demostrativas al respecto.

Ademas, tal concepto encierra otra gramn importancia, como es
la de poder dar una explicacién bien satisfactoria, a la objecion
frecuente de los adversarios de la etiologia tuberculosa de los eri-
temas nudosos, fundada en la escasez de casos producidos entre
los millares de tuberculosos adultos, que siguen una observacién
médica prolija.

En el TV Congreso Nacional de Medicina, a raiz de la disen-
sién provocada por mi comunicacién (5), sostuve que: ‘‘Esta ob-
Jecion no tiene ningtn valor, pues esos tuberculesos no tienen el
derecho de hacerlo, pues bien sabemos que cada estadio de la in-
feceién tuberculosa, tiene sus manifestaciones particulares y el eri-
tema nudoso sélo se presenta en las primeras etapas de la evolu-
cién tuberculosa, cuando se inicia la alergia tuberculosa; él marea,
el fin del periodo antealérgico y unicamente por exeepeién, puede
presentarse tardiamente en las ‘‘poussées’’ evolutivas del adulto,
cuando acarrean un aumento intenso de la alergia.

Es por eso, que los médicos de nifios lo observamos frecuente-
mente, pues actuamos en la época en que se adquiere la infeceidn,
nientras que los médicos de adultos lo ven sélo por exeepeion’’.

Si mis casos personales de eritema nudoso epidémico, me auto-
rizan a sostener su etiologfa tuberculosa, el conjunto de observa-
ciones que concluyo de analizar, ratifican ampliamente mi opinion.
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Por lo tanto, el problema de la contagiosidad y epidemicidad
del eritema nudoso, imposible de explicar sin conocer los nuevos con-
ceptos sobre infeceion tuberculosa y esgrimido como argumento de
pesc en contra de aquella etiologia, se aclara hoy en forma tal, que
Jos eritemas nudosos epidémicos no sélo son manifestacienes del
proceso bacilar, sino que hasta sirven para jalonear una de sus
etapas més importantes. A pesar de tratarse de casos, podriamos
decir excepcionales, en la excepcién se cumple también la regla, de
que cuanto mas prolijamente se estudie el eritema nudoso, tanto
mas nos convenceremos de su etiologia tuberculosa.
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Servicio de Nifios del Hospital Salaberry

Sobre un caso de pre-diagndstico ()

por los doctores

Jose Maria Macera Bernardo R. Messina

Docente libre de Clinica Pediatrica y Jefe de Clinica
vy Puericultura

Declaramos que al iniciar este trabajo bajo el titulo de Pre-
diagndstico (caso clinico), fué porque en realidad no habiamos po-
dido rotular el diagnéstico de nuestra enfermita v consideramos por
lo tanto oportuno, dado lo interesante de la observacion, traerlo al

seno de esta Sociedad de Pediatria, para su estudio, diseusién y ro-
tulacion.

Con la misma franqueza manifestamos que después de consultar
la bibliografia extranjera (bastante limitada por cierto, en lo que
respecta a esta rara afeccion), ereemos que estamos en condiciones
de poder establecer el diagnéstico exacto por las consideraciones que
més adelante expondremos.

Carmen N., de 9 afios de edad, argentina.

Antecedentes hereditarios: Padre vivo, sano, regular fumador; madre
ha tenido siete hijos vivos, uno de ellos tiene una adenitis bacilar supwrada,
tratada con liquidos modificadores; dos muertos, uno en las primeras ho-
ras de nacimiento, ignora causa Y otro a los ocho anos de edad de una tu-
berculosis pulmonar evolutiva. No hay abortos.

Antecedentes personales: Nacida a término en parto normal, ignora pe-
so de nacimiento. Comenzé a dentar a los seis meses. Caminé a los once.
Sarampion a los seis aiios, negando toda otra enfermedad infectocontagio-
sa, propia de su edad. Segin manifestacion de la madre, fué una niia
sana dwrante su infancia.

Enfermedad actual: Comenzé la enfermedad aproximadamente hace
dos afios, por dolores que se localizan en articulacién temporomaxilar, con

(1) Enfermedad de Still,
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gran edema; fué vista por la guardia de este Hospital, aconsejando revul-
sivos; como la nifia seguia en el mismo estado tué llevada al Hospital de
Nifios, donde se le hizo una incisién submaxilar, dando salida tnicamente
a un poco de sangre. Lejos de ceder los dolores, tienden a localizarse, fo-
mando con preferencia las articulaciones :muiieca de mano derecha y ro-
dilla del mismo lado para seguir por las demds. Le imposibilitaban la mar-
cha y debia guardar cama. Estuvo bajo asistencia médica durante un 1wes,
y luego fué traida a este consultorio, donde se aconseja su internaecién.
Ha perdido mucho peso, las articulaciones de los pies también fueron to-
madas: todas estas articulaciones enfermas se acompanaban con un poco
de edema. Fiebre durante todo el periodo de la enfermedad. Le dieron
una inyeceion, ignora de qué.

Ingresé a_este Servicio en el primer episodio de la enfermedad, el
91 de noviembre de 1928, habiendo permanecido mternada por espacio de
mes y medio. En un prineipio por presentar la enferma el cuadro anterior-
mente descripto sin ninguna variante, no vacilamos en someter a nuestra
enfermita a una medicacién salicilada, idea que tuvimos que desistir pos-
teriormente porque los dolores articulaves continuaban en la misma forma
y con la misma intensidad.

Resumen del estado actual (20 de noviembre de 1928) : Nina en mal es-
tado de nutricion, deshidratada. Peso: 13.500 grs. (Normal = 21.200
93 900 Habla de Garrahan y Bettinotti). Posicion decubito dorsal obliga-
da, miembro inferior muslo en semiflexion sobre ahdomen y pierna so-
bre muslo. Piel seea, dspera escamosa, de coloracién parda. Mucosas muy
decoloradas, anemia intensa. Micro y macro poliadenopatia marcada. Lla-
ma la atencién la inmovilidad provocada por los dolores articulares, estando
afectadas las articulaciones del codo, mumeca, rodilla, tobillo, destacindose
netamente la fluxién articular sobre los segmentos de los miembros que
estan adelgazados, dada la emanacion de las masas musculares.

Dichas articulaciones son muy dolorosas en la movilidad. A nivel de
la articulacién temporomaxilar algo dolorosas en la maniobra de la masti-
cacién, se aprecia la existencia de la cicatriz de la incisién referida en los
antecedentes. A nivel de la cara, palidez cérea, pémulos salientes, mirada
oxoftdlmica, dientes y boca en condiciones normales. Cuello: adelgazado
micropoliadenopatia. Térax: aparato respiratorio sin particularidades dig-
nas de mencién. Aparato cireulatorio, nada de particular. Abdomen: lla-
ma la atenciéon la palpacion del bazo a dos traveses de dedo del reborde
costal, Higado: se palpa a un través de dedo del borde inferior (Rehorde
costal). Sistema nervioso normal. Temperatura 37°4.  Aparato urogenital,
normal. Ante este cuadro clinico, se somete a la accion del salicilato de
sodio, 6 grs. diarvios. Régimen lacteovegetariano.

Observacion: Dia 22. Dada la persistencia de los dolores ¥ del cuadro
¢linico se le hace media ampolla de Naialgina.

Evolucién: Continda la enferma en el mismo estado, la temperatura
os mas alta, registrandose temperatura aproximada a 38°.

Din 26: Sigue en iguales condiciones, ante la presencia de un arco
gripal y la submatites de base izquierda (con menor entrada de aive) se
indica antigeno gripal, revulsién y salicilato como hasta entonces.
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Dia 29: Contintia en peores condiciones, persistencia de sus artralgias,
ausencia de lesion cardiaca, temperatura mas alta, llega a 38°8. Gran
astenia y desnutricién. Practicado un examen de sangre revela: glébulos
rojos, 3.370.000; glébulos blancos, 19.200; hemoglobina, 36 % ; polinuclea-
res neutréfilos, 83 % ; polinucleares oesinéfilos, 2 ¢ ; linfocitos, 14 % ; mo-
nonucleares grandes, 1 %. (Dr. Mariano Di Fiori). Como la clinica revela
la existencia de un derrame en la base izquierda, se practica una puncién
pleural extrayéndose una pequena cantidad de liquido turbio, cuyo analisis
revelo algunas células endoteliales y polinucleares. Se observan esensos
diplococos lanceolados. La temperatura llega ese dia a 39°4.

La enferma disminuye de peso (en 14 dias, 1,200 kl.). La temperatura
se mantiene oscilando entre 38° y 39°. La intradermo reaccién (Mantoux)
negativa.

Dos informes de examen de esputo (Dr. Di Fiori), revelan ausencia
de bacilos de Koch. Andlisis de orina normal. Se inicia tratamiento con
Septicemine y a los tres dias es retirada del servicio en mal estado Zeneral,
con las caracteristicas mencionadas y con la particularidad de no haber
aumentado la submatites base izquierda, persistiendo su menor entrada de
aire.

Segtin informes familiares, la enfermita curé en el transcurso de un
par de meses (sin asistencia médica), desapareciendo todo el cortejo sinto-
matico, entrando en franco estado de salud, situacién que se mantiene de
5 a 6 meses. '

Vuelve al Servicio el 30 de marzo de 1932, con un Cuadro Similar
al constatado en su primera internacién y por referencia de sus familiares
nos enteramos que en este inferin ha sufrido un episodio semejante al pri-
mero y al actual; duré varios meses sin haber tenido asistencia médica.

Estado actual (2." internacién) : Nifia en muy mal estado de nutricién,
desarrollo correspondiente a una nifia de su edad, posicién dectibito dovsal
obligada, flexiéon muslo sobre abdomen y pilerna sobre muslo: flexién.
Antebrazo sobre brazo. Piel; coloracién parda, dspera, escamosa. A nivel
de la cara, palidez cerea, constatidndose la existencia de pequenas manchas
redondeadas eritematosas de bordes limitados. Mucosas muy decoloradas,
anemia marcada. Macro y micro poliadenopatia inguinal, axilar y caro-
tidea, (especialmente regién inguinal) donde se aprecian ganglios desde
el tamafio de un poroto hasta el de municién. Articulaciones: de rodilla
tibiotarsiana, coxofemoral de ambos miembros inferiores, codo y hombro
derechos, afectadas, muy dolorosas en las maniobras de flexién y extencion,
con luxién articular (especialmente articulacién tibiotarsiana y codo) exis-
tiendo a nivel de la pierna y dorso del pie derecho, un edema acentuado
(ue deja godet. Contrastan esas fluxiones articulares con la emaciacién de
los segmentos interpuestos donde la atrofia muscular es bien evidente.

Cara: pémulos pronunciados, ojos salientes, palidez y manchas erite-
matosas ya descriptas. Boea: lengua ligeramente suburral, dientes en buen
estado de conservacién, rino y nasofarinx normales, trismus acentuado que
s6lo le permite abrir la hoca, consiguiendo una separacion entre ambas ar-
cadas de un centimetro, aliento fétido; a nivel de todo el sureo gingival, en
especial sobre sus cuatro incisivos superiores se ve un ribete que sigue la
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implantacién dentaria de necrosis, color amarillo verdoso, lengua suburral
algo hiimeda. La contractura de ambos maseteros cuyos bordes posteriores
se palpan como una cuerda, hacen relieve, como si se tratara de una paro-
tiditis, siendo doloroso a la presion. Cuello muy adelgazado con sus fosas
supraclaviculares y supra esternal muy acentuada y con micropoliadeno-
patia. Térax simétrico, espacios intercostales muy marcados. Aparato res-
piratorio, sin particularidades. Aparato crculatorio: drea cardiaca en sus
limites normales. Tonos cardiacos bien timbrados sin ruidos sobreagregados.
Pulso frecuente, ritmico e hipotenso, 110 al minuto. Abdomen: se paipa
ol Bazo a un través del reborde costal, consistencia dura, no doloroso.
Higado: en sus limites normales. Aparato Urogenital, normal. Sistema
nervioso, normal. Temperatura, 39,2°, axilar.

Prescripeion: Salicilato sodio, 8 grs. en el dia; topicaciones de Azul
de Metileno al 5 % en su encia. Régimen lacteovegetariano.

Investigaciones: Andlisis de sangre (4 de abril) : glébulos Tojos, 3.250
mil; glébulos blancos, 13.200; polinucleares neutrétilos, 84 %; linfoeitos,
13 % ; mononucleares grandes, 3 %; (Dr. Di Fiori). Andlisis de ovina
(4 de abril) : normal, salvo existencia de Acetona. Cloruros, 3,50; tostato,
275; Urea, 18,90; densidad 1020, contiene Acetona. Sedimento: algunas
¢élulas y leucocitos granulosos. 11 de abril: hemocultivo negativo. Andlisis
de sangre: glébulos rojos, 2.290.000; glébulos blancos, 10.000. Foérmula
leucocitaria. Polinucleares neutréfilos, 91 %; polinucleares eosinofilos, 0:
haséfilos, 0; linfocitos, 9; mononucleares grandes, 0.

Evolucién: Como no se modifica el cuadro, al 3.° dia se suspende el
salicilato de sodio y ante la existencia de un cuadro térmico (fiehre en
aguja) se inicia tratamiento con Septicemine (una ampolla diaria endove-
nosa) concomitantemente se hizo proteinoterapia (inyecciones de leche eada
tres dias, 1 c¢.e.). Después de 12 inyecciones de Septicemine, como el
cuadro continfia sin variantes se suspende ésta y las inyecciones de leche,
practicindose una ampolla de electrargol, dia por medio, alcanzandose &
hacer cinco de ellas. 16 de abril: la nifia continia con su cuadro febril
(temperatura que oscila entre 37, 38,8 y 39 15°) .

El cuadro somitico es el mismo que el observado a su Ingreso, con la
particularidad que las fluxiones articulares, son mds acentuadas a nivel del
codo (izquierdo) y articulacién tibiotarsiana derecha; su estado geueral
ha empeorado, la gingivitis ulcerosa, menos intensa: aliento, menos fétido;
desaparicion de las manchas eritematosas a nivel de la eara. A nivel del
brazo izquierdo tercio inferior cara interna y al nivel del tercio medio de
la cara anterior se observa la existencia de una macula - papula, del ta-
mafio de un centavo, sumamente dolorosa a la palpacion, siendo la zona
central pélida y el borde rojo. En la cara posterior existe ofra mécula - pa-
pula con los mismos caraeteres, como asi mismo ofra a nivel del tercio medio
de su pierna derecha, cara anterior, extirpandosele para su estudio histo-
l6gico, cuyo informe, N.” 59, es: Nddulo de periadenitis sudorifica, peri-
arteritis del dermis. En ambas, el tipo del excudado es agudo, (gran pre-
dominio de polinucleaves), la tincién de bacilos dcidoresistentes en los cor-
tes, fué negativa (Prof. Brachetto Brian).

Persistencia de la actitud de sus miembros inferiores (limitacion de
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sus movimientos), persistencia del edema en tibia. Aparato urogenital: a
nivel del labio izquierdo de la vulva se constata una macula - pipula de
2 cms. de didmetro, con los caracteres de las ya mencionadas. Corazén
normal .

A los dos dias aparece una nueva micula - papula a nivel de pierna
izquierda, existe una mayor movilidad articular y a nivel de ambas manos
se inicia una descamacién en la zona palmar.

Dia 22 de abril: Nuevo hemocultivo negativo. Cuatro exéimenes de
orina en el intervalo de pocos dias, normales, salvo existencia de pigmentos
biliares en dos de ellos; la temperatura se mantiene con las mismas carac-
teristicas. Llama la atencién al examen de la enfermita una-asimetria evi-
dente en cadera derecha, asimetria producida por la reaceién ganglionar de
los grupos inguinales con repercusion del tejido vecino periganglionar
(adenitis con periadenitis); génglios grandes, muy dolorosos, de consis-
tencia firme y eldstica, dando por momentos la impresién de haber pasado
de su faz congestiva al de la supuracién, obligdndonos a practicar dos pun-
clones negativas, reabsorviéndose todo al cabo de 4 dias. Continda en mal
estado general, siendo rebelde para alimentarse. Se suspende el electrarzol
y se vuelve a la Septicemine.

Dia 29 de abril: En un nuevo estado actual se observa la persistencia
del mismo cuadro. Contractura de los maséteros, ulceraciones encias, espie-
nomegalia mds acentuada (dos traveces dedo), macro y micro poliadeno-
patia.

Emaciacion, anemia, articulaciones en iguales condiciones, apareciendo
también afectadas las pequefias articulaciones de los dedos de la mano.
Temperatura oscilante; peso, 14,100 kl.; Mantoux negativa. Han desapa-
recido las maculas - papulas.

Dia 2 de mayo: Mantoux negativa, persistencia temperatura y del
cuadro climico. Anorexia marcada, se indica leucotropina y se pide sero-
reaccion de Widal para el micrococus melitensis. El informe enviado al
6 de mayo, N.” 77428, (Instituto Biologico) revela: aglutina muy débil-
mente hasta 1:20; después de 20 horas a 37° se considera, dudosa o ne-
gativa,

Investigacién en secrecién nasal, bacilo Hansen no se ohserva.

Reaccion a Widal Paratifus A y B, negativas. Nueva investigacion
de aglutinacién para micrococus melitansis; téenica de Huddleson, negativa.
(Sordelli) Instituto Bacteriolégico.

Examen de fondo de ojo, normal. (Dr. M. Barrios). Anilisis de
orina practicado en esos dias, normal.

Dia 9 de mayo: Persiste temperatura y el pésimo estado general. Apa-
rato respiratorio y circulatorio sin particularidades. Articnlaciones mds
movibles y con pocas variantes, persistencia de la esplenomegalia del tris-
mus de la gingivitis. Nueva Mantoux, solucién 1/1000, negativa. Se prac-
tica una radioscopia que revela ligera adenopatia del lado derecho, fondo;
sacos libres. Se insiste con leucotropina, dia por medio.

Dia 18 de mayo: Continiia en iguales condiciones. Temperatura in-
guinal, 39,2°. No se observan manchas eritematosas ni las maculas - pi-
pulas deseriptas.,
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Tacies: Llama la atencién una marcada exoftalmia de su ojo derecho.
Edema marcado de pérpado y zona zigomatica. Godet a ese nivel. Keac-
ciones fotomotrices normales. Trismus menos acentuados que dias anterio-
res. La movilizacion de maxilar no es dolorosa. Ausencia de dolor a la
presion a nivel de la parétida y articulacién temporomaxilar. Lengna sa-
burral; las lesiones ulceronecréticas encias, bastante mejoradas; Nasofa-
rinx normal.

Aparato cireulatorio: Nada de particular. Pulso taquicardico, 140 al
minuto, ritmico, regular. Aparato respiratorio: sin particularidades.

Abdomen: Tenso y ligeramente doloroso a la palpacion superficial;
meteorismo franco. Higado normal. Bazo, se palpa a dos traveses dedo,
no es doloroso. Reacciones articulares, en iguales condiciones.

Dia 6 de junio: Continda en iguales condiciones. Desaparicion del
edema de ojo derecho. Estado caquectico. Aparece en la zona medio es-
ternal un alo de 1/2 em. de ancho, coloracién roja, tipo méecula - papula,
jntensamente eritematosa y papulosa, que tiene el tamano y forma de ana
herradura, siendo muy dolorosa a la palpacién. En la extremidad izquierda
y superior (le duele algo) es mayor la infiltracién. La zona central es de
coloracién normal e indolora. A nivel de la piel de ambas extremidades se
observa la persistencia de la pigmentacién de tipo melanodérmico, siendo
la piel seca descamativa, dejando peguenas zonas blancas de piel nornial.
Mantoux 1/1000, negativa. Planta pie de coloracién intensamente amari-
llenta que descama en colgajos. El resto del organismo en condiciones simi-
lares. Contintia con su tratamiento. Persiste su inapetencia mareada. Resto
normal .

Dia 13 de junio: Persiste la mancha descripta a nivel del térax, aun-
que menos dolorosa y eritematosa. A nivel del epigastrio y hacia la iz
quierda se percibe a la palpacion un empastamiento difuso con calor local,
muy sensible, del tamafio de una mandarina, con ligera coloracién roja.
Las articulaciones con escasas variantes. Persistencia del Bazo, las lesiones
ulceronecréticas de encia, mejorada. Dificultad marcada para alimentarse.
Se inicia tratamiento con Pioformina, una ampolla diaria. Se practica una
Mantoux, solueién 1/1000, negativa. Se solicita andlisis de sangre y oriua,
cuyos resultados, son: dcida, 10,19; trea, 14,09; fostatos, 2+ cloruros, 7;
albiimina, no contiene; pus, vestigios; pigmentos, dcidos, biliares, urohilina
e indican, no contiene; sedimento normial. Sangre: hematies, 2.350.0003
leucocitos, 13.200; hemoglobina, 30 9% ; poli. neutréfilos, 72 % cosinofilos,
1 % ; Infocitos, 27 % -

Dia 20 de junio: Pésimo estado general. La infiltracion cutdnea de
torax ha desaparecido; persiste la del epigastrio con los cavacteres de ma-
culo - pdpula, teniendo un didmetro de 10 ems. Hace 3 dias se inicid otra
micula - papula en la parte superior del térax, del tamano del cobre de
9 centavos. Persiste la pigmentacién melanodérmica de la piel. Resto de
organismo en iguales condiciones. Aparato respiratorvio y eirculatorio, nor-
mal. Contintia con inyecciones de Pioformina (lleva realizadas, G). Es
retivada del Servicio.

Dia 8 de julio: Es traida al Servicio en muy mal estado general; sus
lesiones articularves, su esplenomegalia, la adenitis generalizada en ingle v
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axilas, sus edemas de miembros inferiores, su pigmentacién melanodérmica,
su cuadro febril con las caracteristicas mencionadas persiste. La micula -
papula observada al nivel del epigastrio y del dorso han desaparecido.

Desde hace dos dias se inici6 un cuadro bronquial (tos catarral, coriza) .

Aparato rvespiratorio: A la inspeccién, aleteo nasal, tiraje supra e intra
esternal. A la percusion no se aprecian mayores modificaciones de tona-
lidad. En cambio a la auscultacion en ambos campos pulmonares, roncus
y sibilancias diseminadas y abundante cantidad de rales hiimedos subcrepi-
tantes a burbujas medianas.

Expectoracion abundante, esputo mucopurulento. Corazén normal. Pul-
so frecuente, hipotenso, 140 al minuto.

Anilisis esputo: Investigacién; Bacilo de Kocli, negativo. Se indiea
tratamiento adecuado a su estado.

Dia 9: Persiste su cuadro Broncopulmonar en ignales condiciones, nue-
vo analisis de esputo revela ausencia hacilo de Koch. Sigue indicaciones
dia anterior.

Dia 10 de julio: La enferma es traida con gran disnea, cianosis; a la
auscultacion se aprecia existencia de una bronconeumonia a focos disemi-
nados. La expectoracion continta siendo abundante; la nueva pesquisa en
los mismos, al bacilo de Koch, resulta negativa. IFallece en la tarde de
ese (Iiil .

ComMENTARIO.—Ahora bien, ante un enfermo que presenta un
cuadro clinico tan complejo y cuya caracteristica principal han sido
sus manifestaciones poliarticulares que la llevaron a una actitud
forzada de dectibito dorsal en cama; con un cuadro febril, intenso,
prolongado, del tipo de las septicemias, con un verdadero estado de
caquexia; con manifestaciones cutdneas (similares a las del eritema
nudoso) con adenopatia generalizada, eon esplenomegalia, ausencia
de manifestaciones viscerales del lado del corazén, rifién, higado,
aparato digestivo, respiratorio, urogenital, sistema nerviose, ete., y
que tiene la caracteristica de acuerdo a la anamnesis y a ios antoce-
dentes de su primer estada en el Servicio, en el afio 1928, de haber
cedido en forma completa después de varios meses de evolucion, per-
mitiéndole realizar su vida normal, para volver a enfermarse con las
mismas particularidades, habiendo pasado su segundo episodio en su
domicilio, sin asistencia médica y concurriendo a nuestro Servicio
‘ccn motivo de su tercer y ltimo episodio con las caracteristicas que
yi conceemos, se plantea el interrogante: ;Cual es la enfermedad
que presentd esta nifia?

Por sus manifestaciones articulares ereemos que se debe pensar
st se ha tratado de una de las formas del reumatismo erénico de la
infancia (eapitulo éste de los mds vastos y oscuros de la patologia,
ignordndose en gran parte la etiopatogenia de los mismos, a pesar
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de la dedicacion aportada por los estudiosos. dada la amplia y ex-
tensa biblicgrafia existente).

Basta citar que no se han puesto de acuerdo los autores mi en
la forma de clasificarlos, de ahi que en los cldsicos ncs encontremos
con los mismos grupos y con distintas nomenclaturas, y que en la
practica muchos casos son atribuidos a una determinada etiologia,
més bien por impresion clinica que per los hechos irrefutables.

Siendo en realidad el diagndstico basado sobre el conjunto de
caracteres clinicos y por los resultados del laboratorio.

Entre los reumatismos infecciosos erdnicos de la infancia tene-
mos al reumatismo erénico reumatismal, al erénico sifilitico, al erd-
nico tuberculoso de Poncet y Leriche, al cronico gonocdecico, al cro-
nico por disendocrinea (ovario, tiroides, ete.) Al erdnico por aceion
toxica de focos sépticos ocultos (de Byfield). Entrando en el terreno
de las deducciones de diagnéstico diferencial, vemos que teniendo
presentes los sintomas que presenté nuestra enferma de acuerdo a la
historia elinica no se trataria de ningunc de los reumatismos erénicos
mencionados.

Para el reumatismo erénico reumatismal, falta el antecedente
del reuma agudo poliarticular anterior; ausencia de cardiopatia ; ine-
ficacia del salicilato de sodio a altas dosis, ete., ete.; para el reuma-
tismo erénico sifilitico, cuya frecuencia para Stein es del 20 % de
los reumatismos crénicos. Sabemos que su diagndstico en la clinica
se fundamenta por los siguientes caracteres: antecedentes, estigmas,
reaccién biolégica (Wassermann, Kahn, positiva) y resultados del
tratamiento de prueba precoz. (Pero estos tipos de reumatismo, ¢ro-
nicos sifiliticos de la infancia, no son febriles como el nuestro y no
traen el cuadro clinico referido en nuestra enfermedad; por otra
parte ni antecedentes, ni estigmas, vinculados a la Lues existio en
nuestra paciente. El reumatismo erénico gonocbecico, es general-
mente monoarticular, es rebelde y va a la anquilosis; por la falta
de antecedentes, la periodicidad de las poussée articular y la sinto-
matologfa registrada en nuestra enferma mnos obligd a desechar ese
diagnéstico. Bl reumatismo erdénico tuberculoso de Poncet y Leriche,
cuyo concepto arranca desde la época de Powell, en 1874, al vineu-
larlo al terreno tuberculoso y que desde 1896 Poncet consigue con-
sagrar esa ctiologia, su frecuencia es erande (50 % de los casos de
reumatismo crénicos), tratase de una tuberculosis inflamatoria, don-
de las lesiones son producidas por lacaccion de las toxinas segregadas
por el bacilo de Koch. Cfomo en nuestra observacion los antecedentes
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bacilares son cargados, un hermano muerto de tuberculosis pulmo-
nar, y otro con una bacilosis ganglionar aguda; con una enferma
en pésimo estado de nutricion (caquexia) con adenopatia generali-
zada, febril, esplenomegalia, etc., podria suponerse se tratara de este
cnadro. Pero la forma le exteriorizacién, del reumatismo erimico
de Poncet en la clinica es distinto al nuestro; no se registra la
femperatura que acusé nuestra enferma; es limitada a pocas articu-
laciones, tiene un curso crénico evolutivo, no se acompafia de esple-
nomegalia ni de placas eritematosas, y por otra parte la ausencia de
teda manifestacion bacilar, Mantoux reitereradas negativas (aunque
este hecho le vineulamos al estado de caquexia de la enferma), hace
que por todas estas razones no pensemos en el reumatismo crdnico
de Poncet.

En le que respecta al reumatismo crémico por aceion de toxi-
nas provenientes de focos sépticos tal como los concibe la escuela
de Byfield, nuestra enferma no presentaba, salve su lesién gineival
deseripta (que atribuimos al estado de su caquexia), no presenta
ninguna lesion en lo que respecta a sus amigdalas, dientes, adenoi-
dismo, oidos, infeccion urogenital, ete. Pero los casos de reumatis-
mo crénico de este origen ,también se apartan por su sintomatologia
al de nuestra observacion. Con respecto al reumatismo crénico por
disendoerinea, la ausencia de manifestaciones enddcrinas v la ferma
mfeceiosa neta, de nuestro caso, obligan a rechazarla. Ante la carva
térmica de la enferma, de tipo septicémico, por las placas eritema-
tosas y dolorosas, la esplenomegalia, adenitis, anemia marcada. la
evolucion larga, la caquexia y la terminacién fatal, hizo pensar en
la posibilidad de un pseudoreumatismo en el curso de una endocar-
ditis maligna a evolucién lenta y a lesion parietal ; sabemos que en
estos casos el estreptococo de virulencia atenuada {rae manifesta-
clones articulares, que éstas pueden ser simples artraleias fugaces o
tenaces sin modificaciones objetivas de las mismas o por lo ermin
presentarse con el cuadro del reumatismo agudo con enrojecimiento,
hinchazon articular pluralidad de artritis, inmovilidad. de las mis-
mas a veces con derrames que no evolucionan hacia la supuraeion ;
pero los reiterados hemocultivos negativos, la ausencia de reuma-
tismo poliarticular agudo anterior, ausencia de endocarditis val-
vular, de lesiones renales, de nédulos de Osler, ausencia de embolias
¥ de aneurismas arteriales, y ante la particularidad de que nuesira
enferma ha tenido dos episodios anteriores similares al Gltimo Y
que cedieron totalmente, obligan a desechar esta suposieion,
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Queda por ultimo a nuestro criterio preguntarse si se trafa
del sindrome de Still tipo anatomoclinico bien individualizado de
reumatismo erénico infantil que se traduee en la clinica por adeno-
megalia, esplenomegalia y peliartritis cronica.

Deseripto por Still en 1896, conoeide mas en la literatura anglo-
sajona, escasamente en Franecia, donde la primera observacién fué
dada a conocer por Rohmer en 1922 (en ‘' Le Journal de Médecin
de Paris’’, 15 de abril de 1922), siendo la segunda observacion fran-
cosa la de R. Debré, R. Breca y M. Lamy, publicada en la revista
<« Aychives des Maladies des Enfants'’, afio 1930, pag. 212, bajo el
rubro de ‘‘Forma endocarditica de la enfermedad de Still’’) y que
sirvis para la realizacion de la tesis de Mlle. Huete-Lefillatre, (tesis
Paris, 1930).

Leer detalladamente en sus fuentes originales el cuadro ¢linico
de la enfermedad o sindrome de Still y vincular nuestra chservaeion
a tal diagnéstico, es lo que nos ha ocurrido a nosotros, puss tiene
todos los elementos de juicio para afirmarlo hasta la evolucion ter-
minal en caquexia y enfermedad intercurrente que termina con los
enfermos tal como sucedié con nuestro paciente.

Conociamos las dos tmicas publicaciones nacionales rotuladas
como enfermedad y sindrome de Still (las de los Dres. RBlizalde y
Pozzo, en 1922, v nuevamente en 1931 y la de los Dres. Casaubon
v Derqui, afio 1930), pero ambas se refieren a casos que hasta ¢l
momento de su publicacion habian mejo :ado al parecer; pero el eon-
cepto de que es una enfermedad evolutiva que termina en general
por caquexia y muerte es un concepto que declaramos no conocla-
mos: los elasices apenas mencionan esta enfermedad en rasgos Qe-
nerales, es por ello que como deciamos al comienzo no teniames un
diagndstico para nuestra observaeiom, y fué nuestro preposito traer-
la al seno de esta Sceiedad para su discusion, su aclaracion y si era
posible su rotulacion, pero la ilustracién obtenida por la literatura
médica consultada nos pone en condiciones de rotular nuestro ¢aso
clinico, esperando de gue olvidadas las razones que expusimos, Vds.
nos diran si corresponde el diagndstico que hemos formulado.

La enfermedad deseripta por Still se caracteriza por sobrevenir
entre los dos y seis afios de edad; se desconoce su etiologia y en ge-
neral es precedida por una enfermedad infectocontagiosa. Tiene
una iniciacin insidiosa, es raro su comienzo brusco, afecta varias
articulaciones d’emble, las que se presentan muy tumefactas y con
limitacién de sus movimientos; espontancamente, las articulaciones
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no son dolorosas, pero el dolor se provoca con la movilidad, después
se observa que los miembros adceptan la posicién de flexién llegando
a la rigidez articular e impotencia funcional del miembre inferior
si éste esta afectado. Después de un cierto tiempo el aspecto del
nifio es caracteristico, esta en dectbito dorsal obligado (en eama),
con sus miembros en flexion, sus articulaciones muy hinchadas, ha-
ciendo eontraste con los segmentos intermediarios supra e infraarti-
culares por la atrofia muscular intensa y precoz, la movilizacion de
sus articulaciones es extraordinariamente dolorosa, con freenencia
son tcmadas casi todas especialmente rodilla, tobillo, codo, muiieca,
raro la cadera y articulacion temporomaxilar, existiendo una parti-
cularidad interesante que es la simetricidad de las articulaciones
afectadas. Radiograficamente no se aprecia ninguna alteracion dsea
en su forma y estructura. Adenopatias periféricas de tamafio varia-
bles en los territorios priximos a las articulaciones afectadas {ade-
nomegalia generalizada), pudiendo en algunos ecasos falta toda
reaccion ganglionar (caso de Parkes Weber), pueden llegar a inte-
resar la cadena ganglionar intratorixica e intraabdominal, canglics
grandes que pueden llegar al tamafio de una nuez de consistencia
dura sin reaccion de periadenitis. No tienc tendencia a la supura-
cion siguen el curso de las fluxiones articulares, cuando éstas se
agudizan paralelamente lo hace sus ganglios vecinos: retrocedien-
do igualmente cuando lo hacen sus articulaciones respectivas. En
dos casos publicados la biopsia de los ganglios s6lo revelé un pro-
ceso inflamatorio. Otro elemento particular es la esplenomecgalia
que no es dolorosa siguiendo como las adenomegalias el curso de las
fluxiones articulares. Anemia intensa, palidez cérea de sus tegu-
mentos, baje tenor de hemoglobina, oligocitemia marcada, leucoci-
tosis con cosinofilia. Rifion y aparato respiratorio sin particulari-
dades. El higado puede o no estar hipertrofiado. Para Still no
existiria endocarditis y observe pericarditis, para otres como Par-
kes Weber y Ponyton, demuestran la coexistencia de este euadro
con endocarditis, el caso de Debré, Broca y Lamy, demuestran que
la enfermedad de Still, puede acompafiarse de endocarditis v esta
altima puede tener las caracteristicas de la endocarditis maligna a
evolucién lenta. Como signos generales se describe la fiebre que
puede ser ya en forma de **poussée’’ febril mis o menos prolongada
entre 37°15 a 38°6) y separados de largos lapsos de apirexia o de lo
contrario euadro febril ligero pero continuo. Sudores profusos, adel-
gazamiento muy acentuado que hace contraste con las tumefaccio-
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nes articulares, detencion del crecimiento corporal; evolueion larga
de marcha progresiva, pudiendo durar afios. Se inicia ya como un
reumatismo generalizado progresivo y permanente, ya bajo forma
de crisis aguda con ‘‘poussée’’ de fluxiones articulares, gangliona-
res y esplénicas acompafiados de temperaturas elevedas teniendo
remisiones que son seguidas de nuevas recaidas.

Para Still, la evolucién siempre es fatal, sobreviene luego de
una larga evolucion, en plena caquexia progresiva y con frecuencia
por enfermedad intercurrente comc ser la broncopneumonia, efe.
La Wassermann cuando ha sido investigada siempre ha resuitado
negativo (segin Lance). Los otros autores ya citados que plensan
en la coexistencia de las endocarditis dicen, que el promostico es
menos sombrio, pudiendo llegar a mejorar a pesar de dejar secuelas
articulares como ser anquilosis, ete., pero en recalidad estas formas
benignas son la excepeion, pues la enfermedad de Still en general
termina con la muerte. Por lo tanto por encuadrar a nuestra en-
fermita con las caracteristicas deseriptas, vale decir: edad de co-
mienzo, poliartritis generalizada, simetricidad de las mismas, con
franca fluxién articular que contrasta con la atvofia de los seg-
mentos interpuestos; actitud decabito dorsal forzada, adenopatia
periférica generalizada, esplenomegalia, anemia, leucocitosis, man-
chas eritematosas, sudores profusos, ausencia de lesiones cardiacas,
cuadro febril prolongado con remisiones que duraron meses, deten-
ciéon del erecimiento fisico, caquexia y muerte por enfermedad inter-
currente (bronecopneumonia), ante esta riqueza de sintomas corres-
ponde rotularla como una observacin de enfermedad de Still, pues
no le falta ninguno de los sintomas anteriormente deseriptos.

Tiene indiscutiblemente particularidades que la hacen muy inte-
resante como ser: la negatividad de sus reiteradas intradermo reac-
ciones de Mantoux a pesar de tener tan cargados sus antecedentes
familiares, nos obliga a interpretar como un estado de anergia, pro-
pio de su estado de caquexia. Otra particularidad es la de haber
tenido las distintas placas cuténeas eritematosas muy dolorosas, ha-
biendo indicado la biopsia de una de ellas, tratarse de manitestacio-
nes semejantes a la del eritema nudoso sin tener las caracteristicas
histopatolgicas propia de éste (informe del Dv. Brachetto Brian).

Por todas estas razones, consideramos que la enfermita ha pa-
decido del sindrome o enfermedad de Still, que ha motivado una
verdadera incertidumbre para su interpretaciin, pero al conocer con
amplitud de detalles las caracteristicas clinicas y evolutivas en sus
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fuentes originales, hemos podido llegar al diagnéstico que creemos
le corresponde.

Como conclusion, nuestra cbservacion se ha carvacterizado por
las siguientes particularidades :

1. Existencia de una eruptiva antes de presentarse el sindro-
me de Still.

2. Edad de comienzo.

3.% Cuadro clinico con la triada poliartritis esplenomecaiia y
adenitis generalizada.

4.° Articulaciones temporo maxilares afectadas.

5.2 Existencia de placas cutdneas eritematosas, pocas veces
observados en los mencionados trabajos (caso de (iibney).

6. Detencion del desarrollo fisico.

7.° Existencia de ulceraciones necrdticas parecidas a la piorrea
(hecho observado por un autor americano en un caso de enfermedad
de Still).

8.2 Adenitis inguinal con periadenitis, que obliga a realizar
dos punciones (apartandose del cuadro general en que los ganglios
estin aumentados, pero sin periadenitis.

9.2 Antecedentes pesados de bacilosis.

10.° Reiteradas intradermorreaccién de Mantoux negativa, lo
mismo que la biisqueda de bacilos de Koch en los esputos.

11> Existencia de una biopsia correspondiente a una placa
cutanea revelando una histopafo]ogia similar al e¢ritema nudoso.

12.°  Ausencia de lesiones endocarditicas.

13  Existencia de tres ‘‘poussée’” del sindrome con las carac-
teristicas mencionadas y con periodos intercalares de franca remi-
sion dando la sensacién de euracion.

14> Broncopneumonia en el periodo final de la enfermedad,
vale decir, terminacién fatal de acuerdo al concepto de Still (Dos
casos de Gibney y Koeppe).
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Trofoedema cronico de Meige

por los doctores

Florencio Bazan y Herta Otte

Hemos creido interesante la presentacién de este enfermo por
tratarse de un caso de edema crénico de Meige, afeccién bastante
rara y de la eual en nuestra bibliografia nacional sélo se encuen-
tran pocos casos semejantes. En el extranjero tampoco son co-
munes estos enfermos, a pesar de lo cual existen ya multiples e
interesantes trabajos sobre esta enfermedad.

Nuestro enfermito presenta ademéas, una encefalopatia con-
génita, nuna malformacién en su columna lumbar, y es posiblemente
un heredoluético. Hay pues, lugar para miultiples deducciones y
en este sentido lo presentamos, como un caso clinico en el que la
vineulacién de sus diversos sintomas es a discriminar.

El trofoedema crénico, ya descripto por Milroy en 1892 (1),
y por Debove en 1897 (2), ha sido estudiado magistralmente por
Henry Meige en 1899 (3). Desde entonces se conoce bien el cua-
dro clinico de esta afecciéon. Se trata de un edema circunseripto,
que se instala preferentemente en las extremidades, especialmente
en las inferiores, presentindose en un sélo miembro o en ambos
simétricamente. La forma hemipléjica es mucho mis rara, y ex-
cepcionalmente el edema se cireunseribe al tronco o a la cara. Este
edema ‘‘segmentario’” de coloracién blanca, es blando en su faz

(1) Milroy—An undescript variety of hereditary oedeme. ‘‘New - York
Med. Journal’’, 3 noviembre 1892.

(2) Debove—Oedéme segmentaire des membres inf. ‘‘La Médec. Mo-
derne’’, 16 oet. 1897.

(3) Meige—Trofoedame chronique héréditaire. ‘‘Nouy. Iconogr. Salpé-
triere’’, 1899. *‘Congr. Aliéniste et Neurolog.’’, 3 aofit 1898. ‘‘Presse Médi-
cale’’, 1898, “*Nouv. Iconogr. Salpétriére’’, nov. - die. 1901.

)
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inicial, para adquirir luego una consistencia dura, eldstica, en el
que, por lo general, la compresion digital no deja godet. La en-
fermedad comienza a veces con dolores neuralgicos intensos, ca-
lambres e hinchazén dolorosa de los sitios afectados. Lo mdés co-
min es, sin embargo, que no existan dolores, asi como tampoeo
en el curso ulterior del trofoedema, ni trastornos sensitivos. ni sen-
saciones subjetivas, a no ser las molestias ocasionadas por el voin
men del edema.

El limite del trofoedema con las partes sanas es muy neto; y,
una vez establecido, no se modifican en general las dimensiones
del edema durante toda la vida; transitoriamente la estacion de
pie y los movimientos parecen aumentarlo. La piel, el tejido celu-
lar subcuténeo, las aponeurosis subyacentes se espesan. la piel
con el tiempo, puede tomar una coloracion violdcea. Jousset, ha
constatado por radiografias un cierto aumento de volumen del hue-
so subyacente al edema. Se ha encontrado infiltracion e hiper-
plasia adipoesclerosa del tejido conjuntivo, sin alteraciones vas-
culares, ni nerviosas (Long). El trofoedema no altera el estado
general del enfermo.

En cuanto a la patogenia, aun es desconocida. El trofoedema
parece ser hereditario en algunas familias; asi Milroy habia reu-
nido 22 casos de edemas crdnicos perteneccientes a seis generaciones
de una familia de 79 miembros, Meige, ocho casos distribuides en
cuatro generaciones. Posteriormente Boks (*), presento seis per-
sonas con trofoedemas repartidas en dos generaciones de una fami-
lia de 24 miembros; Egas Moniz (%), encentro el trofoedema en
tres hermanas, de las cuales una presentaba ademas, edemas fuga-
ces de Quincke, y Kondoleon (%), tltimamente observd un nino de
14 afios de edad, con trofoedema, cuyo padre y dos tias presentaban
también trofoedema crémico y en los cuatro casos la afeceién habia
comenzado a la misma edad.

Lortat - Jacob encontraron en algunas familias, en las que se here-
daba esta tara, otras malformaciones (anencefalia, luxacion congé-
nita de la cadera).

Esta enfermedad se observa con més frecuencia en el sexo feme-
nino y la predisposicién hereditaria parece transmitirse por la mu-
jer; aunque la herencia no es fatal. IEn muchos casos comienza en

(4) Boks—*‘‘Sem. Méd.”’, 1913, p. 429.
(5) Egas Moniz.—"*‘Revue de Neurvologie'’, t. 28, N2 11, 1921,
(6) Kondoleon.—*‘Zent. fiir Chirurgie’’, 1930, 57 - 3046,
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la época de la pubertad, sin embargo, hay casos congénitos y otros
en que su comienzo fué tardio. Meige agrupa los casos observados
en congénitos, familiares o hereditarios y adquiridos.

Ademds de la herencia, se han considerado de importancia en
la etiologia de esta afeccion, las enfermedades infecciosas: trofoede-
mas que han comenzado después de una fiebre tifoidea, de escarla-
tina, de viruela y de roseola. Los traumatismos: casos citados por
Sicard, Lagueil, Lavastine y Etienne, y el casec presentado por
Chiappori (7), que comienza después de un accidente. También se
ha observado que los traumatismos, las enfermedades intercurrentes,
las emociones violentas; factores que influyen el simpético vaso-
motor, son capaces de aumentar el edema. -

Meige, consideré al trofoedema como una distrofia familiar, de
origen mervioso, debida a ‘‘una imperfeccién congénita de los cen-
tros que presiden el desarrollo y la nutricion del tejido celulo-
cutdneo’’, centros de la médula y del simpitico y aplie la teoria
metamérica de Brissaud, por la disposicion segmentaria que pre-
senta este edema.

Algunos autcres, por la predominancia en el sexo femenino y
por la frecuencia del comienzo de la enfermedad durante la pubertad,
la menopausia o la ecastracion [caso de Memmesheimer (8)], han
pensado en una alteraciéon del funcionamiento ovarico. Moniz con-
sidera el trofoedema dependiente de las elandulas sexuales v de las
otras glandulas de secrecién interna, sinérgicas. Otros autores re-
lacionan el trofoedema al mixedema. Hertoghe (9), habla de una
insuficiencia tiroidea aislada o ligada a trastornos nerviosos. Da-
rier (19), se pregunta si el trofoedema no es una forma frusta y
parcial de mixedema.

Leriche cree que es debido a una lesién venosa o perivenosa.
Valobra sostiene la teorfa linfdtica: el trofoedema se produci-
ria por un trastorno de la inervacién de los vasos linfaticos. En el
caso presentado por Basset, Haguenau y Mlle. Gauthron (!!), el
estudio histologico del tejido celuloadiposo perivaseular, demostré
en un tejido rico en arterias, venas y nervios, la existencia de gan-

(7) R. Chiappori—*Aych. del Hosp. Ramos Mejia’’. Sesiones de abril
a junio 1920,

(8) Memmesheimer.—**Derm. Ztschr.’’, Bd. 55, 1928.

(9) Hertoghe.—*Nouy. Tconogr. de la Salpétriere’’, 1901,

(10)  Darier—*‘Précis de Dermatologie’’, 1928,

(11)  A. Basset, Haguenau et Mlle, Gauthron.—‘Soc. de Neurologie de
Paris®’, sesién 6 feb. 1930, :
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glios y de canales linfaticos anormalmente dilatades, y estos auto-
res se preguntan si se trata en estos casos de una lesion obliterante
o de una lesién del sistema vegetativo de los vasos linféaticos. André
Léri (12), observé un caso de trofoedema, en el que casi todos los
ganglios del organismo estaban calcificados, reliquias de una pseu-
dolinfadenia tuberculosa, y cree que en su caso, las lesiones ganglio-
nares eran la causa del trofoedema, debido a la obstruccién linfa-
tica a mivel de los ganglios.

Parhon y Cazacon, opinan que el trofoedema es originado por
una anomalia del intercambio del calcio, que altera los fenomenos
osmoticos entre piel y tejidos celulares subcutaneos.

Muchos casos parecen ser debidcs a una lesién nerviosa: casos de
trofoedema y espina bifida ceulta observados por André Léri, por An-
dré Feil, (13), por Sicard, Haguenau y Wallich ('*), por Thomas
(15), por Jaroschy (16). La constatacion frecuente, de esta combina-
cién, trofoedema y espina bifida, estd en favor de la teoria mer-
viosa del trofoedema y darfa una base anatémica, por lo menos para
una parte de los casos, a la hipdtesis de que el trofoedema es debido
a una alteraciéon vasoe - motora - trofica.

En cuanto al mecanismo por el eual la espina bifida provoca el
edema trofico, debe variar en los distintos sujetos. Se puede invo-
car una compresién medular, un tironeamiento de los nervios de la
cola de caballo, producida por la espina bifida o las lesiones que
provoca. En un caso de trofoedema ascciado a una espina hifida
que A. Léri hizo operar, habia lesiones muy manifiestas al nivel de
la cola de caballo: el fondo de saco dural tenia un aspecto espesado,
blanquecino y come ligeramente esclerosado. Su extremidad infe-
vior estaba desviada hacia la derecha; de ese lado partian nervios
gruesos y espesos, mientras que los de la izquierda, los que inerva-
ban el miembro enfermo eran delgados, mintsenlos, de un volumen
ioual a la mitad de los del lado opuesto. El edema trofice del miem-
bro inferior izquierdo parecia asi estar en relacion con una inerva-
cion deficiente.

En nuestro enfermo encontramos asociados una hemiplejia de

(12) André Léri—Atfections de la colonne vertébrale, 1926.

(13) André Feil—*‘La Semaine des Hopitaux de Paris’’, 15 mayo 1927,

(14) Sicard, Haguenaw y Wallich.—Société de Neurologie de Paris'’, se-
sién 1.° marzo 1928.

(15) E. Thomas—*‘Rev. Méd. de la Suisse Rom.'’, 51, 307, abril 1931.

(16) Jaroschy.—‘Beit. z. Klin, Chir.’’, 1931, 152 - 632,
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su lado izquierdo, un trofoedema en ambas piernas, mucho mas acen-
tnado del lado izquierdo y una malformacién en su columna lum-

bar.

L. C., de 13 afios de edad. Peso: 30.300 grs. Talla: 1.44 ems.

Antecedentes hereditarios: El padre fallecié hace tres anos de una
afeccion pulmonar a Koch. La madre es sana. No hay en la familia nin-
gun otro enfermo baciloso. Dos hijos vivos; este nifio y una nifia que es

e ————————————————

Figura 1

sana. No hay abortos. Practicada la reaccién de Wassermann en toda la
familia, ha dado resultado negativo, menos en nuestro enfermo, en el
eual fué positiva débil (1923).

Antecedentes personales: Nacido a término, de parto normal, corto.
Desde el nacimiento notaron que el nino presentaba edemas, alternativa-
mente en manos y pies en forma cruzada. Més tarde notaron paresia
de sus miembros superior e interior, izquierdos. Al afio y medio de edad,
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fué visto por nosotros en el Hospital de Clinicas, presentando una hemi-
plejia espasmédica del lado izquierdo acompanada de un edema duro, lo-
calizado sobre todo en su pierna y pie izquierdos, pero apareciendo tam-
hién, de tiempo en tiempo, en pierna y pie derechos.

Habiéndose encontrado ademés, una anomalia en su columna lumbar,
e sacaron radiografias que demostraron dehiscencia de dos de sus apéfisis
espinosas.

Presentaba ya un retardo mental evidente.

La reaccién de Wassermann dié resultado positivo débil.

Fué sometido durante largo tiempo a tratamiento mercurial y tiroi-

dina.

Figura 2

Estado actual (1932): Nino delgado; flaco. Cabeza pequena. Cireun-
ferencia craneana: 0.48 ems. Frente estrecha. Rstrabismo. Facies asimé-
trica. Bxpresién propia de su estado mental.

Dientes de buena conformacion.

Pulmones y corazdén: Novmales.

Hemiparesia, del tipo cspasmadico, del lado izquierdo del cuerpo. Exa-
eeracion franca del veflejo patelar en el lado izquierdo; en el miembro

superior izquierdo los reflejos estan menos exagerados; hay una hipotro-



fia de la mano y de todo el miembro superior de ese lado. Maneja mal
su mano izquierda, dedos separados, a los que se punede comunicar una
hiperextension considerable; movilidad pasiva anormal. Marcha propia del
hemipléjico, con clandicacién del miembro inferior izquierdo; lleva su miem-
bro superior de ese lado en semiflexion.

Edema cronico, con los caracteres del edema {rofoneurético en ambas
piernas, hasta por debajo de las rodillas, mucho mis acentuado en el lado
izquierdo. La presion doj;ﬂ codet.

Figura 3

Retardo mental; su evolucién mental corresponde a un nifo de 4 a
5 afios ; habla poco y mal. Nifio nervioso y de mal cardcter.

Hay un retardo manifiesto en su desarrollo f{isico.

A objeto de aclararnos sobre la existencia o no de una espina bifida
que acompaiie la dehiscencia de la que hemos hablado, se sacaron radio-
grafias, previa inyeccién de lipiodol en el conducto raquideo, pudiéndose
constatar que el lipiodol desciende rdpidamente y en forma completa, no
existiendo fondo de saco, estrangulacién o diverticulos que lo detengan.
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Las radiografias de sus miembros inferiores demuestran que los huesos
subyacentes al edema han quedado indemnes.

Reaccién de Wassermann: Negativa (1932).

Examen de sangre (Prot. 1307): Glébulos rojos, 3.920.000; glébules
blancos, 9.000; hemoglobina, 75 %. Relacién globular, 1/435. Valor globu-
lar, 0.96. Neutréfilos, 54; eosinéfilos, 9; baséfilos, —; linfocitos, 35; mo-
nocitos, 2.

Dosaje de albimina en el suero sanguineo: Efectuado el fracciona-
miento y la determinaeién de las proteinas de la sangre segiin el método
de Howe, se obtuvieron los siguientes resultados:

Proteinas totales: 7.17 grs. %. Albimina: 5.80 grs. %. Globulina:
1.37 grs. %.

M. Vergnole.

Calcemia: 9.2 miligr. % de calcio, (método de Kramer y Tisdall
mod).

Examen de orina (Prot. 2870) : Normal.

Exzamen de sw sistema newrovegetativo y enddécrino:

Piel: Reacciones blaneas: normales en la parte anterior, exageradas
en la posterior.

Reacciones rojas: exageradas en la parte anterior, retardadas en la
posterior.

Reacciones vasomotoras: existen las de dilatacién y contraccién: nor-
males, tanto en cara, como en el resto del cuerpo.

Reacciones pilomotoras: normales.

Reaceiones orgdnicas: cardiocirculatorias. Reflejo 6eulo-para-simpatico :
84 - 60; exagerado con extrasistoles al comienzo del reflejo y hasta con
paro cardiaco en 105. Ligera apnea.

Examen psiquico: Emotivo, desconfiado, cosquilloso.

Examen endderino: Retardo de desarrollo corporal, con desarrollo casi
normal de los sexuales primarios que corresponden a los 13 anos que
tiene el enfermo.

Este retardo de desarrollo no puede acusarse directamente a las glan-
dulas de S. I. (hipéfisis o la suprarrenal en este caso) por existir escle-
rosis cerebrales miltiples que también provoean los mismos sintomas.

Dr. Gonalons.
Pruebas farmocologicas:

Adrenalina: (2 de julio de 1933).

FEn condiciones basales: Pulso: 76. Tensién: Mx., 14; Mn,, 6% (Pa-
chon).

Reflejo oculocardiaco: 62 pulsaciones por minuto (gran respuesta
vagal).

Prueba de la adrenalina: 0.00075 grs.

Pulso: A los 3 minutos, 85 pulsaciones. Presion: Mx., 163 Mn., 615,
Pulso: a los 5 minutos, 90 pulsaciones. Presién: Mx., 17; Mn., 6 V5. Pul-
s0: a los 10 minutos, 102 pulsaciones. Presién: Mx, 153 Mn., 535. Pulso:
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a los 15 minutos, 110 pulsaciones. Presién: Mx., 15; Mn., 6. Pulso: a los
30 minutos, 115 pulsaciones.
Atropina:

En condiciones basales: Pulso: 76 pulsaciones. Presién: Mx., 13; Mnu.,
6. (Pachon).

Arritmia respiratoria: la inspiracién aumenta en dos latidos el ritmo
cardiaco. '

Prueba de la atropina: 0.00075 grs. 34 c.c.

Pulso: el 1.” minuto, 70 pulsaciones. Presién : Mx., 1215; Mn., 6. Pul-
so: a los 3 minutos, 60 pulsaciones. Presién: Mx., 11; Mn., 6. Pulso: a
los 6 minutos, 70 pulsaciones. Presién: Mx., 11 155 Mn., 6. Pulso: a los
10 minutos, 70 pulsaciones. Mx., 12; Mn., 6. Pulso: a los 15 minutos, 82
pulsaciones. Presién: Mx., 12; Mn., 6.

El reflejo oculocardiaco en este momento da un resultado negativo, el
pulso se mantiene invariable.

Pulso: a los 20 minutos, 95 pulsaciones. Presion : Mx., 12 145; Mn., 6.
Pulso: a los 25 minutos, 100 pulsaciones.

Marcada sequedad de las mucosas bueal y faringea.

Pulso: a los 35 minutos, 100 pulsaciones. Presién : Mx., 12 155 Mn., 6.
Pulso: a los 50 minutos, 82 pulsaciones.

Nuestro enfermo, que ha presentado sus edemas desde el naci-
miento, puede considerarse como un caso de trofoedema congénito ;
no parece ser hereditario, puesto que no se conocen casos similares
entre sus ascendientes; aunque se sabe que esta afeceion puede saltar
varias generaciones. Respecto a la causa de su trotoedema, nuestro
caso robustece la teoria nerviosa de la patogenia de esta afeceion ;
el nifio presenta graves lesiones de su sistema nervioso que se ma-
nifiestan por su hemiplejia espasmédica acompanada de estrabismo,
trastornos tréficos que se traducen por uma hipotrofia de tode su
miembro superior izquierdo ; actitud atetoidea de la mano izquierda ;
separacion mutua de los dedos, forma de transicién entre los espas-
mos y la atetosis, movilidad pasiva anormal; ademis de su estado
mental que indica el trastorno de sus funciones psiquicas; nifio su-
mamente retardado, nervioso, de cardecter irritable, malo.

El examen radiografico, si bien no nos permite hablar de una
espina bifida oculta propiamente dicha, nos revela una anomalia
andloga en su columna lumbar, mostrandonos una dehiscencia de
dos apéfisis espinosas lumbares. Sefialamos la concomitancia de es-
tas lesiones nerviosas, parélisis, trastornos tréficos y trastornos psi-
quicos con la anomalia en su columna lumbar y su trofoedema y
consideramos a este, equivalente a otros trastornos iréficos que se
observan en las parilisis y que han sido también constatados cn en-
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fermos que presentan espina bifida. Los mecanismos por los cuales
la espina bifida origina el trofoedema, ya dijimos que deben ser
miltiples; pero producidos siempre por las alteraciones o malforma-
ciones meningo-médulas-radiculares que se encuentran asociados a
las dehisecencias vertebrales.

En cuanto al diagnéstico diferencial, los edemas cardiacos, ne-
friticos o caquéeticos, dependen de una lesion orgdnica facil de re-
conocer y no son ‘‘segmentarios’’. El edema de Quincke y la urti-
caria gigante se diferencian del trofoedema por la estabilidad y con-
sistencia dura y elastica de éste. Mas dificil es diferenciarlo de
las diversas formas de elefantiasis; en la elefantiasis nostras, no
hay preferencia por edad o sexo, comienza generalmente con una
lesion o inflamaeién, con exacerbaciones més o menos intensas; la piel
sstd comtnmente modificada, verrugosa o papilomatosa, los gan-
clios regionales estan hinchados.

En las elefantiasis secundarias se encuentra siempre la enfer-
medad causal, filariosis, tuberculosis, sifilis.

La elefantiasis congénita se diferencia del trofoedema congénito
porque afecta menos elaramente la disposieién segmentaria, ademas
la epidermis presenta tumoraciones queratisicas que producen ¢l es-
taneamiento de la linfa y la dilatacion consceutiva de los linfati-
cos, que aparecen en redes, dispuestas en tejido cavernoso.

Los trastornos vasomotores en las extremidades, produeidos por
el frio o traumas, descriptos por Cassirer y Rethfeld, se distinguen
por la hinchazén ciandtica de las manos y pies, acompanados por
trastornos de la sensibilidad, sobre todo térmica.

Bl mixedema circunscripto se acompafia de los demas sintomas
del sindrome, que faltan en el trofcedema.

Todos los tratamientos propuestos han dado resultados pobres o
nulos.

Medios fisicos: Reposo. Masajes. Diatermia (Farneti) (7).

Tratamiento opoterdpico: Hertoghe, que considera el trofoede-
ma como una hipotiroidea, aconseja la opoterapia tiroidea; otros
autores aconsejan la ovérica, pluriglandular, ete.

Quirtrgico: Operacion de Walther; drenaje del tejido celular
subcuténeo del miembro afectado por un tubo de caucho, desenibo-
cando éste en el tejido celular subeutineo del abdomen.

(17) Farneti—*‘Rassegna int, di Clin. y Terap.'’, 1931, 12, 840 y 888,
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Simpatectomia periarterial de Leriche.

Laminectomia para suprimir bridas cpidurales (Léri, Delbet).
Operacién de Kondoleon ; escision de tejido conjuntivo; drenaje de
los planos superficiales a los planos profundos.

Los Dres. Sussini y Casaubén obtuvieron buen éxito con esta
operacion efectuada ‘en una nifia que presentaba un trofoedema
en su miembro inferior derecho, desde la edad de cinco afios, y que
fué intervenida a los 15 afios; los resultados inmediatos de esta
primera operacion fueron satisfactorios, pero, como al volver la nifia
a su vida normal, el miembro comenzé a aumentar nuevamente de
volumen, fué operada por segunda vez, haciéndose una exéresis muy
amplia de tejido celular, aponeurosis y venas esclerosadas; de la
pierna se sacaron todos los tejidos superficiales, incluso aponeurosis
de envoltura, quedando la piel aplicada directamente sobre las ma-
sas musculares.

Los resultados inmediatos de esta segunda cperacién, muy bue-
nos, fueron aun mejorados por los cuidados postoperatorios; com-
presion elastica y masajes.
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Tuberculosis y abscesos del pulmén en el lactante

por los doctores

Pedro de Elizalde y Francisco E. White

Traemos a la consideracion de la Sociedad de Pediatria la ob-
servacion de dos casos en los cuales hemos hallado reunidas lesiones
tuberculosas y abscedantes del pulmon.

Hechos de esta naturaleza no se hallan referides en la litera-
tura pediatrica que ha estado a nuestro aleance. Solo encontramos
una mencién de Koechmann (1) quien al pasar, haciendo estadistica
de nifios con reaccién positiva a la tuberculina, fallecidos de neumo-
nia, habla de un caso (cuya edad no menciona) en el que al lado de
neumonia abscedante derecha, se encontrd tuberculosis hematogena
diseminada del higado y del bazo y caseificacion de los ganglios
brénquicos sin lesiones tuberculosas del parenquima pulmonar.

Vallette y Rosenkranz (2), han deseripto un caso de gangrena
pulmonar en un nifio de 2 afios y 3 meses, tuberculose, y mencionan
otros tres analogos, los tnicos que han encontrado en la infancia,
referidos en la literatura. Pero no es posible por ahora identificar
estos tipos de gangrena como absceso pulmonar.

Quiza el enfermo estudiado por Chevalier y Odru (%) pneda
clasificarse como asociacién de tuberculosis y absceso del pulmdn en
el adulto.

Se trata de un joven de 19 anos de edad, muy tebril, que enfermo

(1) Kochmann, R—Uber Bezichungen zwischen Tuberkulose und Lunge-
nentziindung. ‘¢ Avch, f. Kind.”’, 91, 267, 1930.

(2) Vallette, A. et Rosenkranz, B-—A propos d’un cas de gangréne pul-
monaire ez un enfant tuberculeux. ‘‘Rev. Frang. de Pediatrie™’, §, 633, 1932,

(3) Chevalier, P. et Odru, M.—Pneumonie caseuse, terminée par une
vaste perte de substance, Absence du B. de Koch dans 1’expectoration. **Soc.
Méd, des Hop. de Paris'', 8, 1V, 1927,
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bruscamente con sintomatologia respiratoria manifiesta. Al hospitalizarse,
15 dias después, se vacila entre el diagnéstico de tuberculosis a forma neu-
ménica o neumonia a neumococos. El proceso de la enfermedad es com-
plejo pero lo que domina durante su larga evolucién (3 5 meses) es la
hipertermia, la persistencia de los signos fisicos pulmonares y la gran ex-
pectoracion purulenta, donde no se consigue nunca encontrar bacilos de
Koch. En los tltimos tiempos de vida se comprueba una cavidad a conte-
nido hidroaéreo. :

La autopsia, ademés de un block caseoso pulmonar y de lesiones tuber-
culosas en casi todos los érganos, revela la existencia de dos grandes cavi-
dades llenas en parte de pus medianamente espeso, gris verdoso, bien ligado.
Las cavidades no tienen el aspecto de cavernas, la pared es gris verdosa,
tapizada de pus y formada por una membrana piégena de un milimetro de
espesor.

Los autores interpretan este caso como una tuberculosis neu-
monica terminada por uleeracién y estin dispuestos a admitir que
una infeceion neumocdecica concomitante ha desfigurado (demar-
qué) el aspecto de la tuberculosis. La infeceion neumocéecica del
Saco y su aspecto especial no bastan segn ellos para explicar la
ausencia reiterada de bacilos en el esputo Yy se preguntan si el vi-
rus tuberculoso no se disimularia bhajo una forma invisible.

Desgraciadamente, en este caso, falta el examen histologico de
la pared de las cavidades, pero en nuestro concepto sus caracteres
macrosedpicos justifican otra interpretacién: la de neumopatia neu-
mococcica abscedada en un tuberculoso pulmonar.

La observacion que antecede no estd mencionada en la mono-
grafia de Ledn-Kindberg y Monod (*), quienes ocupandose de la
asociacién abseeso-tuberculosis en el adulto, dicen, que ella es bas-
tante rara y sélo se refieren a observaciones de abscesos gangre-
NOSOS.

Sergent, Kourilsky y Couve (°), en un estudio sobre supura-
ciones pulmonares y tuberculosis asociada, entre trece casos en es-
tas condiciones, sélo encuentran dos de abscesos simples cuya chser-
vacion en detalle anuneian que publicarin en un trabajo ulterior
que atn no ha llegado a nuestras manos.

Como se ve la casuistica es bastante pobre, tanto en el adulto
cemo en el nifio. Por el contrario, son numerosas las publicaciones
en que directa o indirectamente se alude a las relaciones entre tuber-

(4) Leon-Kindberg, M. et Monod R—Les abeés du poumon. Paris, 1932.
(5) Sergent, E. Kourilsky, R. et Couve—Suppuration pulmonaires et tu-
bereulose associée. ‘“Revue de la Tuberculose’’ ,1932, pig. 743,
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culosis ¥ neumopatias de etiologia no tuberculosa, las que apavecen
en la infancia como algo comtn, cosa gue por otra parte concuerda
con le que nosotros llevamos observado.

;Cémo explicar entonces que siendo, en los nifos tuberculosos,
tan frecuentes, las neumopatias en todas sus modalidades, s6lo que-
den como rareza las formas abscedantes? Lo mds probable es que
se trate de un errcr de interpretacion y que imponiéndose al obser-
vador por su mayor expresion clinica y anatémica, las lesiones tu-
berculosas pasen en examenes superficiales como nicas respounsa-
bles de procesos complejos donde la infeecién agregada desempene
un papel mas o menos fundamental.

De esa manera tanto en clinica, come en la mesa de autop-
sias, las fusiones purulentas del parénquima pulmonar en los nifios
tuberculesos, pueden ser tomadas sin mds como procesos de caseosis.

Tal hubiera pasado en nuestra observaeion N.o 1, si la inves-
tigacion anatémica se hubiera llevado ecn ligereza : he aqui el caso:

OBSERVACION N.° 1

Héctor M. F., nacido el 16 de abril de 1932. Ingresa al Servicio el
9 de noviembre del mismo ano. Padres sanos. Tres hijos vivoes, dos falle-
cidos, uno en un cuadro de toxicosis y otro por meningitis. Embarazo a
término, teto pequeiio. Alimentacién se hace en forma deficiente no obs-
tante algunos cambios dietéticos que se ensayan mas tavde. Desde una
época que no se puede precisar, pero que antecede de dos meses a su
ingreso a la sala, el nifio tiene catarro ocular y se restria con frecunencia,
presentando con este motivo fiebre y desmejoramiento del estado general,
desde hace tres meses supuran amhbos oidos, aumentando la supuracién en
cada resfrio. El episodio actual se inicia hace once dias con exageracion
de la tos, aumento de la fiebre, aparicion de tatiga, anorexia y vomitos
frecuentes. Ayer es traido por primera vez al Consultorio Externo, de
donde nos es remitido para su internacién.

BEstado actual: Peso, $.100 grs. Talla, 0.60 e¢ms. Muy deprimido, gri-
to débil. Piel palida, flicida, poco elastica, ligero critema en la reglion
axilar izquierda. Paniculo adiposo, muy escaso. Ganglios pequenos, duros
en ingles, axilas y euello. Turgencia y tonicidad disminuidas. Fuerza mus-
cular muy disminuida. Reflejos superficiales desaparecidos, tendinosos
apenas perceptibles. Esquelto de los miembros nada de particular. Cra-
neo bien conformado, de 0.39 mts. de circunsterencia. Fontanela de 0.01
por 0.01, tensa. Cejas muy pobladas, cilias largas y onduladas. ITendi-
dura palpebral derecha, entreabierta, hay parpadeo, izquierda cerradla ¥
en ol examen dificil de entreabrir por espasmo del orbicular. Conjuntivas
rosadas, no hay exudado, cérnea izquierda con una pérdida de substan-
c¢in del tamano de una cabeza de alfiler, pupilas contraidas.



— 741" —

Intertrigo suprauricular izquierdo, supuracién de ambos oidos, no hay
coriza.

Labios rosados secos, elementos de muguet, en mejilla, velo del pa-
ladar y parte interna de los labios, no hay dientes. Faringe nada de par-
ticular.

Cuello delgado, ligera rigidez de nueca.

Hay tos intensa, espasmoédica, quintosa.

Torax: Bien contormado, de 0.35 mts. de circunferencia. Rosario cos-
tal visible, depresion permanente de los espacios intercostales, retriceién
marcada del hueco epigistrico que se exagera con la inspiracién. Movi-

Radiografia N.° 1

mientos respiratorios: 60 por minuto, irregulares, superticiales a predo-
minio abdominal.

Percusion: Por delante y axilas: sonorvidad igual en ambos lados. Por
detrds: disminucién de sonoridad en fosas supra e infraespinosa derecha,
hasta en dngulo de la esedpula. Ambas bases, sonoras, movibles.

Auscultacion: Por delante y axilas, vesicular. Por detras, vesicular en
toda la extensién del lado izquierdo, excepto en la extrema base, donde es
soplante en las fuertes inspiraciones, roncus y sibilancias diseminados. En
el lado derecho, parte media la respiracién es ruda, soplante c¢on una
lluvia de rales finos al final de la inspiracién, por encima y por debajo,
respiracién vesicular, algunos frotes en la base derecha. Pulso 140,
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El examen radiolégico del térax, muestra un campo toricico izquierdo
claro, con algunas sombras hiliares, pequeiias, radiadas y algunos peque-
fios puntos opacos, redondos, mal delimitados. Campo derecho sombreado
irregularmente aunque con menos intensidad en la parte inferior, hay una
zona laterotraqueal derecha, redondeada, mal delimitada, una estria opaca
hien delineada cruza transversalmente todo el campo a nivel de la parte
posterior del séptimo espacio intercostal. Es bien evidente en el centro de
la sombra derecha y resalta en la radiografia N.° 1, una claridad de li-
mite superior horizontal neto y contornos lateroinferiores irregulares del
tamafio en la placa de una moneda de dos centavos.

Dado el cardcter quintoso de la tos, que llevaba a la suposicion de
una complicacién broncopulmonar de coqueluche, el entermo es aislado el
mismo dia del ingreso, en el Servicio de Infecciosas que dirige el Dr. Lucio
A. Garcia, que con toda gentileza nos ha facilitado la observacion ulterior
del enfermo, por lo que le quedamos muy agradecidos.

La alimentacién se hace con dificultad, es necesario dar leche de mujer
con cuchara, sin que sea posible cubrir la racién. El nifio presenta tem-
peraturas elevadas (entre 38°5 y 39°5) estd deprimido y disnéico con pulso
frecuente. Aumento de la tos, con abundante expectoracion mucopuru-
lenta, en la que en repetidos exdmenes no puede demostrarse la existencia
de bacilos de Koch. Sélo se comprueba una flora variada donde predo-
minan cocos en diplo que quedan coloreados con el Gram.

Los sintomas fisicos en los dias subsiguientes no presentan modifica-
cién, el peso desciende lentamente hasta que el nino fallece en caquexia el
18 de noviembre, es decir a los 9 dias de su ingreso y 20 dias después del
comienzo del episodio que motivé su hospitalizacion. Una nueva radio-
grafia tomada con el nifio sentado, el dia 14, muestra el mismo aspecto
que la anterior, quizds con ligera extension de la claridad que centra la
sombra derecha.

Reacciéon de Mantoux negativa con 0.0001 (9 de octubre 1932) con
0.0001 (10 de noviembre de 1932) y con 0.001 (14 de noviembre 1932)
de tuberculina.

En resumen: Nifio de 7 meses, distréfico que padece desde el
nacimiento de frecuentes episodios catarrales de vias respiratorias
superiores y de catarro ocular y otorrea bilate al desde mucho
tiempo antes de su ingreso al Servicio. Aunque de la encuesta fami-
liar no surge la posibilidad de una contaminacion tuberculosa, es-
te nifio tiene el antecedente de un hermano fallecido de meningitis
(tuberculosa?).

Presenta al ingreso, una tleera central de cornea izquierda sin
lesién conjuntival y una bronconeumcpatia bilateral, mal definida
por el examen fisico. Bl estudio radioldgico, no da tampoco ningun
elemento caracteristico, tuera del posible infarto de los ganglios late-
rotraqueales derechos. Sin embargo, en medio de la sombra difusa



que ocupa casi todo el campo tordeico derecho, se observa un trazo
transversal y un espacio claro de cuya interpretacién quiza pudiera
surgir un diagnéstico.

¢ Cémo explicar este aspecto? ;Corresponde a una cavidad? tal
fué nuestra impresion. Pero, ;qué cavidad? No contenia desde lue-
20, liquido en el momento del examen porque no se comprobé nive!
horizontal, ya que no podia tomarse por eso, la linea que atraviesa
tode el campo, que no se modifica con los cambios de posicion v que
va mucho més alla de los limites de la claridad, correspondiendo por
su direecion a la parte posterior de la cisura. EI estado grave del
enfermo no permitié la instilacién en las vias respiratorias de subs-
tancias de contraste, pero no nes costé aceptar la existencia de nmna
cavidad en pleno parénquima que, seguramente, se evacuaba por una
amplia comunicacién bronquial.

La forma irregular de la imagen valorizaba esta sSuposicion.
Era esta cavidad formada por caseosis o por fusion de una neumo-
patia supurada? Esto ultimo estaba méas en concordancia eon el
tipo evolutivo de la enfermedad (evolucién aparente en 20 dias),
con la reaceidn reiteradamente negativa a la tuberculina y sobre todo
con la ausencia constante del bacilo de Koch en la expectoracion.

La autopsia demostré la existencia de una tuberculosis broncoalveolar
en focos dideminados con localizacién bilateral. En la parte posterior del
l6bulo inferior derecho hay una gran cavidad sin contenido del tamafio de
un huevo de paloma, superficial y adherida a la pared tordcica en tal forma
que se desgarra la pleura al extraer el pulmén del térax. Las paredes
de esta cavidad son irregulares, salvo en la parte superior perfectamente
lisa y adherida al 16bulo superior, sin que en el sitio de contacto, se noten
lesiones de tipo tubercular. Hay ademis, una adenopatia con focos de casei-
ficacién que afecta casi todos los ganglios mediastinicos de una manera
uniforme. No es posible establecer ninguna lesién que pueda interpretarse
como un foco primitivo ni se comprueba tampoco en ninguna otra zona
pulmonar focos de caseificacién.

En los otros érganos, se encuentran tubérculos aislados en periodos mas
0 menos avanzados de evolucién.

El examen microscépico, de un raspado de la pared en su parte anfrac-
tuosa, revela gran cantidad de glébulos de pus, abundantes cocos en diplo,
que toman el Gram y muy escasos bacilos acidoresistentes.

Un primer examen superficial nos hizo pensar que la cavidad
fuera una caverna tuberculosa, originada a expensas del foco pri-
mitive, que no pudimos encontrar en ninguna parte, pero observando
la pieza con mayor atencién, rectificamos este modo de ver, pues la
cavidad aislada en pleno parénquima no estaba en continuidad con
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lesiones tuberculosas y su pared tenia un aspecto distinto al de las
comunes cavernas tuberculosas.

(T TR P el G rn PP LR Tt 0
NP T e bR,
TRAy Tper ‘Lo c:—.’:’ )

Figura 1

La pared superior sobre todo, era lisa con aspecto de las mem-

branas piégenas, perfectamente limitada por la cisura que la separa-

Figura 2

ba del l¢bulo superior, cuyo parénquima en el sitio de contacto no

presentaba lesiones de tipo tubereuloso.
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El estudio histologico muestra que la pared (mierofotografia
N.2 1) de la cavidad, estd formada por una substancia amorfa infil-
trada por gran cantidad de polinucleares. Mis prefundamente el
parénquima pulmonar presenta exudaciones fibrinosas y sobre todo
polinucleares que llenan gran ntmero de alvéolos. En el resto del
l6bulo inferior se encuentran focos miliares con foliculos tubercuiosos
tipicos a loealizacién peribrénquica, en distintos estados evolutives y
entremezelados con exudados purulentos que afectan méas o menos
por igual todo el parénquima (microfotografia N.° 2).

En el 16bulo superior se ve una siembra discreta de pequefios
tubéreulos miliares, pero la lesion que predomina es, como en el
inferior, la broncoalveolitis que alterna con exudaciones fibrinopnru-
lentas. La mayor parte de las ramificaciones bronquicas, inelnidas
en la zona de pulmén afectada por el proceso fibrinopurulento, es-
tin llenas de pus, con sus paredes alteradas y en muchos sitios des-
truidas.

Por consigniente, fundados en el aspecto clinico del proceso, en
los earacteres macro y microseépicos de las lesiones pulmonares y en
el resultado de la investigacién bacteriosedpica, nos ereemos autori-
zados a concluir, que en este nifio una tuberculosis subaguda bronco-
neumonica y granilica, se ha complicado por un proceso supurado
casi con seguridad a neumococos, que ha llegado a la fundicién puru-
lenta de una extensa zona del pulmén. Se trata en nuestro coneep-
to, no de una caverna por caseosis, sino de un abseeso desarrollado
en un pulmoén afectado por tuberculosis. En otros puntos del pul-
mon, en la proximidad y aun lejos del foco abscedado se ven exten-
sas zonas de infiltracion supurada que seguramente a no haber so-
brevenido la muerte del enfermo, hubiesen llegado también a la absce-
dacion. La caseificacién se haee con cierta lentitud y siempre pre-
cedida por alteraciones caracteristicas que no se ven en ningun sitio
de nuestros preparados.

En el caso que antecede, observado sélo en su faz terminal, la
intrineacion de lesiones es tan grande que violentando un poco los
argumentos, la interpretacién dada por mosotros podria discutirse,
atribuyendo las lesiones de supuracién microscépica a una infeecion
agregada que se habria puesto en accién recién después de producida
la caseosis, invadiendo secundariamente el resto del parénquima.

En el caso que sigue hemos observade las distintas etapas del
proceso, lo que nos permite llegar a conclusiones més afirmativas.
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OBSErvACION N7 2

Héctor, 45.850. Nacido el 26 de mayo de 1932. Ingresa al Servicio el
6 de agosto de 1932, en observaciéon porque no obstante estar en alimen-
tacion a pecho por una nodriza mercenaria, desciende de peso.

Talla al ingreso: 0.51 cems. Peso: 3.300 grs. Sdlo se comprueba en el
examen clinico, ligero catarro bronquial. Toma el pecho directamente.

Siguiendo la prictica rutinarvia del Servicio, donde se investiga siste-
méticamente la alergia tuberculosa, se hace el 10 de agosto la prueba de
Mantoux con 0.0001 de tuberculina bruta, la cnal resulta positiva. Reaccio-
nes de Wassermann y Kahn, negativas. Reaccion de Schick, negativa. El

}adiografia N.° 2

examen radiolégico muestra en ambos campos pulmonares una disminueion
de transparencia, el contorno derecho de la sombra cardiovascuiar es irre-
cgular, hay ademas en este mismo lado, sombras hiliares que c¢ontinian hacia
arriba con una sombra redondeada laterotraqueal.

La investigacion del bacilo de Koch, en los esputos es negativa. Se 1n-
dica alimentacién a pecho exclusivamente (500 a 600 grs. en las 24 horas).

Septiembre 15 de 1932: Hasta ahora, ha permanecido apirético. PPeso:
3.780 grs. Aumentd 480 grs. en un mes. No se ha encontrado el bacilo de
Koch, ni en el esputo recogido directamente, ni en el lavado de estomago.
Una nueva radiografia tomada el 29 de agosto, no muestra nineun cambio
con respecto a la anterior. Hoy se comprueha, otitis supurada de ambos

lados, que no se ha exteriorvizado por ningin trastorno funeional, aparte



— 747 —

de ésto, el resto del examen clinico, no revela nada de particular. Las reac-
ciones de Mantoux, siguen siendo intensamente positivas.

Septiembre 26 de 1932: Anoche Ia temperatura sube bruscamente a
395 inguinal, ambos oidos supuran abundantemente. Se notan algunos ele-
mentos de impétigo en el pabellén de la oreja derecha e intértrico snpra-
auricular bilateral en cuyos exudados no se encuentran bacilos difteromor-
fos y si abundantes diplo y estreptococos Gram positivos.

Septiembre 27 de 1932: Temperatura 39°4. Vémitos, fontanela tensa.
contractura en flexiéon de los miembros inferiores. Al examen fisico so
aprecia disminucion de sonoridad en al hase derecha y soplo inspiratorio
sin ruidos agregados en este sitio. Puneién lumbar: liquido a tensién, eris-

Radiografia N.” 3

tal de roca, Boveri positivo, 6.2 elementos por mm. c¢ibico en la camara de
Nageotte. Linfocitos en su totalidad, no se encuentran gérmenes.
Septiembre 28 de 1932: Temperatura 38°S. La reaccién de Mantoux
sigue siendo positiva, La disminucién de sonoridad. se ha extendido hacia
arriba hasta la fosa supraespinosa. BEn la base se ausculta soplo 1nspira-
torio y algunos rales finos al final de la inspiracién. La radiografia N.” 2,
muestra una sombra mal delimitada y extendida a los 2/3 superioves del
campo pulmonar derecho en forma de media luna, que es menos densa hacia
afuera y encubre las sombras hileares que existian anteriormente.
Octubre 3 de 1932: La temperatura e y6 en forma brusea el 1.°, su-
hié esa tarde a 38°, pero desde ayer estd apirético. Han desaparecido la
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contractura y la tensién de la fontanela. Kl nino estd despejado y conti-
nfia tomando directamente las mismas cantidades de leche de mujer. Peso:
3.740 grs. Sélo persiste al examen fisico del térax, una ligera disminueion
de sonoridad en Ja base derecha.

Octubre 10 de 1932: La radiografia muestra la desaparicion de la som-
bra comprobada en el reciente episodio agudo, lo que permite verificar que
las sombras hileares y laterotraqueales que existian anteriormente, permane-
cen sin modificacion.

Octubre 25 de 1932: Bl nifio que hasta ayer permanecia apirético, tuvo
anoche 37°8. BEstado general sin modificacién. Peso: 4.020 egrs., es decir,
aumento de casi 300 grs. en 20 dias.

Octubre 26 de 1932: Temperatura 38°3. Presenta tos seca en accesos,
que se suceden con frecuencia. Ligera cianosis que aumenta con la tos,
coriza, catarro ocular. Faringe roja. No hay signo de Koplick ni de Com-
by. (Epidemia de sarampién en el Servicio). Nada de particular en el
examen fisico.

Octubre 28 de 1932: Temperatura 38°. Desde ayer hay un eritema ma-
culoso uniforme que toma la regién retroauricular, cuello, térax y abdomen.
Continta la tos con mayor violencia. En las inspiraciones profundas se al-
canza a percibir soplo suave en la base derecha. La radiografia N.” 3 mues-
tra la reaparicién de la sombra, pero esta vez netamente limitada haeia aba-
jo; en la parte superoexterna hay una zona de mayor transparencia.

Octubre 29 de 1932: Temperatura 38°1. Tos muy intensa, seca, quin-
tosa. Persiste la erupcién. Coriza sanguinolento unilateral devecho, sin ba-
cilos de Loeffler. Se ausculta, pero sélo en las inspiraciones protundas, so-
plo suave en el espacio interescapulovertebral derecho.

Noviembre 4 de 1932: Peso: 3.740 grs. Apirexia. La erupeion se ha
ido apagando lentamente. Ha desaparecido el soplo. Disminucién de seno-
ridad en todo el hemitérax derecho.

Noviembre 23 de 1932: Peso: 3.900 grs. Hasta ahora habla permane-
¢ido apirético. Con mucha tos, sin cambio en los sintomas tordcicos. Las
reaceiones de Mantoux, han seguido siendo positivas. La radiogratia, to-
mada en noviembre 16 de 1932, muestra un horramiento en parte de las
<ombras observadas anteriormente; en la tomada hoy, reaparecen las mis-
mas sombras pero en Ingar de tener una opacidad uniforme presentan un
aspecto irregular.

Diciembre 2 de 1932: Peso: 3.900 grs. Ha seguido con fiebre continua,
en los alrededores de 38°. Los sintomas fisicos se mantienen sin modifica-
¢ion.

Diciembre 7 de 1932: Peso: 3.800 grs. Estd apivético, pero la tos ha
aumentado de intensidad, es seca, quintosa, cianoséndose el nino en los acce-
sos. Sonoridad ligeramente disminuida en todo el Lhemitérax derecho por
detrds. Respiracién vesicular. A partir de este momento el nifio comienza
a deprimirse, baja de peso y fiene vémitos. Fallece en caquexia el 18 de
enero de 1933. En esta tltima etapa sélo ha tenido v waeeion  febril dos
dins. Ha continuado tosiendo en la misma forma quintosa y seca. En el
examen de una pequena fraceién de esputo, recogido el dia 12, no se¢ en-
enentran bacilos de Koch. La vadiografia 4, tomada el 13, es deeir, ¢inco
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dias antes de la muerte, no muestra ningtin cambio fundamental sobre las
otras.

En la autopsia se comprueba al levantar el plastrén esternal adheven-
cias pleurales en la parte anterior y superior derecha. Extraido el pulmén
del torax en la parte anterior del l6bulo superior, una tumoracién del ta-
mano de un huevo de paloma de superficie lisa, blancoamarillenta v flue-
tuante, que ineindida, deja salir un contenido liquido espeso, cuyo examen
microscopico revela estar constituido por glébulos de pus y en el cual 1o se
encuentran bacilos de Koch y si diplococos Gram positivos con la morfolo-
gia del nenmo y otros Gram negativos con la morfologia del catarralis. Un
proceso igual y de contenido analogo, muy pequeiio, del tamaiio de un po-
roto. se encuentra en la parte externa del l6bulo medio, subpleural.

Radiografia N.° 4

En todo el 16bulo superior y medio el pavénquima esta rojo, poco aerea-
do, duro, de superficie irregular al corte, de ia cuzl suree por expresion
pus amarilloverdoso de las secciones bronquicas. La pared de la eavidad
es anfractuosa y de color amarillento, muy friable. En ambos pulmones v
en todos los lobulos se observan granulaciones de distinto tamatio, una de
ellas como el de un grano de maiz, sin caseosis aparente, localizada en el
centro del lobulo medio, (foco primitivo?). Hay ganglios traqueobron-
quicos caseosos de mayor volumen en el grupo laterotraqueal. También se
comprueban algunos ganglios mesentéricos caseosos. Siembra crandlica de
todos los 6rganos.



Examen histolégico: El corte de la pared de la cavidad (microfotogra-
fia N.° 3), muestra en la parte superior, de adentro para afuera en primer
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Figura 3

y purulento que reposa divectamente sobre el parénguima
esenta los vasos muy distendidos y los alvéolos llenos de

Figura 4

polinucleares en estado de desorganizacién mds o menos marcada. Mas hacia
afuera, los alvéolos estin aplastados, presentan sus parvedes ligeramente
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espesadas con reaccion de las células del reticulo ¥ en su interior exudados
hemorrégicos o albuminosos fuertemente intiltrados de polinucleares.

Llegando a la pleura se ve que ésta estd espesada con poca prolitera-
cion nuclear, dilatacion de los senos vasculares y tendencia a la reaccidn
fibrosa.

Hacia abajo la disposicién es la misma, pero quedan algunas zonas
separadas de parénquima libre, en donde se ven algunas granulaciones {i-
picas, aisladas, de distintos tamafos, algunas de las cuales con su parte cen-
tral caseificada. En ningiin punto de la zona abscedada, se encuentran
focos de caseificacion parenquimatosa. En el resto del 16bulo superior, lo
mismo que en el 16bulo medio, se encuentra una alteracién més o menos
aniloga, constituida por focos confluentes de neumonia peribronquial donde
predomina el edema, la congestion y sobre todo la exudacién polinuclear
(microfotografia N.° 5). Los vasos presentan sus paredes muy espesadas
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Pigura 5

con fuerte reaccién fibrosa que se extiende a diversas zonas del parénquinia
donde se comprueba claramente el espesamiento y la reaccion reticular de
las paredes alveolares. En el 16bulo inferior y en el pulmén del otro lado se
encuentran escasas lesiones parenquimatosas y un regular niimero de granu-
laciones tipicas.

Por consiguiente podemos decir que en este pulmén, existe una neumo-
nia bronquiégena supurada crénica con tendencia a la esclerosis. Bl absce-
so grande del I6bulo superior lo mismo que el absceso del lobulo medio, son
seguramente debidos a la fusién purulenta de ésta neumopatia en los pe-
riodos iniciales de su evolucién,

En resumen: Nifio tuberculoso de dos meses vy medio, contami-
nado per una nodriza. Hace una evolucién apirética y con progre-
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sion de peso durante mes y medio, no obstante haber padecido du-
ante este lapso de tiempo de una otitis supurada bilateral.

Este nifio tiene tres episodios de neumopatia aguda, en ja mis-
ma localizacion; el primero, con gran hipertermia, con un cuadro
meningeo concomitante que termina en erisis a los siete dias. Se
penso en el comienzo de este episodio en la existencia de una neumo-
patia tuberculosa acompafiada de eranulia y siembra meningea; sin
embargo, la terminacion favorable ecn desaparicion de todos los sin-
tomas funcionales, fisicos v radiolégicos rectifico este modo de pen-
sar. Kl segundo episodio se produce un mes mas tarde, coineidicu-
do con una infeccion de sarampién atipica. Evolueion en diez dias
con desaparicién total de la fiebre y de lcs sintomas fisicos pero no
asi de las sombras radiolégicas que se borran lentamente, acabando
sin embargo por desaparecer casi por completo. El tercer episodio,
que se produce 20 dias después del segundo, ¢s menos intenso. lLa
temperatura dura 10 dias y la resclucion es incompleta. A conti-
nuacién, el nifio cae en caquexia y fallece a los 40 dias, sin haber
presentado temperatura sino en forma episédica. Bl examen ana-
tomico, muestra la concomitancia de lesiones tuberculosa y supuradas.
En este nifio, la contaminacién temprana por una fuente pesiblemente
paucibacilar fué tolerada en cierta manera. Sustraido a la influencia
de nuevas contaminaciones dié la impresidn antes de que se presenta-
ran los procesos broncopulmonares agudos, de que marcharia hacia la
latencia. Ni clinicamente, ya que se ha tratado de proceses neumaonii-
cos de resolucién indiseutible, ni anatémicamente, puede hablarse en
este nifio de neumopatia tuberculosa. Kl diagnéstico de naturaleza
del proceso pulmenar es difieil, pues tanto puede decivse que se ha
tratado de una neumonia recidivante con secuelas de supuracion
y esclerosis como de empujes sucesivos en una neumopatia crdinica

banal.




Hospital de nifios. — Sala IlI. — Servicio del Prof, Dr. Casaubon

Sindrome miocdrdico agudo

por los doctores

Alfredo Casauton y Sara Cossoy

El 7 de febrero de 1932 ingresa a nuestro Servicio la nifia Victoria R.,

de 6 afios de edad, por tener tos desde un mes atris y porque, desde cinco
dias antes de su entrada, le notan edemas de los parpados extendido luego
a los miembros inferiores, al par que aparecia fatiga y los labios se ponian
ciandticos. Hacia tres dias que tenia fiebre.

Sin ningin antecedente hereditario de importancia, habia sutrido sacam-
pién dos aflos antes y bronconeumonia a los 18 meses de edad.

Resumimos a continuacién su historia cliniea, despojandola de todo da-
to carente de interés.

La cara estaba ligeramente abotagada, los labios cianiticos, la punta
del corazén latia en el sexto espacio por fuera de la iinea mamelonar, los
tonos se percibian apagados y con tendencia al ritmo embriocirdico; el pulso
hipotenso, regular e igual, latia a razén de 180 veces por minuto. El hi-
gado, muy agrandado y sensible a la presién, deshordaba en cuatro traveses
de dedo la arcada costal. En ambos pulmones se auscultaban rales hron-
quiales gruesos y medianos diseminados; la temperatura, que era de 3R"6,
desciende en lisis hasta colocarse definitivamente en la normal, cuatro dias
después.

De varios anilisis de orina todos, menos uno que acusé una albmminu-
ria de 0.10 grs. %o sin otros elementos patolégicos quimicos ni microscopicos,
resultaron normales. La pequefia albuminuria desapareci6 rapidamente co-
mo lo comprobaron dos analisis posteriores. El dosage de la tirea san-
guinea acusé la cifra de 0.50 grs. %.

El examen citolégico de la sangre dié los siguientes resultados: lemo-
globina, 65 % ; glébulos rojos, 3.780.000; glébulos blancos, 6.800; valor glo-
bular, 0.86; polinucleares neutréfilos, 4()%, linfocitos, 50: mononucleares,
4. Amsocltosm, poiquilocitosis y oligocromenia.

La reaccién de Wasserman fué negativa.

En tales condiciones la nifia fué sometida, previo un enema dristico,
a medicacién cardioténica, administrdndosele en total XXV gotas de digi-
talina y LX de natibaina. Se impuso régimen declorurado.

El resultado del tratamiento fué el siguiente: los edemas cedieron vé-
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pidamente al punto que el peso inicial de ks. 20.500, bajé dos dias después
a 18.880: cuatro dias mds tarde, a 17.320; oscilando alrededor de esta
¢ifra en las varias pesadas ulteriores. La ditiresis pasa de los 500 c.c. a
1060 - 1500. El higado se reduce hasta quedar a dos traveses de dedo del
reborde costal. El pulso desciende de 180 a 108, 100 y 50 pulsaciones por
minuto. : :

La primera telerradiografia (N.” 1), obtenida el 12 de febrero, demues-
tra un agrandamiento global del corazon; la seeunda (N.” 2), del 19 del
mismo mes, evidencia la disminucién de la sombra, al par que la fercera

(N.° 3). del 9 de marzo, revela un corazén de tamano normal.

~ -

Televradiografia N.° 1.—(Febrero 12 de 1932)

Para estudiar la permeabilidad renal a los cloruros, desde el 23 de fe-
brero y durante 10 dias seguidos, se hace ingerir a la nina 5 grs. de clo-
ruro de sodio.

La prucha se efectué en periodo libre de edemas y con un peso estabili-
zado que era, al iniciarse aquélla, de ks. 17.680. Al cabo de los 10 dias el
peso habia aumentado a 18.230.

Tratdndose de una ninga, efectuamos la prueba con sélo 5 grs. de sal
en lugar de los 10 aconsejados por Vallery - Radot (1) para el adulto.

(1) Etudes sur le fonctionnement

renal dans les néphrites chronigues.
Yaris, 1918,



Telerradiografia N.* 2.—(Febrero 19 d

Telerradiografia N.© 53— (Marzo 9 d«

1932)

1932
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Un rifion normal elimina progresivamente el cloruro de sodio ingerido
de modo que en tres o cuatro dias la cantidad expedida equilibra, con lige-
ras variantes, a la ingerida. Cuando el rinoén tarda mas de cuatro dias
en equilibrar el balance, existe una disminucién de la permeabilidad a los
cloruros; si en ningin momento aleanza ese equilibrio, se trata de una per-
meabilidad muy disminuida o casi abolida; tanto mas, naturalmente, cuan-
to menor es la eliminacion.

Nuestra enferma recién al 7.° y 8.° dias igualé las entradas eon las sa-
lidas (5 grs., 4.70 grs.) para volver a producirse un descenso en los dias
siguientes. Habia, pues, una disminuecién de la permeabilidad renal para el
cloruro de sodio.

El 5 de marzo efectuamos la prueba de la dilucion y concentracion,
ingiriendo la nina 500 c.c. de te. Te aqui los resultados:

Hora Cantidad de orina Densidad
8.30 ingestion de 500 grs. de té 10’ c.c. 1004
9 i N T . - 42 ,, 1007
9.30 ,, T S e T 96, 1005
10.30 i Pt e 124 1004
11 e L R 95, 1000
11.30 b g S0, 1000
12 ” i) i) ) 9. 9 42 . 1005
12.30 i L 70 1020
A las 1230 comida espesa
15.30 ingestion de 500 grs. de té 30 ¢:e. 1014+
18.30 L Somete ke iy I[EL TR 1012
21.30 . PRy iy El 75 1016

Vale decir, que a las 215 horas, la eliminacién habria sido sélo de
367 c.c. y la densidad maxima de 1016 a ias 21.30.

Ahora bien, segin las comprobaciones de uno de nosotros con la doe-
tora Winocur (2) un niio normal elimina a las 2 Y% horas, con un ligero
exceso, los 500 c.c. ingeridos y la densidad maxima, a las 21 horas, es
de 1028.

Los resultados obtenidos, pues, significan la existencia de una insuli-

ciencia renal en nuestro caso.

La enferma fué dada de alta el 31 de marzo, enconirandose ya per-
fectamente.

La volvimos a examinar en abril y diciembre. En el primero de estos
meses tuvo, segin nos refirié la madre, doloves de tipo rewmatico que ce-
dieron répidamente al salicilato de soda. Jamds habia sutrido de reuma-
tismo con anteriorvidad.

Al volverla a examinar en diciembre, obtuvimos el dato de una escar-
latina contraida dos meses antes, la que curé sin complicaciones. La nina
se conservaba en perfecto estado de salud.

(2) La prueba del agua de Volvard, estudiada en 80 ninos. CLa Prensa
Médica Argentina'’, diciembre 20 de 1926
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La enferma llegd, pues, a nosotros, con un cuadro renal (edema
de la cara, albuminuria pasajera, pruebas de la eliminacion de los
cloruros y de Volhard deficientes) y un enadro cardiaco (agranda-
miento del ecrazon, taquicardia, cianosis, hepatomegalia).

Digamos desde ya que en el complejo sintomatico la insufi-
ciencia eardiaca predominaba netamente sobre la renal. Bajo la
influencia del régimen declorudado y sobre tode cardioténicn, se
asiste a una mejoria rapida y evidente.

La interpretacion de lcs hechos no ofrece mayores dificulta-
des: bajo la influencia de un proceso infeccioso (;gripal?) se pro-
ducen alteraciones renales y cardiacas que provocan una rapida y
grave insuficiencia del corazon.

Pero si la interpretacién clinica de los hechos es féeil, no lo
es, en cambio, la patogenia de les mismos.

i Por qué un cuadro infeccicso banal ha provocado de manera
casi brusca una falla eardiaca de tanta intensidad? La insuficien-
cia renal investigada nc fué ni grave ni prolongada para explicarla.
En todo caso ella s6lo ha podido jugar un rol contingente y seeun-
dario.

Para explicarnos el sindreme miocardico aeudo o sindrome car-
diohepatico agudo como los llama Nobécourt () en razin del an-
mento de volumen del higado, es necesario admitir, en casos como
el nuestro, una labilidad cardiaca especial, en cuya virtud factores
que la observacion diaria demuestra incapaces de erear insuficien-
cias del corazén, las desarrollan aqui de mode sibito y a menudo
mortal.

Desde luego — hecho sobradamente conocide — infeeciones scve-
ras (difteria maligna, reumatismos cardiaccs, ete.) erean graves y
mortales insuficiencias cardfacas ““per s¢’’, sin intervenciéon de fac-
teres predisponentes.

Pero cuando, como en el caso que estudiamos, una infeceion
simple, banal, es capaz de provoear un stabito desfallecimiento car-
diaco, no es admisible que tal tipc de afeceion obre como causa
tnica y exclusiva sobre el corazom.

Para nosotros estos sindromes cardichepaticos acudos o sindro-
mes miocdrdicos agudoes de la infancia, tienen, en ciertos casos, sus
grandes puntos de contacto con lo que en patolegia cardiaca del
adulto —y del adulto joven en particular — se ha denominade mio-

19)"(3) Clinique Médicale des Enfants. Affections de IPappareil circulatoire.
29,
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cardia o insuficiencia cardiaca primitiva, bien estudiada por nume-
rosos autores, especialmente franceses (*).

La grave claudicaciin cardfaca aparece unas veces sin que nin-
otn factor toxi-infeceioso accesible a nuestros actuales medios de
investigacion pueda esplicarla; ofras veeces, pequefias infecciones
provoecan imponentes cuadres de insuficiencia del corazom como en
¢l easo que nos ocupa.

Del primer tipo existen casos de la infancia. Tal, por ejemplo,
la observacién 3.* de Mery, Salin y Wilbarts (°): una nifia en
cuyos antecedentes sélo se registraba un sarampion, presenta, sin
causa que la explicara, una crisis de dilatacién aguda del eorazon con
enorme aumento del higado. Penosamente sale del ataque, que lue-
00 se repite, bien que en forma mencs alarmante, que dando siem-
pre una ‘*débil cardiaca’’ que requirié la digitalizacion cronica.

Entre nosotros Bullrich (6) publica en sus observaciones la de
una mnifia de 12 afios, afectada de grave insuficiencia cardiaca, sin
ningtin factor hereditario o personal capaz de explicarla.

Serfan estos casos de verdadera miocardia o insuficiencia car-
diaca primitiva.

Del secundo tipo — desfallecimiento cardiaco frente a causas
minimas — seria ejemplo el que motiva esta publicacion.

Lo que resulta dificil de explicar es la patogenia de estos cua-
dros. Si en aleunos casos como en el N.° 1 d elos dos de (Clossio (7)
v en otros de Walser, la anatomia patoligica demuestra alteraciones
estructurales del miocardio, ellos son, por su pequenez, incapaces de
explicar per si solas la gravedad de los sintomas y la muerte del
enfermo. A este respecto dice Walser en su citada tesis: “‘la mio-
cardia no es una manifestacion de inflamacion; ella no presenta la
rbrica anatémica, las lesiones intersticiales y parenquimatosas del
miocardio son nulas o muy discretas, insuficientes siempre para
explicar el desfallecimiento del corazon’.

Se 1a ha vineulado entoneces a un trastorno funcional afeetando
la tonicidad y la contractilidad miocardicas y en cuyo orieen deben

intervenir estos tres factores:

(4) Véase la tesis de Walser: ‘‘La miocardia, sindrome de insuficiencia
curdinca primitiva’’. Paris, 1925,

(5) ‘“Arch, de Mdédicine des Enfants’', 1914, pig. 740.

(6)  **La Semana Médiea'', N 41, 1927,

(7) “‘La Semana Médiea'’, N.* 27, 1932.
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1.% Un factor nervioso (neumogistrico, simpatico, nerviodepre-
Ser).

2.9 Un factor endéerino que por intermedio del sistema ve-
getativo actiia sobre el funcionamiento del corazén (distiroideas en
particular).

3. La vascularizacion del miocardio y sus variaciones cuanti y
cualitativas en las cuales intervienen factores complejos de muy di-
ficil apreciacion en razén de esta misma complejidad. Tales facto-
les serfan: alteraciones en las coronarias, espasmos vasculares, es-
tados anémicos, viscosidad sanguinea, estado fisicoquimico de ia san-

oTe.

Como se ve, factores multiples, de apreciacion dificil, de diseri-
minacion més dificil aun. Pero en medio de estas dificultades de
interpretacion, queda en pie el cuadro clinice v abierto el camino
de la investigacién patogénica.

Per ello nos ha parecido de interés la presentacion, brevemen-
te hecha, de esta nifia de 6 afios, cuyo corazon desfallece de manera
brusea y grave ante una agresion infecciosa de naturaleza banai,
ineapaz por si scla de explicar la neta asistolia de nuestra enferma.




Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 28 DE ABRIL DE 1933

Preside el Dr. C. Pelfart

Fallecimiento del Prof. V. Hutinel. — Palabras del Sr. Presidente

Sefiores: Cumplo con el penoso deber de dar cuenta de la desaparicién de
una de las mas altas cumbres de la medicina mundial: el Prof. V. Hutincl, fa-
llecido en Paris, el 21 de marzo ultimo.

Dias atrds, en sentidas palabras, frente a los alumnos de su Clinica, el
Prof. Morquio hizo una semblanza exacta y justiciera del Maestro indiscutido
de tantas generaciones de médicos pediatras.

No vamos, pues, a repetir lo que ya ha sido dicho con mds alta autoridad
y con mds exacto conocimiento de la personalidad del sabio cuya vida acaba
de extinguirse. Pero, es que la figura de Hutinel se nos aparecia tan grande,
lucia tan esplendentemente en el cielo de la pediatria mundial, merecia tanto
la estimacién y el aprecio de los médicos y en especial de los que cultivan las
disciplinas pedidtricas, que seria ingratitud horrenda mno destacar, en circuns-
as mas importantes de su personalidad.

tancias como las actuales, las facet
Resulta

Me dirijo a quiénes conocian de sobra al Maestro desaparecido.
pues, inttil, analizar en detalle su raliosa obra medicocientifica.

Era el Prof. Hutinel, un Maestro en la mis amplia acepeion de la pala-
bra; como ya quedan pocos y como cada vez habrd menos. Dotado de una
a considerable, con una

solida preparacion cientifica, con una experiencia clinic
fué de extranar

verba cautivante que conquistaba de inmediato al oyente, no
que su Citedra adquiriera pronto reputacién mundial.

Pero, habia algo que completaba ain mis la personalidad del Maestro des-
aparecido: era su inmensa bondad. Junto al enfermo se revelaba un padre
Frente a sus discipulos era el profesor que

carifioso, un abuelo obsequioso.
interesindose

hrindaba generoso todo el caudal de su ciencia y experiencia,
porque ¢l fuera aprovechado; aconsejando hoy, trazando divecti
maiiana; dando siempre el mis alto ejemplo de honestidad médica y cientifica.

Fra esta Gltima, una de las caracteristicas mais indiscutidas del varén ilus-
tre que acabamos de perder, la que, en sus Wltimos anos, habia contribuido a

crear a su alrededor una auveola de verdadero patriarea.

vas de futuro,
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No tuvimos la suerte, como muchos otros, de verlo actuar en la Citedra,
pues en el instante de nuestro viaje a Francia acababa de producirse su retiro
de aquélla; pero, le conociamos al través de sus libros, de sus publicaciones
en los periédicos médicos, de su intervencién en las discusiones de las socieda-
des cientificas. Llegamos, no obstante, a conocerlo personalmente, visitindolo
en compaiiia de nuestro estimado amigo el profesor Burghi, en su residencia de
Paris. :

Nos acogi6 con la simpatia con que acogia a todo médico extrangero, sobre
todo cuando se trataba de diseipulos de sus amigos muy apreciados; en mi
caso, del profesor Morquio, por quien tenia grande estima. Por espacio de dos
horas nos eautivé con su conversacién, recordando hechos, refiriendo anecdotas,
al través de los cuales demostraba poseer, ain, toda la fuerza de su inteligencia.
Estaba, ya, a una altura de la vida en la cual la desgracia se habia abatido
cruelmente, varias veces, sobre su familia, sin ahorraile ningin dolor. Sin em-
bargo, su espiritu parecia resignado, a pesar de que a ella se unia la nostalgia
de la Citedra, que acababa de dejar en pleno vigor fisico e intelectual.

No obstante, la desgracia continué todavia ensafisndose con su hogar.
Recientemente habia tenido el inmenso dolor de perder a su fnico hijo sobre-
viviente, el profesor Agregado y médico de los Hospitales de Paris, Juan Huti-
nel, arrebatado a la vida en plena juventud, cuando se ofrecian ante él las
perspectivas mis favorables, gracias a su talento indiscutible y a su dominio
de la rama médica, donde su padre habia sido consagrado excelso Maestro.

Su voz se habri apagado para siempre, la pluma habri caido definitiva-
mente de sus manos trémulas; pero, nos quedan sus libros, sobre todo ese va-
lioso monumento que es el tratado de ‘‘Enfermedades de los nifios’’, verdadero
libro sagrado de la Pediatria y fuente invalorable de cternas ensefianzas.

Os invito a poneros de pie, en homenaje al Maestro que acabamos de
perder.

La asamblea se pone de pie por breve momento. Luego, se resuelye enviar
una nota de pésame a la Sociedad de Pediatria de Paris y encargar el profesor
Morquio que, en su proximo viaje a Francia, presente los saludos de la Socie-
dad de Pediatria de Montevideo, a la sefiora Nuera del extinto.

Intoxicacion por emema de aceite alcanforado. — Curacién

E. De Boni—Niiia de 3 aiios de edad, pesando 15 kgs., sin antecedentes
convulsivos, que después de recibir un enema de aceite alcanforado al 5 %
(100 cent. cibicos), equivalente a 5 grs. de aleanfor, — suministrado por los
familiares, con el objeto de combatir una supuesta parasitosis intestinal y el
que fué casi totalmente retenido —, presenté accidentes de intoxicacién alean-
forada, desde una hora después, caracterizados por dolores abdominales difusos,
palidez, alucinaciones visuales, dificultad de la palabra, pérdida completa del
conocimiento, trismo y convulsiones intensos. Con el sondaje rectal se evacua-
ron apenas unos 10 cent. cbicos del aceite; se ventils la habitacién, se dieron
bafios calientes. Pocas horas después se durmié profundamente hasta la maiiana
siguiente, desapareciendo, luego, todos los sintomas anormales,
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Resultados de la vacunacion antidiftérica con la anatoxina

1" Zerbino—Comunica los resultados obtenidos en 183 nifios, de 1 a 8
aiios de edad y empleando técnicas diferentes. El contralor se hizo con la reac-
cién de Schick. Los nifios vivian en el medio comin, familiar y pertenesian a
las clases popular y acomodada.

En dos grupos vacunados incorrecta e incompletamente (s6lo 2 inyecriones
de % a 1 c.c. o de 1 y 2 ce.) los resultados inmediatos y a distancia
(4 afios) fueron malos: 40 a 60 % de Schicks negativas, para los primeros ¥
52 9% para los segundos. Ademis, en este grupo, se observaron § casos de dif-
teria, al producirse varios empujes epidémicos en el medio en que habitaban y
en el transcurso de 4 anos y medio.

Entre los nifios bien vacunados considera aparte: 1. Un grupo bien vacu-
nado con la téenica clasica (1/2, 1 y 114 e.c.), subdividido, segin ' la edad,
en 2 subgrupos: ninos hasta 1 aino de edad y ninos mayores de 1 afio. Resul-
tados: Schick inmediato. a (i meses, 100 % de negativas; a 1 ano, 91,6 %; a
2 aiios, 80 %; 3 afios, 77,2 %; a + afos, 90,9 %; sobre un total de S5 mifos.
Hubieron tres casos de difteria, de 2 a 3 aiios después de la vacunacion.
9.0 Otro micleo de 10 nifios, vacunados clisicamente, pero que recibio una 4.0
inyeceién de “*rappel’’, al afio siguiente; di6: a los 6, a los 12 y a los 36 meses,
100 9% de Schicks negativas; ningtn caso de difteria. 3.0 Nicleo de 25 ninos,
vacunados con 1, 1% y 2 c.c,, a los 6 y a los 12 meses, 100 % de Schicks
negativas; ningun caso de difteria.

BEn resumen, sobre 120 nifios correctamente vacunados: cifra media de
reacciones Schick negativas, entre los 6 meses y los 4 ailos de observaeion :
90,84 % ; morbilidad por difteria, entre 1 y 5 ailos: 3 casos (2,5 %) . Resul-
tado alentador, a juzgar por los resultados de la Sechick; contradictorio, a juz
gar por la morbilidad observada.

Llama la atencién sobre la ‘‘zona peligrosa’’, que encuentra entre los 2
y 3 anos después de la vacunacion. Aconseja, sobre todo, para el niio pequeno,
vaeunarlo eon las dosis elisicas o altas; al afio siguiente, dar una +* inyeceion

de 1 6 de 1% c.c.; al tercer afio, 5.* inyeccion de 1 6 de 1% ec.c.

)

La preparacion del babeurre

J. Obes Polleri—Destaca la importancia del babeurre en la alimentacion
infantil y las dificultades de su preparvacion. HEstas Gltimas han obligado @
muchos a renuneiar a su preparacién, rvecurviendo al ofrecido por la industria
lechera. Senala la necesidad de emplear una téenica rigurosa. Kl procedimiento
seguido en la ‘‘Casa del Nino’’, de Montevideo, obtiene el babeurre partiendo
de la leche descremada a la centrifuga, hasta llegar a un porveentaje de 2 & 3
a proporeidn final de

por mil de grasa. Luego se agrega crema, para que 1
orasa sea de 10 a 12 por mil. Mediante el agregado de hidratos
se obtienen tres tipos. Parva provocar la fermentacion lictica en la

de c¢arbono
leche semi-
descremada, previamente esterilizada por ebullicién, se agregan 23 grs. por li-

tro, de una leche esterilizada, en la que se ha sembrado un cultivo puro de

S.

fermentos ldcteos, tipo bulgdrico, conservindola en la estufa durante 24 hora
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Para controlar la acidez ha ideado un procedimiento que consiste en colocar

babeurre, 25 c.c., en un tubo Y solucion normal cuarta de scda, 614 c.c., en
otro. A 100 c.c. de babeurre corresponden, pues, 25 c.c. de solucién normal
cuarta soda o sean 25° Soxhlet. Todas las horas, a partir de cierto tiempo
después de la siembra (5-8 horas), variable segiin la temperatura reinante, se
retira una muestra del habeurre en preparacién, después de removerlo cuidado-
samente y llenar un tubo de 25 c.c., mezelandolo con el contenido de otro
tubo de 615 c.c. de solucién normal cuarta soda. Si persiste la coloracion
rosada, a la hora vuelve a practicar la reaccién, continuando asi hasta que la
coloracién se hace blanea, momento en el cual se coloca el babeurre en la ci-
mara frigorifica, cesando la fermentacién. Mis tarde, cuando comienza a fun-
cionar la Cocina de Leche, se estabiliza la acidez por la ebullicién. Cuando
por cualquier circunstancia la acidez fuera mis elevada de 32° se alcaliniza
para reducirla, con carbonato de calcio.

Dos casos de linfangioma

R. M. del Campo—FEl primer caso se refiere a una nifia de 2 afios de
edad, ingresada al Servicio de Cirugia del Hospital ‘‘Dr, P, Visca’’ a cargo
del Dr. J. Martirené, que presentaba desde el nacimiento una tumoracién en el
lado izquierdo del cuello. Esta, habia ido aumentando progresivamente de vo-
lumen, hasta alcanzar en la actualidad, el de una naranja. La extirpacién fué
seguida de cura al cabo de un mes. El examen anatomopatologico revelé que
se trataba de un linfangioma quisticocavernoso. El segundo caso era una nina
de 7 anos, ingresada al mismo Servicio, con un linfangioma de la vulva, que
habia aparecido dos aiios antes, al nivel del capuchén del clitoris y que luego
aleanzé el tamafio de una nuez pequenia. La extirpacién fué seguida de éxito,
comprobindose que se trataba de un fibrolinfangioma simple.

La hemoptisis en la pulmonia del nifio

L. Morquio—Recuerda que el 50 % de los casos de quiste hiditico pulmo-
nar, en el nifio, presentan hemoptisis. Anteriormente sostenia que hemoptisis, en
el nifo, equivalia a quiste hidatico del pulmén. En los dltimos tiempos ha
visto, con més frecuencia que antes, la hemoptisis en la tuberculosis del nifio.
Relata dos casos de pulmonia que han presentado hemoptisis intensas. Estas
parecen haber sido debidas exclusivamente al proceso inflamatorio meumdénico,
§in que ninguno de los dos enfermos presentara alteraciones sanguineas que ex-
plicaran el hecho.

Dos casos de enfermedad osteogénica

4. Narancio, P. Cantonnet y J. 4. Soto—El primer caso se caracteriza
por la presencia de exdstosis al nivel de las zonas de crecimiento Gseo; el
segundo, por presentar, ademis de exéstosis e hiperostosis, un condroma en
vias de osificacién, al nivel del oméplato derecho. Hacen notar que, aunque
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las exostosis son el cardcter dominante de la afeccién, — a causa de lo cual
ce la conozea con el nombre de ‘‘exdstosis cartilaginosas multiples’’ —, el
hecho de existir otras lesiones, que representan otras modificaciones de la osteo-
génesis normal, justifica el nombre de ‘‘enfermedad osteogénica’’, que le ha
dado el prof. Omhredanne. Sefalan, también, las relaciones de las existosis
con el crecimiento, en los huesos que las poseen, en ¢l sentido de que hay una
detencion del desarrollo, proporcional a las exéstosis que presentan, — relacion
establecida por Bessel - Hagen —, la que se cumple, en parte, en los dos casos
estudiados. En cuanto a la etiologia, analizan los distintos factores que han
sido senialados como causantes directos o indirectos de la enfermedad: tubercu-
losis, sifilis, raquitismo, enfermedades infecciosas. Ninguno de ellos puede fte-
nerse en cuenta, Sélo el factor heredosifilis parvece evidente en los dos casos

(herencia materna, en uno y herencia paterna, en el otro).

SESION DEL 19 DE MAYO DE 1933

Preside el Dr. C. Pelfort

Complejo de narciso y psicosis paranoidea en un adolescente

Dr. J. M. Estapé—Sujeto con doble herencia-alcohélica y mneuroartriticas

que padecié de incontinencia nocturna de orinas hasta los 6 afos de convul-

siones hasta los 7 y de terrores nocturnos hasta los 10. En la escuela manifes-
la que fué acentuindose en los tltimos cuatro anos.

t6 tendencia al aislamiento,
paranoidea,

Comprobé la existencia de una actitud psicopitica esquizoide y
caracterizando un complejo psicosexual de mareiso (admiracién de si mismo
en lo fisico, en lo intelectual y en lo moral). Presentaba, ademis, falsas inter-
Era un sujeto longilineo, microsplanico

pretaciones de cardcter persecutorio.
Presentaba

y esténico (Pende), con ligera exageracion de reflejos rotulianos.
egolatria, egocentrismo y egofilia, con buena dosis de vanidad y de egoismo.
Aconsejé una cura de aislamiento, ¢l psicoandlisis y opoterapia pluriglandular,
con preferencia testiculo-supra-renal. Al cabo de cinco meses de tratamiento,

la mejoria era evidente.
Fiebre tifoidea con mascara de osteoartritis
Dres. M. L. Saldin y A. Volpe.—Nino de 6 anos que ingresd a la Clinica

del Prof. Morquio con un cuadro que llevé al diagnéstico de reumatismo arti-
cular agudo (fiebre datando de cuatro dias, doloves y tumetaceiones pluriar-




ticulares) y que fué tratado por el salicilato de soda a dosis altas, sin
que mejorara en nada, Hste fracaso, asi como la ausencia de lesiones cardiacas.
hicieron descartar el diagnéstico primitivo, orientdndole en el sentido o de la
osteomielitis con focos miltiples o de la leucemia aguda. Los exdmenes tadio-
grificos y la evolucion posterior demostraron que no se trataba de la primera
¥ los de sangre, que lo mismo ocurria con la segunda. La esplenomegalia y
la persistencia del proceso infeccioso llevaron a pensar en la fiebre titoidea,
hipétesis que se confirmé por el resultado positivo de la seroreaccién, varias
veces repetida. En resumen, se trataba de fiebre tifoidea, cuyo comienzo se
caracteriz6 por la presencia de sintomas osteoarticulares, debidos posiblemente
a reacciones osteoperidsticas de origen tifico.

Piodeimitis a neumococos, a empujes sucesivos y pleuresia supurada

Dr. J. Bonaba—Nina de 7 afios que enferma bruscamente con fiebre alta,
cefalea intensa, tos, decaimiento y vémitos. Al dia siguiente, convulsion del
tipo hemipléjico derecho. Ingresa al Instituto de Pediatiia al tercer dia, con
419, 120 pulsaciones, somnolencia, matidez, disminucién de la entrada del aire,
soplo vy egofonia en la base del pulmén izquierdo. Rapidamente se coustituye
un derrame pleural, purulento. tratado por punciones evacuadoras e inyeccio-
nes de optoquina; finalmente, pleurotomia. Curacién. Cutireaccién a la tu-
berculina: negativa. Hemoculturas: neumococos. Desde el momento de su
ingreso se comprobé la presencia de una curiosa erupeidn cuténea, con :lépe(’tn
de foliculitis, primero, localizada sobre todo en la pared del abdomen. En
los dias siguientes, los elementos eruptivos se hicieron mas NUMerosos, se ex-
tendieron a los miembros y adoptaron la forma de pequenos foranculos, Al-
gunos elementos aparecian infiltrados, papulosos; otros, con vesiculas purifor-
mes.  Finalmente, se secaban y desaparecian. Su aparicion se hizo en forma
de empujes, sucediéndose unos a otros, pero contfundiéndose los de una serie
con los de otra, lo que permitia ver los distintos aspectos de la erupeién. como
sucede en la varicela. En el pus de las vesiculas se encontraron neumosocos.
En resumen, ha sido una neumococemia, manifestiandose por pleuresia supurada
Y por piodermitis, evolucionando en empujes sucesivos, lo que demuestra su
origen septicémico.

Megalocolon total de origen congénito

Dres. M. 1. Cruz, J. 4. Castro y C. M. Barberousse—Niia de 7 anos que
sufria de constipaciéon rebelde desde hacian varios arivs, necesitando reecurrir
siempre a purgantes y lavajes. Habia tenido varios episodios de obstrueecion
intestinal, Fué hospitalizada en el hospital *‘ Durazno’’, donde se constatd
la presencia de un tumor abdominal, en el hipocondrio derecho, del tamaiio
de una cabeza de feto, que desaparecié al evacuar el intestino, persistiendo la
constipaciéon, Ingresd, luego. al hospital “‘Visca'’, Servicio del Dr. Pelfort.
Era una nifia con manifestaciones de raquitismo, abdomen muy globuloso v
tenso, con prominencia al nivel del flanco derecho. Ia palpacion reveld la
existencia de gruesas masas estercorales. Mediante lavajes intestinales se
pudo evacuar parte de ellas, pero, como el enfermo no los soportaba bien, no
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pudo evacuarse el intestino. Una exploracién radioscépica dificultada por la
indocilidad del enfermo, permitié constatar la existencia de un recto y de un
colon sigmoideo enormes, con aspecto de megacolon. El enfermo fallecio al dé-
cimo dia, con sintomas de oclusién. En la autopsia se encontré todo el abdo-
men ocupado por el intestino grueso dilatado y con el aspecto de una pierna
flexionada sobre ¢l muslo. Peritoneos parietal y visceral congestionado; pe-
quefia cantidad de liquido.. Extraido el intestino grueso, media 1.55 de largo;
la circunferencia, al nivel del colon transverso, media 22 e¢ms. y del ansa sig-
moide, 26. Bl espesor de la pared estaba aumentado. Estaba lleno de ma-
terias fecales. Histol6gicamente se comprobd que las capas musculares estaban
enormemente engrosadas, con intensa degeneracién hialina y grasosa, sobre todo
en la capa cireular. (Los autoves presentan la pieza anatéomica correspon-

diente).

TLeucemia a linfoidocitos en una nifia de 9 afos

Dr. 4. Carrau—Enferma sin antecedentes especiales, salvo dolores dseos
que le sobrevenian espontinea y pasajeramente, Hacia dos meses que la nota-
ban asténica, sin apetito, palida, con adelgazamiento progresivo, dolores epi-
géstricos. Ingresé al Hospital ‘‘Visea’ con nutricion muy deficiente, subfe-
bril, con petequias y pequeiias equimosis en los miembros, gran palidez, poli-
microadenopatia inguinal y cervieal, bazo muy grande, higado grande y dolo-
1050, sensorio mormal, ritmo cardiaco a tres tiempos, mucosas palidas, hemo-
rragias gingivales, aliento fétido. Presidn arterial: Mx., 9.5; Mn., 6.5. Radios-
copia de térax, mormal. Sangre: glébulos rojos, 1.670.000; glébulos blancos,
138.000; hemoglobina, 25 %; valor globular, 0.67; plaquetas, 334.000; ele-
mentos mielobldsticos y linfoidocitos, 98 % ; polinucleares neutréfilos, 2 %65 ra-
ros megaloblastos y algunos normoblastos; ecoagulacion plasmitica, 10 min.;
prueba de Duke. mis de 20 min.; resistencia globular inicial, 0.36 y terminal,
0.32. Examen ocular: hemoragias retinianas, Seis dias mds tarde, nuevo exa-
men de sangre: glébulos rojos, 580.000; gléhulos blancos, 48.200; hemoglo-
bina, 20 %; valor globular, 1.55; plaquetas, 290.000; lin foidoeitos, 96 %.
El bazo y el higado habian disminuido de tamano. Tratamiento: transfusiones
sanguineas, hepatoterapia. Alta en grave estado. Los caracteres clinicos ¥
heméticos del easo lo hacen de dificil ubicacién nosolégica, aunque cree poder
incluirlo dentro de la leucemia a linfoidoecitos, de Pappenheim.

Elevaciéon congénita del omoplato

Dr. A. Kodriguez Castro y J. A. Soto—Presentan a un nino de 10 uios
con una elevacién congénita del oméplato izquierdo. Una hermana habria pa-
decido de luxacién congénita de la cadera. En la region supraespinosa izquier-
da se nota una tumoracién redondeada, lisa, indolora; hay ligera limitacion
de movimientos del miembro superior. El omdplato izquierdo, que ofrece las
mismas dimensiones que el derecho, estd situado 414 cms. mds alto; su dngulo
inferior estd 2 ems. més proximo a la linea media, que el derecho. Esto pro-
duce una marcada asimetria del cuello y de las regiones supraespinosas, Es,
pués, una forma moderada, con escasos trastornos funcionales, produciendo Gni-
mente una alteracion estética poco importante en un yarén.
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Dr. J. Vasconcellos—En el Servicio del Prof. Burghi, en el hospital
**Visea'’, junto con el Dr. Gianelli, han observado un caso de esta malforma-
¢ién, en una nina de cinco meses de edad, muy distréfica y que presentaba,
ademds, una enfermedad de Roger y un proceso de bronconenmonia. Se nota-
ban algunos sintomas que haeian sospechar la ldes congénita (discreta esple-
nomegalia, vegetaciones adenoideas, raquitismo precoz y la afeceién carvdiaca
congénita). Clinicamente presentaba, ademis, una elevacién congénita de am-
bos oméplatos, acortamiento muy marcado de la linea cervicoescapular y, por
tanto, del cuello. La linea horizontal que unia ambos hombros pasaba algo
por encima del menton, estando la cabeza sin flexionar. Los movimientos de
ahduceion del brazo estaban limitados. La radiografia demostré la elevacion
de ambos oméplatos, con relacion a lo normal; el acortamiento notable de
la linea esternoacromial, por exageracién de las curvas normales de la clavicula.
No se observaba, en cambio, la desviacién del horde axilar del hueso, signo al
que se le da mucho valor y que, en algunos casos, puede llegar a la horizonta-
lidad. No existian, tampoco, piezas 6seas intermediarias ni deformaciones de
los dngulos. La muerte se produjo a causa de la bronconeumonia, no habiendo
sido posible practicar la autopsia.

Sobre un caso mortal de corea

Dy, H. Cantonnet Blanch.—Al lado de la evolucién generalmente benigna
de la corea, existen casos con terminacién fatal. Recuerda los presentados a
esta Sociedad por Pelfort (1916), Morquio (1920) y Bogorja (1921). Se tra-
taba de una nifa de 13 aiios, ingresada a la Clinica del Prot. Morquio al
cabo de 17 dias de enfermedad, la cual habia comenzado con estado febril
(38-39%) dolores y tumefaccion articulares, angina. Al caho de 5 ¢ /5 dias
de la iniciacién, aparecieron movimientos coreicos, los que se intensificaron
gradualmente. Presentaba un estado de angustia particular, la mirada era
ansiosa, habia una expresién de terror en su cara, se movia incesantemente, ha-
cia gestos, no podia caminar en vista de la intensidad de los moyvimientos corei-
cos. Se oia un soplo de insuficiencia mitral. La fichre persistio elevada
(39°-40°) no disminuyendo la intensidad de los movimientos a pesar de admi-
nistrarse ‘‘luminal’’ e hidrato de cloral. La muerte se produjo a los 15 dias
de hospitalizada, cuando llevaba 26 de evolucién, su corea. No pudo lacerse
la autopsia.

Dr. C. Pelfort—Recuerda un caso presentado en septiembre de 1916. Era
también una nifia de 13 afios, cuya corea databa de 10 a 12 dias atris, sin
que hubiera presentado dolores articulares, La entferma ingresé a la Clinica
del Prof. Morquio. El estado coreico se agravo; aparecié fiebre, herpes peri-
bucal y perinasal, delirio, el pulso se hizo pequeiio; no existieron sintomas de
cardiopatia. Se observaban huellas de una reciente piodermitis, que bien pudo
ser la puerta de entrada de la infeccién generalizada que se not6. TLa enfer-
mita no se calmé ni con el hidrato de cloral, ni el sulfato de magnesia en so-
lucién al 25 %, por via subcutfnea. La muerte se produjo a los trece dias
del ingreso. La autopsia hubo que limitarla al solo examen de la cavidad era-
neana y su contenido. Existia una congestién intensa del encéfalo y hemo-
rragias meningeas en la base del mismo; nada de particular al corte.
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Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Un caso de peritonitis tuberculosa prolongada con alteracion hepatica

Dres. J. C. Navarro y 4. F. Aja—DMotiva la publicacién de este ceso la

coincidencia de una peritonitis tuberculosa asecitica, con un trastorno hepatico

que parecia haber intervenido en la prolongacién del proceso, ya que la modi-
ficacién favorable de ese trastorno trajo como consecuencia ¢
on el tratamiento

asi inmediata, la
curacién del proceso peritoneal que no se habia logrado c¢
Hacen un estudio completo del

adecuado, realizado durante varios meses.
de las

caso examinado y se extienden en interesantes consideraciones acerca
relaciones existentes entre la peritonitis tuberculosa prolongada y la alteracitn
hepética que presentaba la enferma y sin pretender lleg
aci6n, creen que para casos semejantes, el diag-

ar a conclusiones de-

finitivas con una sola observ
néstico precoz de la lesién hepitica permitird abreviar la evolucion de la pe-

ritonitis tuberculosa que se cobija bajo el trastorno hepatico.

Discusi6n: Dr. Macera—Califica de interesante la observacion de los doc-
tores Navarro y Aja y pregunta si se han hecho las pruebas funcionales hepd-
ticas.

Dr. Bazdn—Pregunta si no se ha hecho medicacién proteinoterdpica de
shock.

Dr. Navarro—Dice que no se han realizado las pruebas funcionales hepi-

ticas porque las cree de poca importancia en ¢linica infantil, no asignéindoles

un valor muy grande; en este caso no se hicieron porque no esperaban un

éxito tan brillante de la terapéutica hepética instituida; contestando al doe-
tor Bazén, manifiesta que no se hizo ninguna medicacién de shoek.

Parilisis obstétrica del cuello

Dres. J. P. Garvahan y G. F. Thomas—Presentan la observacion de un

recién nacido con trastornos respiratorios y alteraciones raras al nivel del cue-
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llo. Corresponde a la historia N.° 209.080 del Instituto de Maternidad (Pro-
fesor Peralta Ramos).

El nifio, hijo de una primeriza afiosa, naci6 en M. L I. A. después de
33 horas de trabajo de parto y present6 los fendémenos plisticos de esa pre-
sentacién, si bien no muy acentuadas y que desaparecieron rdpidamente. A los
cuatro dias notan que la cabeza tenia tendencia a la extensién, la parte ante-
rior del cuello algo prominente, retraccion del maxilar inferior; a la palpa-
cién del euello impresionaba como mis delgado y largo que lo corriente y per-
mitia apreciar que los esterno cleidomastoideos estaban flicidos y los misculos
posteriores contraidos. Si se llevaba al nifio a la posicién horizontal, la cabe-
za quedaba en extensién, e invertida la posicién, la cabeza pendia bruscamente
¢n extensién exagerada y la laringe y la poreién superior de la triquea hacian
prominencia muy apreciable, El nifio presentaba erisis de cianosis que mejo-
raban con los cambios de posicién; curé recién pasado el mes de edad. Con-
sideran los autores que la parilisis ha sido debida a la presentacién de cara,
forma no deseripta, y que esta parilisis cervical obstétrica, comparable a la
braquial y facial, debe figurar al lado de éstas.

Purpura aislada del peritoneo en una nifia de 4 afios de edad

Dres. Rail P. Beranger y Tomds Yturriccz—La enfermedad comienza cua-
tro dias antes; coriza, faringe roja y otalgia izquierda, acompanandose de cons-
tipacién y ligeros edlicos abdominales. Bruscamente se instala un cuadro pe-
ritoneal sobreagudo, caractevizado por vientre en tabla, muy doloroso, vémitos
sanguinolentos, frecuentes deposiciones de tipo entérico, sin sangre, pulso fili-
forme, casi incontable y la tipica facies peritoneal. Intervenida de urgencia
con el diagndstico de perforacién, se comprueba la existencia de un liquido
achocolatado, ligeramente turbio, espeso y filante. La porcién terminal de
ileon invaginada, de una profundidad que no excede de 3 ems. dentro del
ciego, invaginacién que se reduce con la mayor facilidad. Una infiltracién ede-
matosa se extiende sobre el ileo, hasta 1 metro de su. desembocadura. En la
pared del ciego se ven cuatro hematomas subserosos. Llama la atencién la
parte de intestino mencionada que tenia todo el aspecto de un exantema esear-
latiniforme, dado por un puntillado hemorriigico perfectamente uniforme. El
mesenterio presenta también este mismo aspecto y entre sus liojas se palpan
ganglios del tamanio de una avellana. EIl apéndice se presenta de coloracién,
tamano y consistencia normal, descartindose como agente etiolégico, tampoco
se halla en ningin sitio perforacién, Se practica una apendicectomia ¥ la
nifia fallece seis horas después de intervenida,

Los autores, inspirados en un reciente trabajo de Kuitlmann (**Presse
Medicale’’, 18 de marzo de 1933) titulado **Parpura aislada del peritoneo’’
¥ en las citas bibliogrificas que este mismo autor hace, llegan a la conclusion,
por la semejanza en las observaciones clinicas, que en su caso se trata de una
pirpura aislada del peritoneo, constituyendo la primera observacién en la lite-
ratura nacional,
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Absceso de pulmén en un lactante. Frenicotomia. Sanacion

Dres. P. de Elizalde y P. R. Cervini—Dijeron los comunicantes que el
absceso del pulmén -en el lactante dejé de ser una simple comprobacion de
autopsia; puede ahora diagnosticarse durante la vida y aun ser tratado con
éxito. Relataron la observacién de una nina de 21 meses que padecié un pro-
ceso pulmonar derecho, el cual se prolongé durante un mes. La radioscopia,
completada por la radiografia, permitid visualizar una cavidad intrapulmonar,
con contenido hidroaéreo y constituida por cavidades, mis pequenas. fusionadas.
Por exclusién, llegaron al diagnéstico de absceso multilocular del pulmon de-
recho.

A continuacién detallaron la discusion que se hizo alrededor del tempera-
mento terapéutico a seguir, agregando que como resultante de ella, se resol-
vi6 realizar la frenicotomia, como tiempo previo a intervenciones posteriores,
mucho mas cruentas.

El éxito que signié a esta intervencién tué completo. La nifia curé des-

pués de dos vomicas,

Diabetes insipida en una nifia de 22 meses

Dres. J. M. Macera y B. R. Messina—El cuadro clinico de la enterma
en estudio revela un cuadro de diabetes insipida, cuyas carvacteristicas princi-
pales son: ausencia de signos meningeos y cerebrales, polidipsia y politrea ¢on
valores vecinos a cineo litros; existencia de una silla turca mormal; acci6n
real pero inconstante del extracto de l6bulo posterior de hipofisis; beneficio
del tratamiento sobre el estado general revelado por el wumento de peso; orina
de escasa densidad con componentes normales descendidos y sin elementos pa-
tolGgicos.

Se extienden los comunicantes en interesantes consideraciones acerca de la
patogenia de la afeccidn en estudio, sobre las formas clinicas del sindrome y la
bibliogratia, nacional y extranjera.

Discusién: Dr. Navarro—Manifiesta que la nifa cuya historia presentan
los comunicantes, fué ohservada durante un tiempo en el consultorio externo
del Servicio de nifios a su cargo, del Hospital Ramos Mejia; ante la reiterada
negativa de la madre para que fuera internada y considerando que no podia
darse mayor fe a los datos y observaciones que ella aportaba, no fué posible

liacer un estudio completo del caso.

——
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Presidencia del Di. N. Serraliach.

Consideraciones sobre tres casos de abocamiento congénito de
recto en vejiga

Dr. Avias Manén—La rarveza de esta afeccion, la casualidad de haber
podido observar tres casos semejantes y el comprobar la poca bibliografia
que existe acerca de esta afeccidn, han inducido al disertante a la presen-
tacién de esta comunicacidn.

Los casos de abocamientos anormales de recto Y las imperforaciones
del mismo son escasisimos: Mac Donald eéncuentra un caso entre 5.000, lx
estadistica del Hospital de Chicago es de 2 entre 10.000; Quinland, 1 en-
tre 15.000.

El papel de la herencia es bastante importante. Koening cita ¢l caso
de un nifio que fué operado por una atresia de ano y su hermano habia su-
frido la misma intervencién algunos afios antes por el mismo defecto. Su
padre y el hermano de éste, también lo habian presentado.

También se concede gran importancia a las taras ancestrales, aleoholis-
mo, lies.

A continuacién estudia la patogenia de estas afecciones, aportando algu-
nos datos de la vida intrauterina que han contribuido mucho a la interpre-
tacién de la naturaleza de estos fendmenos.

Después de citar un caso de Monod Yy otro de Emmet, describe ¢l pri-
mero de los observados por él. Se trata de un niiio cuya orina sale tenida
de meconio y presenta imperforacién rectal. A los dos dias de nacido es
intervenido dejando un tubo de drenaje. Durante los primeros dias el nifio
evacia bien por el ano artificial, pero después aparecen excrementos por
la uretra y por el orificio anal también salen orines, probablemente ¢uando
un fecaloma ocluia la uretra.

Ademds, este nifio es hipospadico baldnico, presenta una ectopia testi-
cular inguinal y un quiste en el escroto que fué intervenido.

La causa de esta malformacién la atribuye el disertante a un incom-
pleto descenso de los repliegues de Rantke.

En el segundo caso se trata de un niiio de siete meses de edad, que
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fué intervenido de urgencia a las pocas horas de nacido por imperforacién
anal, haciéndosele una comunicacion de la ampolla rectal con ¢l periné. Sale
meconio. Como que no se¢ ha podido descender la ampolla al periné, la comu-
nicacion tiene tendencia a cicatrizarse, siendo insuficiente para el paso de
los excrementos. La orina sale teiida. Tanto éste como el otro mifo, no
presentan ningin trastorno inflamatorio del aparato urinarvio (pielitis y pie-
lonefritis). Lo que si presentan ambos, es una intensa estercoremia.

La patogenia de este caso es ya mis complicada. El disertante la ex-
plica por un proceso de obliteracion de la alantoides, al parecer, que hasta
la béveda vesical cs normal, pero que siguicndo obliterando llegaria hasta
al aditus posterior. Todo eso, acompaiado de una mesodermizacién del ori-
ficio anal.

En el tercer caso, se trata de un nifio que nacié con imperforacion anal.
Cuando estaba encima de la mesa de operaciones para practicarle un abocu-
miento de ampolla al periné, emitié una miceion completamente tenida de
meconio. Fué imposible descender la ampolla completamente hasta el peri-
né, debido a que la comunicacién que presentaba con la vejiga la fijaba u
bastante altura, Se ineindié y dejé un tubo grueso de drenaje. El nino
vive y se le practican dilataciones del trayecto fistuloso que tiene tendencia
a la cicatrizacion.

Bl tratamiento en los casos de ahocamiento del recto en la vejiga
debe llevarse a eabo practicando una laparotomia. Il disertante piensa
practi('ar en estos enfermitos, cuando sean mayores (7 u 8 anos) una inter-
vencidn sugerida por la téenica de Heitz - Boyer en la extrofia de vejiga, v
la de Ombredanne, en un caso de ausencia de colon descendente.  Es deetr,
con una preparacién de los enfermos con cnemas ligeramente antiséptices,
v con una asepsia rigurosa, incindir la boca del final del intestino enfre dos
pinzas de cuprostasia o con el laminador de De Martel al igual que cuando
s¢ practica una reseceién de estémago. Suturar completamente el extremo
intestinal, que serd llevado al periné, habiendo incindido éste previamente.
Respecto a lo que ha de ser vejiga, lo suturard en parte y dejard una son:la
de Petzer que se retirard mis adelante.

BEn el dltimo caso expuesto, por tratarse de una comunicacion bastante
pequeiia, cuando el nifio tenga una edad més apropiada para esta clase de
intervenciones, resecando el coxis para abrir un campo mayor por via peri-
neal, el disertante cree que se podria seccionar la unién con la vejiga, hacien-
do una ligadura, pues se trata de una comunicacién pequena y podria lle-
varse con libertad el extremo del intestino a la hevida pervineal donde se
suturard.

Dr. Ferrandiz Senante—Confirma el interés y rareza de los casos ex-
puestos, aportando también uno de abocamiento en uretra posterior. Fué
intervenido, salvéindose asi la situacién, pero el trayecto fistuloso tiene ten-
dencia a la cicatrizacién, IEste nifio es, ademds, un estercorémico erdnico.
Durante los esfuerzos para la defocacién, pierde excrementos por la uretra.

Respecto al tratamiento quivirgico de estas anomalias, hace resaltar
las dificultades que se oponen a un buen resultado, ¢ indiea la necesidad de
hacer descender més el recto y esto en ol adulto se puede llevar a cabo en

mejores condiciones que en estos enfermitos,




Analisis de Libros y Revistas

J. COMBY.—La maladie de Schiiller - Christian. ** Archives de Medecine des
Enfants’’, sept. de 1933,

Afeccion rara, que presenta una sintomatologia clinica impresionaute, in-
confundible una vez vista. Ya la triada: diabetes insipida, entre 6 y 10 li-
tros con polidipsia correspondiente, exoftalmia, predominante de un lado y asi-
metria faecial; lesion del esqueleto retardo y a veces un cuarto sintoma ¢l -
fantilismo acentuado.

Se habla de una disostosis hipofisiaria, pero la silla turca puede aparecer
normal a la radiografia; el fondo de ojo mno estd alterado.

Entre los medicamentos usados, el ergosterol irradiado, asociado a la ra-
dioterapia muy eficaces.

Martin C. Corlin.

G. MOURIQUAND, BERIHEIM et BOUCOMAUT.—L ’encephalite aigué dans
la pnewmonie infantile. ** Archives de Medecine des Enfants’’, agosto de
1933.

Las encefalitis agudas infantiles no supurativas, es un capitulo relativa-
mente nuevo, en que la persistencia de la sintomatologia las separa de las reac-
ciones cerebrales y cerebromeningeas tan a menudo constatadas en el eurso de
la neumonia infantil. Los accidentes delirantes ¥y convulsivos, los signos mienin
geos, de observacion corriente en tales casos ofrecen unm cardcter tan transito-
rio, que no se les puede relacionar sino a un ataque iigero y fngaz de la
corteza cerebral.

Han atendido los autores dos nifios en cuyos antecedentes no se encuentra
accidente nervioso alguno, atacado de meumonia, a continuacién de la cual apa-
recen manifestaciones hemipléjicas persistentes, de un tipo especial, con tenden-
cia progresiva y lenta hacia la curacién ¥ que la relacionan a la encefalitis
aguda postneuménica, haciendo resaltar lo poco frecuente de este accidente.

En efecto. el estudio detenido prueba la ausencia de sintomatologia me-
ningea. no pudiendo explicarse las alteraciones observadas, tanto en su aspecto
¢omo en su evolueién, mis que respondiendo a la existencia de un foco de en-
cefalitis,

Martin C. Coriin.
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M. JACCOTTET.—Le diagnostic précoce de la poliomyélite a forme meningée.
‘*Archives de Medecine des Enfants’’, sept. de 1953.

Grandes son las dificultades que puede presentar el diagnistico precoz de
la poliomielitis a forma meningea. En efecto, la anatomia patolégica exnlica
la similitud de sintomas con las meningitis; del punto de vista clinico, antes de
que aparezcan las parilisis, el diagndstico no es posible, los sintomas clinicos
son a menudo incapaces, ellos solos, de llegar a diferenciar; la nocién de epi-
demicidad de valor muy relativo; sélo el examen del liquido cefalo raquideo
podria ser de algin provecho.

Para el autor puede afirmarse el diagnéstico de poliomielitis euando: el
nimero de células por m. ¢. sea inferior a 300, una linfocitosis elevada desde
la primera o segunda puncién, una proporcién normal de glucosa y de cioruro
de sodio; con mis razén cuando se encuentren reunidos los cuatro.

Martin C. Corlin.

A. SANTILLANA.—Les complications nervuses de la coqueluche. ** Archives de

L]

Medecine des Enfants’’, agosto de 1933,

En estos tultimos aiios se han multiplicado los trabajos sobre estas com-
plicaciones, insistiendo los autores en la afinidad neurétropa del virus coque
luchoso y euyo cuadro clinico es de un polimorfismo estremo (encefalitis la mas
frecuente, meningoencefalitis, mielitis, hidrocefalia, polineuritis, ete.). La mas
a menudo se trata de lesiones difusas, sin localizacion neta, apareciendo en el
curso de coqueluches graves y preferentemente en la primera infancia. De
pronogstico serio.

Se da una importancia minima al factor mecdnico, es decir al aumento
de la presion venosa que acompaiia los accesos de tos, respondiendo las
lesiones anatomopatolégicas encontradas habitualmente a pequenas he-
morragias difusas cerebroespinal, edema cerebral, trombosis venosas, que son
a menudo manifestaciones infecciosas de orvigen coqueluchoso, en un todo igua-
les a las que se ven en el tejido nervioso de mnifios muertos por otras infec-
ciones.

El autor confirma con el estudio de dos nuevos casos. ninos de la primera
infancia en que la complicacién cerebral aparecié a los dos meses de una co-

queluche grave.
Martin C. Corlin.

W. MIKULOWSKI—Cantribution d U'etude des Encephalopathies tnfantiles.
“¢ Archives de Medecine des Enfants’’, agosto de 1933.

Para el autor, verdadero factor etiologico de las encefalopatias infantiles
postsarampionosa o postgripales concierne a ninos coqueluchosos en que ¢l rol
del sarampion se reduce al de un factor ocasional y no etiologico.

Insiste igualmente en el parentesco de estas dos enfermedades vy en la
aceion que el sarampion provoca en los nifios que sufricron de coqueluche, en
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que una recaida de ésta, bajo forma de un foco pulmonar, de una agravacién
o complicacién, es frecuente.

Presenta la historia, muy demostrativa, de una nifia de cuatro aiios de
edad, que en el curso de una encefalitis coqueluchosa, contrae el sarampion,
presentando simultineamente una neumonia bilateral grave y prol'()ngada, con
aumento sensible de los accesos de tos coqueluchosa, pero sin agravacién nota-
ble del estado nervioso. Al cabo de tres meses la nifia deja el hospital muy
mejorada, y seis meses (iespués, completamente sana.

Este caso confirma lo que anteriormente el autor traté detenidamente en
(*“Axchives de Medecine des Enfants’’, N.° 12, 1929) a proposito del paren-
tesco del sarampién y coqueluche.

Martin C. Corlin.

JACQUES LEVENT et HENRY VIGNES.—Un cas mortel d’anaphylazie du
nourrisson aw lait maternel. *“Bulletins de la Société de Pédiatrie de Pa-

ris ", mayo 1933.

Refieren el caso de un nifio, que después de ser puesto al seno materno
en Jos primeros dias de vida, presenté vémitos liquidos verdosos, de 15 a 20
minutos después de la lactada. Deposiciones meconiales. El tratamiento sin-
tomético no trajo mejoria, llegdndose hasta tener que planfearse el diagnés-
tico diferencial con una oclusién intestinal. Siendo el estado general deplo-
rable se intenta alimentarlo con leche desecada. EI peso aumento rapidamente
mejorando el estado del enfermito, diez dias después al intentar ponerlo de
nuevo al pecho, presenta rapidamente vémitos, cianosis y un estado de shock
cvidente, falleciendo el enfermito, sin encontrar lesiones en la autopsia.

I'. de Filippi.







