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Sobre un caso de osteosatirosis

por los doctores

Mamerto Acuna y Perlina Winocur

Nuestro propésito se limita a comentar brevemente un caso de
ostereosatirosis y aunque por la edad estaria fuera de la pediatria,
se Justifica por el tipo de la afeceién iniciada tempranamente.

Tratase de: )

Maria A., de 18 afos de edad, argentina. Historia 47. Libro VI.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. La madre no ha tenido
enfermedades durante el embarazo. Parto distéeico, aplicacion de forceps.

Pesaba, al nacer, 2.500 gr. Notaron enseguida que la nifia tenia las
piernas torcidas y delgadas en relacién a los muslos. Lloraba al ser mo-
vida. Alimentada a pecho hasta los 18 meses. Luego alimentacién arti-
ficial. Denticién a los nueve meses, palabra al afio, no caming.

Enfermedad actual: El llanto al ser movida, haria suponer que la en-
fermedad se inicia desde el nacimiento. Al afio y medio de edad sufre la
fractura de un brazo por un ligero movimiento, siendo atendida, entonces,
por el Dr. C. Lugones. Cura a los 20 dias; tres meses mis tarde nueva
fractura y siguieron produciéndose hasta sumar un total de 15, distribui-
das en los miembros, costillas, columna vertebral. Dice que nunca en las
manos o pies. Las fracturas se producian en general ecasi espontdneamente
0 por movimientos que no las justificaban, la consolidacién era ripida
con callo defectnoso.

En 1926 ingresa por fractura de tibia D. y cibito y radio del mismo

v



— (s =

lado. Siguié bien hasta 1931, época en que inicia su marcha con muletas,
sufriendo una caida, fracturandose el brazo izquierdo.

Estado actual (5 de mayo de 1931): Talla 83 cm. Talla sentada 53.
Peso: 22 Kg.

Aspecto deforme que puede ser mejor apreciado en la fotografia que
por descripeién. Miembros acortados por la incurvacion y toreién, pic bot
valgo plano subluxacion de garganta en ambos lados, tronco relativamente
grande, torax en carena asimétrico; cifoescoliosis.

Créaneo y cara asimétricos, prognatismo alveolo dentario. Ojos con
nistagmus horizontal y vertical esponténeo; pupilas excéntricas regulaves,
reaceiones fotomotrices normales. Boca: dientes carles en las dos primeras
molares superiores, faltan las inferioves.

Figura 1

Aparato circulatorio, normal.

Signos de pubertad: desarrollo mamario, menstruacion desde los 15
anos, regular, no dolorosa, de 4 a 5 dias de duracion.

Desarrollo intelectual inferior al que le corresponde por su edad, en
relacién con el género de vida que se vié obligada a llevar.

Haxamen radioldgico: Llama la atencién la transparencia 6sea, sobre
todo en las epifisis, las cuales presentan areolas amplias, separadas por
tabiques oscuros, con aspecto semejante a la osteoporosis. Se aprecia las
incurvaciones y deformaciones en el sentido del predominio museular, pre-
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sion dsea de otros segmentos, etc. La actitud de la enferma dificulta el
examen radiografico.

Figura 2

Exdmenes bioldgicos: Fosfatemia, 0,005 %; Calcemia, 0,0087 % . En
una segunda determinacién cfectuada 15 dias més tarde, fosfatemia 0.0047
por ciento; calcemia, 0,0075 % .

Figura 3

Ezxamen de la orina: Féstoro en P2 05, 05; en fostoro, 0,22 %.
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PH, método electrométrico de Micaelis, 7,30. Reserva alealina, método
Van Slyke, 44,6 (24 de junio de 1931).

Reserva alealina, (1.° de julio) 51,3 y 55,6 el 17 de julio.

Tratamiento: Ergoesterol irradiado, rayos ultravioleta alternafiva-
mente. Por la situacion de la enferma, toda ferapéutica operatoria seria ii-
justificada en el sentido que hacemos referencia mas tarde.

La osteosatirosis fué descripta por Lobstein en 1825; como lo
indica su nombre eriego, ella se caracteriza por la fragilidad oOsea
(f.0.) a la cual pueden asociarse otros sintomas como escleroticas
azules y trastornos auditivos, serdera ('). El sindrome puede ser
incompleto y aun puede quedar cn latencia la f. o.

En 1848, Vrolik seiiald esta enfermedad en el feto, pudiéndose

Figura 4

manifestar aun durante la vida intrauterina (%) . La aparieion desde
los primeros meses y la aplasia de los huesos del crdneo, son dos
particularidades que la separan de la deseripta por Lobstein, que
aparece a les dos afos por excepeion antes de los seis meses (3).
En realidad, estas diferenciaciones, estan hoy dia, abandonadas.
En 1905, Porak y Durante denominan a este cuadro displasia pe-
riostal. Existe en la osteosatirosis una capacidad de produceion
6sea normal, formacion de callo rdpido exuberante. Algunos auto-
res ubican la anormalidad en los osteoclastos, los cuales se hallarian
en aumento trayendo una destruccién osea acentuada, a favor de
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este concepto habla la cavidad medular amplia. De acuerdo con esta
patogenia, la denominacion de ostecgenesis imperfecta seria inexacta,
puesto que la perturbacion no reside en la csteogenesis, sino en la
osteoclasia. Tratandose de una etiopatogenia no bien definida. pre-

Figura 5

ferimos la designacion por su sintoma mdis resaltante. ccmo dijimos
mas arriba, osteosatirosis (f. 0.).

Son muchas las etiologias sefialadas, sélo hablaremos de )a que
esta actualmente mas en boga, la paratiroidea, digna de ser tenida
én cuenta para los casos nuevos que se ncs presenten.,
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Hasta hace poco solo se pensaba en la fragilidad sea postpara-
tiropriva, segtin experiencias de Erdheim; atrofias Oseas e incurva-
ciones en las experiencias de Klose (*). Erdheim () considerd la
hipertrofia de paratiroides como una compensacion a un estado per-
turbado de la funcién cileica que existia en los portadores de en-
fermedades Oseas. Siguiendo estas-ideas, Mandl en 1926, injerta
glandulas paratiroideas en un caso de osteitis fibrosa; lejos de me-
jorar, el enfermo empecra. Entonces (siguiendo a Collip 1925), ex-
tirpa una paratiroides con adenoma; el enfermo cura.

Siguieron una serie de experiencias operatorias en general con
resultados favorables.

En raquitismo y osteosatirosis parece existir una relacion me-
nos clara, de las observaciones relatadas no hallamos ninguna que se
refiera a ellas. Se impone una revisacion del asunto, conviene tener
presente el sindrome de hiperparatiroidismo, buscarlo en los casos
de f. 0. y aun la investigacién anatémica de un tumor de parati-
roides se hallarfa justificada por la indole de la enfermedad. Por
otra parte este ha sido el eriteric seguido en la enfermedad de
Recklinghausen ().

Bxiste en el hiperparatiroidismo hipercalcemia, hipercaleiuria,
poliurea, nefrolitiasis, insuficiencia renal. Puede ser confundido con
el raquitismo remal; pero en éste el calcio es bajo y el fosforo alto,
a la inversa de lo que acontece en aquél. El sindrome de hiperpara-
tiroidismo desaparece con la extirpacion del tumor de la paratiroi-
des. (7)

Recordamos que en una observacién de Sorrentino acompanada
de estudio anatomopatolégico en un lactante con f. o., s6lo hallo
alteracion en timo.

No relatames la casuistica nacional por referirse ella especial-
mente al periodo de primera infancia.

En nuestra enferma no encontramos hipercaleemia, mas bien un
ligero descenso, la fosfatemia mormal, reserva alealina algo deseen-
dida con ligero ascenso en la segunda y tercera determinacion, qui-
zas imputable al tratamiento.

Ademés de la fragilidad ésea presenta deformaciones, tercion
y arqueamiento por la pérdida de la resistencia, como se observa en
el tejido osteomalacico; pero han sido sefaladas también en la f. o.
Fuera de esto, la rapida consolidacién dsea, la época de aparicion, la
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falta de delores apoyan nuestro diagnéstico. En todo caso probaria
la vinculacion de ambas afecciones.

Dereux (?) publicé un caso muy semejante al nuestrc, y a pe-

sar de reconocer la raveza de la osteomalacia en la infancia la cali-
fica como tal. El autor sefiala la existencia de una nefrolitiasis, a
la cual no di6 importancia en aquella época, 1926, que hoy pndria
vineularse a su afeceifn dsea, suberdinada a la misma etiopatogenia.

W= o

(31
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Hospital de Nifios — Servicio del Prof. Dr. Alfredo Casaubon

Sobre un caso de septicemia con agranulocitosis
secundaria ()

por los doctores

A. Casaubon y C. M. Pintos

Historia N.° 164, ano 1933. A. M. V., ( afios, argentina.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importaneia.

Desde hace tres dias presenta, en forma brusca, cefaleas, decaimiento,
dolores a nivel de los miembros inferiores provocados por los movimientos
y la presién; temperatura (40° rectal). Refieren los familiares que dos
meses atrds, después de una dacrioeistitis supurada, la nina quedd decaida
y triste, notdndose acentuacién de la palidez, que era habitual en ella.

Ingresa al servicio el dia 24 de abril del corriente ano. Resumimos
el cuadro clinico: buen desarrollo pondoestatural, piel y mucosas infensa-
mente pélidas, discreto edema de las extremidades inferiores, cara abota-
gada, sistema osteoarticular sin particularidades. No se palpan ganglios.
Hay rigidez de nuea y de columna. Signo de Koernig, positivo. Reflejos
tendinosos, exagerados. Reaccién piramidal a predominio derecho. Ausen-
cia de reflejos patolégicos. Hiperestesia profunda en los miembros 1nte-
riores. Sensorio conservado.

Tonos cardiacos débiles; taquicardia, 140 pulsaciones por minuio.

Abdomen: sensible en la fosa iliaca derecha; se palpa el polo infe-
rior del bazo. Higado deshorda 1 través de dedo la arcada costal.

Bl examen de los demds érganos y sistemas es negativo.

Andlisis de orina: no contiene elementos anormales.

Abril 25: Primera puncién lumbar: da salida a 15 c.c. de liquido cris-
talino hipertenso, cuyo anilisis revela: Reaceion de Pandy, positiva débil.

Cloruros, 7.30%.; albimina, 0.08 %e; 8 linfocitos por mm.?, examen
bacteriolégico, negativo.

Abril 26: Primer andlisis de sangre. Protocolo 55 (efectuado por el
Dr. E. Maisto, jefe del laboratorio de la Sala): [Hematies, 1.432.000. He-
moglobina, 20 %; leucocitos, 100 por mm.*. Valor globular, 0.71.

(1) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatiia, agosto 8 de 19233,
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Formula leucocitaria: Polinucleares neutroéfilos, 7% ; linfocitos, 69 % ;
monocitos, 1 %; metamielocitos neutréfilos, 1 % ; promielocitos neuatréfi-
los, 1 % ; linfoblastos, 20 %.

Abril 28: Segunda puncién lumbar: se obtiene, 8 c.c. de liquido eris-
talino en gotas seguidas, cuyo andlisis muestra: reacciones Pandy y Bo-
very, negativas; albiimina, 0.12%.; cloruros, 7 %03 glucosa, 0.84 %o: lin-
focitos, 16 por mm.3; hematies, 6 por mm.?. Examen bacteriolégico: ne-
gativo.

Abril 28: Segundo andlisis de sangre: Protocolo 58 (Dr. Maisto) :
Hematies, 1.432.000; hemoglobina, 20 % ; lencocitos, 500 por mm.3.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neuiréfilos, 5 % ; linfocitos, 75 % ;
mielocitos neutréfilos, 3 9 ; metamielocitos neutréfilos, 3 %; promieloci-
tos, 2 %; leucoblastos, 1 %; linfoblastos, 8 %. Bl recuento de nlaguetas
arroja cifras casi nulas, 1 6 2 por campo y en muchos de ellos ninguna.

Tiempo de coagulacién 6 a 7 minutos.

Tiempo de sangria: 25 a 30 minutos.

Hemocultura : Desarrolla estreptococos, en el medio apropiado.

Estudio de la médula dsea (Dr. M. Vergnolle) :

Polinucleares neutréfilos ........ st Costilla — 2:9; Tibia 0%
» baséfilos .............. .. - () ” (R
by BOSINOLTIOSI . 5.0 oo e e et el » 1=, 3 (IS

Linfocitos pequenos y medianos ... ..... » 9 N SIS

Monocitos ...... N L R 58 " 0, P (Vs

Formas de transicién ..... o O S 5 0, - 0

Linfoblastos ..................... S 3 G ) S

Mielocitos nentréfilos .................. . 3 s ,. O
- baséfilos ................... . . (0} o 0,
» eosinéfilos .................. . " e o 5 RS

Metamieloeitos ............c.oooooo. ... 5 0, - () o

Normoblastos ........... A A e, . ) ) » (18

Proeritroblastos ...... .. A e e Cie . 0 3 Wy

Hemocitoblastos ............... ... ) i B . (51 5 3 5

Elementos atipicos ........ s e e » (0 e D

100 % 100

Buvolucion: La gravedad fué aumentando en los “dias siguientes a su
ingreso; asi la hipertermia oscilé alvededor de los 40° constantemente, y
la taquicardia alcanzé a 160 el dia 28, presentando vitmo fetal. Los sig-
uos meningeos, presentes desde el comienzo, cobraron mayor intensidad los
dos dias subsiguientes. Hubo delirio intermitente y agitacién.

El dia 28 se observan petequias distribuidas en la cara y el fronco,
asi como algunas sufusiones del tamafio de una avellana, y el dia 29, po-
cas horas antes de la muerte, la enfermita tuvo una hematemesis de 150 ec.c.

Duracién total del proceso: 8 dias.

Tratamiento - Ademis de las indicaciones higiénico dietéticas mheren-
tes a su estado, se le practicaron dos punciones lumbares, se preseribié
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hidroterapia caliente, cardioténicos: aceite alcantorado - adrenalina y digi-
talina - y septicemine 1 ampolla por dia. Nos proponiamos efectuar una
transfusién de sangre, cuando ocurrié el deceso de la nina.

COMENTARIO—Lcs caracteres més salientes de nuestro caso, tales
como: el ecomienzo brusco, la evolucién mortal en breve plazo, la fie-
bre continua de 40 grados, la anemia intensa, las hemorragias cu-
téneas con infimo porcentaje de plaquetas, la esplenomegalia, la
acentuada leucopemia con linfoeitosis relativa. y el resultade de:
hemocuitivo nos permiten fundar el diagndstico de septicemia con
agranulocitosis secundaria o de oranulotoxicosis secundaria — se-
ofin la nomenclatura de Book y Wiede.

Del estudio de los hemogramas, méis arriba transcriptos, se des-
prende que en nuestra observacién -hubo descenso del ntmero de
hematfes y de la tasa de hemoglobina, es decir, oligocitemia con
oligocromemia, pero ausencia completa de formas inmaduras de la
serie roja.

La escasez de plagquetas nos autoriza a hablar de atrombocitosis.
Y en cuanto a la serie blanca, vemos los elementos linfoideos cn
la proporcion del 86 % (linfoeitos linfoblastos) . Esta relativa
linfocitosis dentro de la leucopenia existente, (de 1.000 y luego 200
elementos blancos por mm?, respectivamente), se hace a expensas
de la enorme reduceién de polinucleares meutréfilos que es justa-
mente lo mas llamativo del cuadro hemético. Respecto a las formas
inmaduras de la serie mieloidea, traducen el esfuerzo del aparato
oranulopoyético, anulado casi en su funcién por el proceso infec-
¢ioso, para restablecer la proporeién normal de granulocitos.

Nuestro easo se separa de la leucemia linfatica aguda per la
oxistencia de un factor etiologico conoeido (septicemia); por el
enorme deseenso del namero total de leucocitos (1.000 por mm?
en el primer examen y 500 en el segundo), asi como por manifiesto
predominio, dentro de la serie linfatica, de los elementos maduros
(linfocitos) sobre los inmaduros (linfoblastos), lo que no oeurre en
las formas réapidas, tumultuosas, por decir asi, de las leucemias, en
las que aparccen en gran namero, en la sangre circulante, los ecle-
mentos jovenes de una u otra serie de los globulos blancos.

Ahora bien, desde que Werner Schultz, en 1922, llamara la
atencion sobre varios casos de angina agranulocitica, son numMerosos
los auteres que han estudiado la agranulocitosis, sosteniendo algunas
de cllos, (Schultz, Friedmann, cte.), que se trata de una afeecion
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especifica, nosoldgicamente auténoma, vale decir, una enfermedad
primitiva del sistema granulopoyético, y afirmande otros, por el
centrario, que es silo un sindrome; una modalidad de reaccién de
dicho sistema frente a causas infeceiosas o toxicas; asi lo ereen Zadek,
Sternberg, Barberi, Bigler y Brenemann, Brochsitter y otros.

Bock y Wiede, englehan todos los procesos similares bajo el
titulo de hemocitotoxicosis, que comprende lcs siguientes STUDOS,
segtin los elementos preferentemente afectados:

1. Eritrotoxicosis o anemia arregencrativa.

2.% Megacarictoxicosis 0 atromboeitosis.

3.  Granulotoxicosis o agranulocitosis.

4.° Leucotoxicosis o aleucia.

2.2 Pammielotoxicosis o amiclia (acranulocitosis - eritrotoxi-
COSIS.

6.° Hemocitotoxicosis universal o pammielotisis de Frank.
Boccia y Palazzo, admiten 4 formas clinicas

1. Enfermedad de Schultz ¢ agranulocitosis pura cri ytogené-
2 Pros

tica.
2.2 Agranulocitosis pura, secundaria a estados infecciosos.
3.0 » asociada a otras alteraciones sanguineas.
4.0 . secundaria a factores toxicos o medica-
mentosos.

El presente caso, por las consideraciones clinicas v el euadro
hematico, arriba expuestos, encuadra en el tercer grupo, es deeir,
en el de una agranulocitosis con ctras alteraciones sanguineas, en
el eurso de una septicemia estreptocdecica .

Creemos, desde luego, que no estamos frente a un cuadro esque-
matico puro, y que las formas inmaduras de la serie mieloidea, y
la trombopenia no invalidan dicho diagnostico. En cuanto a la ane-
mia, si bien pudo ser resultado del gravisimo ataque del organismo
por el agente mérbido, parece también haber existido desde el na-
cimiento, segtin les datos anammésicos yva consignados.

Citaremos las interesantes conclusiones de Barberi:

1.2 La agranulocitosis no puede considerarse como una enfer-
medad auténoma, de etiopatogenia propia, sino como un sindrome
hematoldgico.
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2.2 Tl cuadro clinico puede ser polimorfo.

3.0 Las alteraciones de los hematies y de las plaquetas pueden
faltar totalmente ¢ acompafiar a dicho sindrome.

4° (omo etiopatogenia debe aceptarse que ciertas sustaneias
quimicas o toxinas bacterianas, pueden inhibir clectivamente la ma-
duracién de los elementos granulocitégenos.

5.° Se trata de un sindrome grave, pero no irreparable.

En suma, presentamcs el casc de una nifia de 6 afios, con un
sindrome hemdtico y un sindrome meningeo, que nos llevd, e un
primer examen, a pensar en la existencia de un proceso de esta 1l-
tima naturaleza.

Un factor infeccioso (septicemia estreptococcica en este €aso)
ha actuado brutalmente sobre tedos los elementcs sanguineos, (he-
maties, leucocitos y plaquetas) de una niia, cuyo sistema hemato-
poyético estaba seguramente vulnerado de antemano por factores
constitueionales (hemclabilidad constitucional) .

BIBLIOGRAT'TA

1. Schultz Werner—Monoeyten Angina. ‘* Deut. Med. Weh.’’, 3 nov. 1922

9. Roch, M. y Mozer, J—Angina agranulocitica. °* Presse Méd.”’, 15 sep-
tiembre 1926.

3. Monzon, J—Agranulocitosis. ‘¢ Presse Méd.””, 9 octubre 1926.

4. Beuhamon.—Sur 1agranulocytose. **An. de Médecine ™, fevrier, 1930

5. Weiss, I. y Sdnchez Leite, A.—Angina agranulocitica. *‘La Semana Mé
dica’’, N.© 51, 1930.

6. Bigler, J. y Brenemann, J.—Sepsis with Leukopenia. “*Am. Jouwrn. of

Dis. of Child.’’, septiembre 1930.
Beretervide, E., Avillon y Gamboa-—Sindrome agranulocitico, & Casos.
a9

¢‘La Prensa Médica Argentina’’, 10 de junio 1932.
8. Boccia, D. y Palazzo, R.—Angina agranulocitica dJde Schultz. © ¢ Rev. Swd-

i

B

americana’’, agosto 1932,

9. Kato Katsuyi y Worwald—Agranulocytic angina in a Child. **Am. Joawn.
of Dis. of Child’’, m‘ptimnbr(\ 1932,

{0. Comby, J—L agranulocytose chez les enfants, s Aych, Méd. des Enfavts™,
féyrier, 1933.

11, Barberi, S—Sulla cosidetta agranulocitosi o granulocitopenia n'ell et
infantile. ‘‘La Pediatria’’, marzo 1933,

12. Rosenow, J.—FEnfermedades do la sangre. 1931,

13, Achard—Enfermedades de la sangre. 1951




Catedra de Clinica Pediatrica y Puericultura de Ia Facultad de Medicina
de Buenos Aires. — Prof. Dr. Mamerto Acufia

Sindrome miocdrdico agudo

por los doctores

Maria Teresa Vallino y Saul I Bettinotti

No es frecuente en los nifios de la primera infanecia, observar
cuadros de-insuficiencia cardiaca, con el sindrome de la hiposis-
tolia, y si es comtn, que se dica que les procesos agudos de pulman,
especialmente las neumonias, evolucionan sin “peligro cardiaco’ v
no dando entre las indicaciones terapéuticas, especial importancia
a los ténicos cardiacos. Es por eso que casi toda la patelogia de la
infancia relacionada con las insuficiencias cardiacas, siempre o casi
siempre va aparejada al de las lesiones del corazon mismo, en todos
Sus aspectos y en especial las del reumatismo cardiaco, con sus dis-
tintas localizaciones, lesiones ralvulares, pericardicas y miocardicas,
v todo esto ocurre particularmente, en nifios de la seounda infancia.

Nuestra observacion tiene por cierto, algunas dificultades en
la certitud absoluta del diagnéstico, cesa Gnicamente posible con la
pieza anatémica; de manera que Gnicamente podemos referirnos a
los hechos clinicos acaecidos y a su interpretacién razonada, y pre-
sentandolo a la discusion per si surgiera otra explicacion mas plau-
sible que la nuestra.

Se trata de un nifio de 13 meses de edad, que llega a nuestras manos,
apirético, con un cuadro de insuficiencia cardiaca, expresada por disnea
intensa con quejido expiratorio, palidez sin cianosis, ligera tos en pequefios
accesos, deformacién del térax con abovedamiento muy marcado de la re-
2ién precordial, latido epigéstrico, aumento percutorio del 4rea cardiaca.
a la aunscultacién tonos normales con taquicardia. Se palpa el higado a
tres traveses del reborde costal. La radiografia N.* 1 (17 de abril) mmestra
agrandamiento de la sombra cardiaca y una lesion pulmonar derecha.

Interrogada la madre nos dice que ha sido sano hasta los 11 meses, en
(ue consulta un médico porque el nifio tiene fatiga, estd palido, sin fiehre
ostensible (no le puso nunca termémetro), aparace después algo de tos
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seca: consulta otro médico quien le aplica 4 inyecciones ignordndose de
que, no mejora su estado; luego es observado en un dispensario, continia
enflaqueciendo, pues se niega a comer, le cambian varios regimenes; no
tenia vémitos ni diarreas y en estas cireunstancias fué examinado el 17 de
abril del corriente afio, levantandose el estado actual antes mencionado
(C. Ext. Mutualidad A. A. Dra. Vallino).

En los dias siguientes el estado general mas o menos igual, la tos se
acentia en accesos con cardcter coqueluchoide; se obtiene una telerradio-
orafia (26 de abril) que muestra el agrandamiento de la sombra cardiaca

v la lesion pulmonar derecha.

Radiografia N°, 1 - 17 abril 1933

Durante 10 dias persistié el mismo cuadro clinico antes deseripto, que
evoluciona en apirexia absoluta, apareciendo en estos momentos edema de
miembros inferiores. Dos dias antes un electrocardiograma, demuestra -
gero predominio de ventriculo derecho, complejo ventricular Q.R.S.=0"08
(prolongado). Una radioscopia nos muestra la sombra cardiaca aumentada
de tamafio, y al sacudir al nifio se proyecta desde ¢l borde izquievdo y
hacia arriba una pequeiia sombra con la apariencia de un desplazamiento de
liquido, no se perciben, segin el radilogo, los latidos cavdiacos.

Tomé durante dos dias 6 gotas de Digibaine. En estas civeunstancias

y pensando en un derrame pericardiaco, es internado en el Servicio de la
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catedra del profesor Acufia, en la sala de lactantes, a cargo del Dr. Bet-
tinotti, para su estudio (8 de mayo). Se practica una puneién en la region
precordial penetrando por el cuarto espacio intercostal izquierdo, a un tra-
vés de dede del reborde esternal, rozando la costilla inferior, la aguja pe-
netra en la pleura, cosa que debimos imaginarnos. Salvado este error re-
currimos en el dia siguiente a una nueva puncién sicuiendo la téenica de
Martan, se penetra hasta el pericardio, la aguja se mueve sinerénicamente con
los latidos cardiacos, se introduce lentamente medio centimetro mas v salta
bruscamente un chorro de sangre obscura con la apariencia de sangre ve-

-

Teleradiografia N°. 2 - agosto de 1933

10sa, retiramos instantdneamente la aguja, y creemos haber penetrado en
el ventriculo derecho.

A la hora de esta puncién la disnea ha disminuido en forma acen-
tuada y la madre que carga al nifio se manifiesta halagada por el éxito
de la terapéutica empleada, cosa que nos sorprende. Efectivamente el
cuadro de insuficiencia cardiaca ha mejorado visiblemente.

16 de mayo: Desde el dia de la puncién el nifio ha continuado bien,
buen estado general, se alimenta bien, no tiene disnea; pulso, 130 por mi-
nuto; no tiene fiebre. El abovedamiento precordial muy disminuido, ¢l la-

tido epigéstrico ha desaparecido por completo. Higado a un través del
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rechorde costal. Edemas desaparecidos. La radiogralia muestra una ima-
gen similar a las anteriores. Es dado de alta con 8.000 grs. de peso,
se vigilard en C. BExt. Tres reacciones Mantoux negativas.

9 de junio: Peso, 8.750 gr., siguié bien. Un nuevo electro cardio-
grama muestra la desaparicién del predominio derecho, y el complejo ven-
tricular Q.R.S.=0705 (normal).

8 de julio: Estado general del nifio, muy bueno; pesa 9.200 gr., el
higado apenas palpable, no ha vuelto ha tener edemas ni disnea, el above-
damiento precordial ha disminuido sin llegar a desaparecer por completo.
La sombra pulmonar ha desaparecido, persistiendo sin embargo la sombra
-ardiaca aumentada, pero el borde derecho de la misma no sobresale tan
francamente del horde esternal, «omo puede observarse en las sucesivas
radiografias. (Ultima telerradiogratia N." 2).

Creemos, por lo tanto, que el diagndstico de insuficiencia car-
diaca (hiposistolia), puede formularse; que necesariamente iencmos
que vineularlo al proeeso pulmonar descubierto por la radiografia,
va que no surge de los antecedentes; que ello ha producide una di-
latacién primero e hipertrofia después, seguramente mas acentuada
en las cavidades derechas, cosa que pareciera confirmarnos el pri-
mer electrocardiograma obtenido (ligero predominio de corazon de-
recho), el cual parece haber desaparecido en el altimo electrocardio-
orama obtenide. Creemos, ademas, que si la causa de este predominio
del corazén derecho pudiera atribuirse a una lesion congénifa del
mismo, no tendria porque haber desaparecido concomitantemente con
Ja sombra pulmonar y con las manifestaciones de hiposistolia. Pero
si bien el cuadro de hiposistolia ha desaparecido, persiste con medios
comprobados, un aumento de la matitez y del tamafio de la sombra
cardiaca, seetn puede verse en la dltima telerradiografia obtenida.
De donde necesariamente tenemos que pensar que existe una hiper-
trofia cardiaca, de cuya suerte futura nada podemos aventurar.

Lo que si es evidente, refiriéndonos de nuevo al cuadro de hipo-
sistolia, que este se modificd casi de inmediato a la puncién del ven-
triculo derecho, cosa mo scspechada por nosotros, siendo motivo de
sorpresa la manifestacion de la madre, que convivia con el nino en
¢l hospital y que se apercibié de la modificacion del cuadro elinico
va una hora después de efectuada dicha puncion, y que se acentud
en los dias subsiguientes, segin hicimos constar mas arriba.

Es por ello que releyendo lo que se ha eserito a proposito de
cuadros que tengan alguna similitud eon nuestro caso, creemos que
si en rigor el proceso pulmonar indeterminado en su verdadera etio-
logfa, tuvo alguna vinculacion con el cuadro de insuficiencia car-
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diaca, debia haber presentado, segiin es comin, sintomas que lo ex-
teriorizaran (sintomas de neumonia o corticopleuritis) . Pero si él
fuera una ccnsecuencia de un proceso primitivo de corazon, estaria
entonces mas de acuerdo con la falta de los sintomas pulmonares
antes recordados.

La ausencia de soplos, de cianosis, excluyen hasta cierto punto,
las malformaciones congénitas de corazén. Queda el corazén grande
idiopético, o hipertrofia esencial, cuya evolucién es distinta a la de
nuestro caso, por lo menos en los citados por Debré y Busson.

Por otra parte el capitulo de la miocardia deseripta por Lau-
bry, euya patologia persiste atin obseura, algo poedria ayudarncs en
la explicaciéon de nuestro caso.

En fin, si la anatomia patolégica de los casos autopsiados, no
ha podido definir la clase de lesin que acaece en la intimidad del
misculo cardiaco, mal podemos pretender encontrarla estudiando
exclusivamente la parte clinica de nuestra observacién. Salvo que
existiese alguna razén de orden extracardiaco, que sin mayor fun-
damento sugerimos, que hubiera podido ser influenciada por la
aceién de una puncién exploradora de Marfan, que lleeé a perforar
la pared del ventriculo derecho y caer en su cavidad.




Sociedad de Beneficencia de la Capital
Casa de Expésitos — Servicio del Prof. Elizalde

Hemocitoblastosis aleucémica mediastinal y ganglionar.
Roentgenterapia. Leucemia terminal

por los doctores

Pedro de Elizalde y Radl P, Beéranger

M. E. C., mujer, de 7 afios de edad. Concurre por primera vez al
consultorio externo, donde se sigue toda la observacién, el 13 de noviembre
del afio 1930.

Antecedentes hereditarios: Los padres viven y son sanos. Tres hijos,
uno fallecido de afeecién pleural, cuya etiologia se ignora. No hubo abortos.

Antecedentes personales: Nacida a término. Criada a pecho. Padecio
varicela a los ocho meses. Sarampién a los cuatro afos. A los cinco anos
se le extirparon las amigdalas.

Poco después padece un proceso catalogado de bhronconeumonia que
no comprometié mayormente el estado general y del cual se repuso pronta-
mente.

Enfermedad actual: Comienza quince dias antes con una hemorragia
nasal muy abundante, afirméndonos el padre que hasta entonces el estado
de salud de la nina era bueno.

Desde entonces ya no quedé bien, se torna palida, muy decaida y
adelgaza visiblemente.

Estado actual: Palidez acentuada. Regular estado de nutricion. Piel
sana. Esqueleto bien conformado, mucosas pilidas. Se palpa discreta polia-
demia cervieal e inguinal.

Ojos, nariz y oidos, nada de particular. Boca sana.

Térax: Simétrico. Respiracién de tipo costoabdominal. Disnea obje-
tiva.

Pulmones: En ambos lados hay murmullo vesicular sin ruidos sobre
agregados. La sonorvidad es normal en todas partes.

Area cardinca normal. Tonos apagados. Se ausculta un soplo
lico en el sitio de la punta. Pulso regular, 136 pulsaciones.

sisto-

(*) Comunieacion a la Sociedad Argentina de Pediatria. Sesién del §
de agosto de 1933,
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Aparato digestivo. Inapetencia manifiesta, dos evacuaciones diarias
normales.

Abdomen: Flicido, no doloroso. Se palpa el bazo grande y duro a
cuatro traveses de dedo por debajo del reborde. El higado en sus limites
normales. Genito urinario, nada de particular; orinas claras normales.

Peso: 17.600 grs. Temperatura axilar, 36.5.

Examen de sangre: - Glébulos rtojos, 2.500.000; glébulos blancos,
5.000.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutrétilos, 33 % ; eosinéfilos, 2 % ;
monocitos, 7% ; mielocitos neutréfilos, 2 %; mieloblastos, 1% ; células de
aspecto linfocitario, 55 % ; de éstas tiltimas mas de la mitad tienen carac-
teres particulares que las acerca a células del tipo del hemocitoblasto.

Indicaciones: Se inyectan subcutdneamente 50 c.c. de sangre materna
por la imposibilidad de hacerlo en las venas. Extracto de higado (Hepas
tyl) y 3 c.e. de aceite aleanforado.

Noviembre 18: Estd menos pélida, pero con marcada astenia y disnea
objetiva. El pulso es débil y frecuente, 140 pulsaciones. Soplo sistélico
en la punta, choque difuso y visible. Ritmo de galope. Nada fisico pul-
monar.

Noviembre 23: Se alimenta mejor. La palidez es menos acentuada. La
reaceién de Mantoux al 1%, es negativa.

Indicaciones: 60 c.c. de sangre materna subcutanea, se continiia con
el Hepastyl.

Noviembre «27: Peso, 18.000 grs. 145 pulsaciones. Ha desaparecido
el soplo cardiaco, apirética .

Examen de sangre: Glébulos rojos, 1.800.000; glébulos blancos, 4.160.
Anisocitosis, poiquilocitosis, policromatofilia. Se observan algunos eri-
troblastos baséfilos, policromatéfilos y ortocromiticos, algunos con nicleo
en picnosis.  Escasos megaloblastos. Hemoglobina 18 %. Valor globular,
0.50 muy escasas plaquetas.

Fdrmula leucocitaria: Polinucleres neutréfilos, 16 % ; eosinéfilos, 1 % ;
linfocitos, 45 %; células embrionarias (hemocitoblastos?), 22 9%; monoci-
tos, 5 9% ; mielocitos neutréfilos, 4 % ; mieloblastos, 7 %.

Diciembre 1.”: La nifia estd muy deprimida, deseando permanecer acos-
tada. Dificultad respiratoria en los dos tiempos. Examen pulmonar: res-
piracion ruda en ambos pulmones, no se perciben ruidos sobreagregados.
La sonoridad pulmonar disminuida en el hemitérax izquierdo. Se obtiene
una radiografia que muestra sombras irregulares poco delimitadas, las
del lado derecho hacia la base mantienen contacto con la sombra cardiaca.
En el lado izquierdo se ve una sombra unciforme mal delimitada que ocu-
pa la hase y que llega hasta el seno costodiafragmitico sin invadirlo (pe-
aueno derrame).

La enfermedad ha evolucionado con pocas variantes en el cuadro eli-
nico, habiéndose practicado periédicamente inyeceiones de pequefias canti-
gfldes de sangre. Se ha continuado con extracto hepatico y ténicos car-

1acos.

Enero 2: Peso, 18.900 grs. No hay edemas. Presenta ahora un tinte
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terroso y apavece un ganglio muy infartado en el lado izquierdo del cue-
llo. del tamaiio de una huevo de paloma, duro y poco doloroso. El bazo
no se ha modificado.

Enero 8: Nuevos ganglios en el cuello con las caracteristicas del an-
terior y también aparecen aunque un poco més pequenos en la region
inguinal y axilar. Apirética.

Examen de sangre: Glébulos rojos, 4.620.000; globulos blancos, 5.500;
Lemoglobina, 80 %. Valor globular, 0.86. Se observa ligera anisocitosis y
poiquilocitosis. Escasas plaquetas.

Férmula lewcocitaria: Polinucleares neutréfilos, 58 % ; eosinoftilos, 6 %
haséfilos, 0.50 %; metamielocito neutréfilo, 1 %; lintocitos, 10 %; célu-

Figura 1

las embrionarias (hemocitoblastos?), 12.50 % ; monocitos, 6 % ; céluas de
Rieder, 6 %.

Enero 16: Ha dejado de concurrir durante una semana, asistida en
su domicilio por el facultativo que nos la enviara, por haberse agravado
bruscamente con fiebre, mareada disnea y debilidad extrema cardiaca.

Los ganglios se han multiplicado y presenta un aspecto caquéctico.

Se le extirpa un ganglio para biopsia.

Biopsia: En las preparaciones fijadas en formol y coloreadas con
hematoxilina y eosina, se ve con pequeino aumento que el ganglio ha per-
dido su estructura y estd constituido por un tejido de aspecto unitorme,
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rodeado y delimitado por la cdpsula que no esti espesada. Con mayor
aumento (fig. 1) se aprecia que los elementos que constituyen este tejido
son pequenos (un poco mayores que los glébulos rojos) con nticleos irre-
gulares ovoides, unas raramente redondeadas con distribucién uniforme
de la cromatina, con uno a tres nucleolos.

En algunos puntos estos elementos parecen rodear espacios claros
en el interior de los cuales se ven elementos nucleados mucho mis gran-
des, aunque de idéntico aspecto. En otros sitios estas células parecen reu-
nidas en cordones. Hay abundantes células de este tipo en distintas fa-

Figura 2

ces de divisién earioquinética. En las zonas subcapsulares existen elemen-
tos en gran abundancia como infiltrando el tejido, del mismo aspecto ann-
que con nicleo mucho més pequefio, mas cromitico con tendencia a hacer-
seé poligonal por compresién, en aleunos sitios.

El diagnéstico histolégico preciso no se hizo en el primer momento.
Pero, dada la evolucién del enfermo, no cuesta aceptar que se trata de un
proceso tumoral o hiperplicico de las células linfaticas Jjovenes o de ele-
wentos todavia no diferenciados.
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Un nuevo examen de sangre arroja la siguiente cifra:

Glébulos T0jos, 4.700.000; glébulos blancos, 10.000; hemoglobina,
68 %. Valor globular, 0.70. _

La proporcién de hematies con substancia granulofilamentosa y me-
tacromética es menor que lo normal. Se observa ligera anisocromia. Pla-
quetas disminuidas.

Férmula  lewcocitaria: Polinucleares neutréfilos, 54 %; eosinéfilos,
6.50 % ; baséfilos, 1 %; mielocitos neutréfilos, 3 % ; células embrionarios
(hemocitoblastos?), 12 %; linfoblastos, 11 % monocitos, 10.50 % ; célu-
las de Rieder, 1 %.

Figura 3

Enero 19: Peso, 17.100 grs. A la medicacién instituida hasta enton-
ces se agrega cacodilato de soda a la dosis de 0.20 grs. y se hace la pri-
mera aplicacién de rayox X en la region cervical (3HEF) habiéndose con-
tinuado con las aplicaciones en la siguiente forma: febrero 2, dos campos
regién submaxilar derecha e izquierda (3HE); febrero 13, campo axilar
derecho a izquierdo (3HF); febrero 19, campo inguinal derecho e iz-
quierdo (3HF); febrero 25, mediastino anterior (4HF2); marzo 2, cam-
po de bazo en su tercio inferior (4EF2).

Febrero 20: La radiografia (fig. 2) muestra modificaciones con res-
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pecto a la anterior. A ambos lados de la imagen cardiaca se ven som-
bras ya méds marcadas. En el lado derecho son irregulares con puntos que
tienen gran opacidad y otros menos, dindole al conjunto un aspecto muy
irregular.  En el lado izquierdo el aspecto es el mismo pero menos deli-
mitado y la sombra se extiende hasta la pared del térax, dejando libre el
seno costodiatfragmatico. En el tercio superior la sombra mesotorixica es-
td muy ensanchada presentando contornos bien netos en el lado izquierdo.

Hasta el 23 de febrero el cuadro clinico ha tenido poca variante.

El bazo ha aumentado de volumen llegando a medir aproximadamente
17 ems. La radioterapia hasta el momento no ha modificado los infartos
ganglionares.

Marzo 12: A raiz de la dltima aplicacién de rayos X, se ha fun-
dido en la regién cervical casi por completo la adenopatia.

Ezxamen de sangre (marzo 20): Glébulos rojos, 3.500.000; glébulos
blancos, 128.000. Escasas plaquetas.

Formula leucocitaria: Predominio casi absoluto de elementos mononu-
cleares (hemocitoblastos) (fig. 3) en ecasi un 98 %. Se ven también al-
gunos polinucleares neutréfilos muy escasos, y uno que ofro monocito.
La serie roja muy poco alterada. Muy pocos eritroblastos.

Marzo 23: Concurre por {ltima vez muy desmejorada. FEl peso es
de 16.100 grs. Debe permanecer acostada. Tonos muy apagados. Pulso
muy débil y frecuente dificultad respiratoria con tiraje.

La radiografia de la fecha muestra las mismas sombras mediastinales
y paracardiacas, pero la imagen del corazén estd muy agrandada con su
borde izquierdo bien delimitado (derrame pericardico?).

Pocos dias después, fallece. No es posible hacer la autopsia.

En resumen: Proceso que se insinta insensiblemente. Una epis-
tasis parece abrir el euadro, pero ella queda como episodio aislado.
Ningtin otro fenémeno hemorrigico se produce en la evolucién ul-
terior de la enfermedad.

La primera manifestacién aparente es la anemia: Anemia grave,
poco regenerativa con esplenomegalia discreta y predominio en la
férmula blanca de células con aspeeto hemocitoblastico.

Hasta entonces ninguna localizacién ganglionar es aparente;
no ha habido trastornos que indiquen localizacién mediastinica, pero
va el bazo aumentado de volumen marca la participacion de este
Organo en el proceso.

¢ Existian en ese momento otras localizaciones en los organos
hematopoiéticos? No podemos decirlo, pues nos falta la biopsia de la
médula 6sea; pero es muy posible que asi fuera dado que pocos
dias méds tarde ya es evidente la generalizacién. Ella se exterioriza
primero, con la localizacién mediastinal y luego con las infiltraciones
ganglionares periféricas (cuello, axila v en menor grado, ingles) .

AP
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La terminacién se hace en un cuadro de leucemia con predo-
minio casi total de hemoeitcblastos.

Se puede decir, entonces, que lo esencial en la observacion que
antecede es la proliferacién exhuberante de elementos indiferencia-
dos del tejido hematopoiético (linfoidocitos de Pappenheim, hemo-
citcblastos de Ferrata) que hemos constatado en la sangre circu-
lante y en el ganglio de biopsia examinado y que logicamente de-
bemos aceptar existieran en los demas Organos afectados.  Esta
proliferacion de elementos indiferenciados, es la caracteristica del
orupo de afecciones que Ferrata y Di Guglielmo llaman ‘‘hemceito-
blastemias’’ o ‘‘sindromes hemaciteblasticos™ .

Pensamos, por consiguiente, gue nuestro caso debe clasificarse
en dicho grupo. Como tal agrega una observacion mas a la lista
de las publicadas.

;Cual es la modalidad mnosologica de este proceso? ;Ha habido
s6lo hiperplasia generalizada sin cardcter invaser, con localizacion
en los ganglios del mediastino o se ha tratado de un estado prolife-
rativo sareoide con irrupeién mediastinal? Las imagenes radicligi-
cas del térax son, en nuestro sentir, concluyentes para pensar ch
una verdadera neoplasia mediastiniea, pero como nos faltan las com-
probaciones necripsicas, 1o podemos asegurar que ésta haya sido
la realidad.

Por ese motivo preferimos no designar a nuestro caso ¢omo
sarcomatosis o sarcosis mediastinal. Lo més probable, sin embargo,
es que el estudio anatomo-patologico hubiera permitido encuadrarlo
en esta designacion.

Desde la época relativamente proxima en que merced a los es-
tudios de Pappenheim, Gilbert y Weill, Negueli, Castellino, Ferrvata,
Di Guglielmo, ete., se comprobd que una gran parte de las llama-
das leucemias agudas eran oviginadas por proliferacién de células
primordiales indiferentes del tejido hematopoiético, pudo ligicamen-
te inducirse que, como sucede en las mielosis y linfoadenosis, al la-
do de las formas leucémicas deberian cxistir otras aleucémicas du-
rante toda o parte de su evolucion.

Sin pretender hacer un estudio bibliogrifico de este asunto,
gueremos recordar que un caso de la primera categoria (aleucemia
en- toda su evolucion), ha sido deseripto entre nesotros por Orrico




(1) : nifio de diez afios con tumor mediastinal, en cuya sangre du-
rante toda la evolucién de la enfermedad sin gran aumento del ni-
mero total de globulos blancos se encuentra una férmula con pre-
dominio de hemoecitoblastos, elementos que predominan también en
la médula Gsea, obtenida por biopsia. El tumor estaba formado so-
bre todo por células que podrian ser considerados como microhe-
mocitoblastos.

Nuestro caso correspende a la segunda categoria (alecucemia en
una parte de su evolucién). El estado aleucémico preeede a la eclo-
sion del enadro leucémico.

En estas modalidades, la leucemia aparece espontidneamente o
estd relacionada con la intervencion de factores nuevcs, especial-
mente el tratamiento con los rayos X tal cual ha sucedido en nues-
fro caso y en otros comparables que han aparecido en la litera-
tura (2).

La iniciacion insidiosa con aspecto de una anemia erave des-
pisté en este enfermo durante una buena parte de su evolucion N
mantuvo impreciso el diagnéstico.

La leucopemia relativa, la presencia del hemocitoblasto v de al-
gunas células micloides jovenes, la escasez de plaquetas v la casi
nula reaccion roja regenerativa induceian a pensar en una forma de
aleucia o de leucemia aguda.

Faltaba, sin embargo, el estado hemorragiparo.

La aparicién de sintomas mediastinales v las adenopatias del
cuello fueron ya elementos de juicio mas precisos y aclararon par-
te de las dudas.

La biopsia de ganglio mostré infiitracién por células de tipo
indiferenciado. Finalmente el aumento del ntmero de leucceitos 3
la modificacion de la férmula leucceitaria puntualizaron ol diae-
nostico,

Segtin nuestro modo de ver, no ha habido en este easo trans-

(1)  Prof. Orrico, Juan.—Leucosis sarcoide mediastinal aleucémica a hemo-
citoblastos de evolucién erdnica. Leceiones de Clinica Infantil. Cérdoba (R. A.)
1930,

(2) Consultar a este respecto el trabajo de Cooke, donde se deserihe
casos y se revisa parte de la bibliografia. Es de lamentar que en cste im-
portante trabajo no haya descripeiones liematologicas lo suficientemente expli-
citas como para aceptar o excluir la naturaleza hemocitobldstica de los casos
cstudiados. Cooke, Juan V.—Mediastinal tumor in acute leukemia. ¢ Amer.
Journ. of Child, Dis.”?) 44, 1153, 1932,

1
i
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formacién del proceso en los distintos periodos evolutivos de la en-
fermedad. No se trata de una mielo ¢ linfoadenosis que haya evo-
lucionado hacia un sindrome hemocitoblastico.

Desde el comienzo ha existido la misma lesion; proliferacion de
Lemocitoblastos. Lo prueba el alto porcentaje de estos elementos en
la sangre circulante, que existian ya eu el primer examen, cuando
aun habia leucopemia; lo prueban sobre todo la anatomia patolo-
gica del ganglio incindido en pleno periodo aleucémico.

No creemos que tenga valor fundamental el calificar este caso
como ‘‘erdénico’’ o ‘‘agudo’’, ya que en el hecho es muy difieil en-
tenderse sobre el significado de ambos términos.

Si fuéramos a juzgar por la marcha lentamente progresiva de
la enfermedad, por la ausencia de ficbre, de hemorragias, de an-
oina, de estomatitis, nos inclinariamos a llamarlo crénico a pesar
que su evolucion en cuatro meses estd dentro de los plazos que en
general se aceptan para la duracion de la leucemia aguda.

Con las inyecciones de sangre materna y la medicacion hepati-
ca (una ampella de Hepastyl diaria) se ha logrado modificar en
forma sensible ¢l estado de anemia. Kl numero de globulos rejos
gue antes de iniciar el tratamiento habia descendide hasta 1.800.000
por mm? con valor globular de 0,50 subié en menos de des meses
a 4.620.000 con valor globular entre 0,70 y 0,86.

No obstante la mejoria de la anemia, la enferma desmejoro sen-
siblemente.

Las adenopatias y el proeeso mediastinal se extendieron, lle-
cando a tomar este ultimo el cardcter exhuberante que se ve en la
radiografia.

Ha habido, por consiguiente, una independencia manifiesta en-
tre las perturbaciones que afectaron a la serie roja y a la blanca.

Las primeras sesiones de Roentgenterapia no fueron seguidos
de ningn cambio en el cuadro heméatice ni en las localizaciones apa-
rentes. Tampoco se constatd mejoria de los fendmenos de compre-
sion mediastinal.

Fué necesaria una larga serie de aplicaciones para que
dujera el tamano de las adenopatias del cuello, aunque la espleno-
megalia y el tumor mediastinal se mantuvieron inmutables. Este
resultado se obtuvo en coineidencia con la modificacion cuanti y
cualitativa de la férmula blanca; por ello hemos atribuido el cua-
dro leucémico final a la accién de los rayos X, Come cl falleeimicn-
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to se produjo pocos dias después de la comprobacién de la leucemia,

quedamos en la duda de si ésta ha sido una reaceién transitoria o

definitiva. e
Aunque ya estos efectes de la Roentgenterapia son bien cono- i

cidos, conviene, sin embargo, insistir de nuevo sobre ellos para evi-

tar los excesos sobre.todo si se tiene en cuenta lo poco que puede

esperarse de ese medio de cura. f

Antes de terminar queremos dejar constancia de nuestro agra- }
decimiento al Dr. Juan M. Miravent por su colaboracion en el es- .
tudio hematolégico de este caso.




Un caso de peritonitis tuberculosa prolongada con
alteracion hepatica

por los doctores

Prof. Tuan Carlos Navarro y Antonio F. Aja

Motiva la publicacion de este caso la coincidencia de una pe-
ritonitis tublerculosa ascitica, con un trastorno hepatice que pave-
ceria haber intervenido en la prolongacion del proceso, ya que la
modificacidn favorable de ese trasterno, trajo como consecucncia
casi inmediata la curacion del proceso peritonial que no se habia
logrado con el tratamiento adecuado, realizado durante varics meses.

Historia elinica 521. Sofia K., argentina, de 11 anos de edad. Ingre-a
el 18 de abril de 1932. Cama 20.

Antecedentes hereditarios: Los padres dicen ser sanos, haber tenido siete
hijos, al parecer sanos.

Antecedentes individuales : Nacida a término, parto normal, alimentacion
materna hasta el afio y medio. Denticién, locomoeidn y lenguaje en épocas

normales, Tuvo sarampién que curé sin complicaciones, siguiendo después
sana hasta su enfermedad actual. No se registran antecedentes etilicos.

Enfermedad actual: Comienza hace seis meses con pérdida de apetito
v adelgazamiento, siendo internada el 20 de septiembre de 1931 en el Ios-
pital Nacional de Clinicas, donde permanece durante el mes de diciem-
bre. Los padres no han notado mejoria, la enfermita sigue palida, mape-
tente y con su ahdomen distendido, por lo que deciden mternarla en nues-
tro Servicio.

BEstado actual: Nifia pequeiia y delgada (talla, 127 cms. Peso, 24,540
aramos) ; piel pdlida, ligero tinte subictérico, presenta pigmentacion mar-
cada en su abdomen por helioterapia.

Sistema ganglionar: Micropoliadenia.

Cabeza: Crineo dolicocéfalo. Pediculis edpitis.  Facies demacrada.
Cejas y pestaiias pobladas. Ojos: pupilas centrales, medianas, iguales,
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Nariz: Permeables. Boca: lengua saburral, mala implantacién denta-
ria, amigdalas de tamaiio mediano.

Térax: Ensanchado en su base (térax en tonel). Pulmones: percu-
si6n, bases altas; auscultacién, murmullo vesicular disminuido en sus bLa-
ses, sin pectoriloquia afona ni egofonia.

Corazén: Tonos claros en todos sus foeos de auscultacion, 90 puisacio-
nes regulares. Mx., 9; Mn., 6. (V. Laubry).

Abdomen: Vientre en batracio, blando, indoloro, con signos de aseitis
libre, ombligo procidente, ligera circulacién colateral en ambos flancos; 1o

S

se palpan masas abdominales. No se consigue palpar higado ni bazo, por
la distensiéon abdominal debida al liquido aseitico. Circunferencia abdo-
minal a nivel del ombligo: 58 cms.

Funciones digestivas, perturbadas: anorexia vy constipaeion.

Abril 19: Cutireaccién Von Pirquet intensamente positiva.

Radiografia: Reaccién hilear marcada. Campos pulmonares claros.
Gran elevaciéon del diafragma.

Abril 20: Se hace puncidn, extrayendo 1300 «.c. de liquido ascitico,
descendiendo su peso a 23 kes. El borde superior del higado se percute
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a nivel de la tetilla; en la respiracién tranquila no se palpa el borde in-
ferior, el cual queda a 1% em. por encima del xifoides, perdiéndose des-
pués debajo de las falsas costillas. En las inspiraciones profundas se al-
canza a palpar con nitidez el borde inferior del higado en el hueco epi-
gdstrico; fuera de ese sitio no se palpa ni en las inspiraciones profundas.
La consistencia del higado esta aumentada.

Circunferencia abdominal: 55 ¢ms., después de evacuado el liquido.
BEn estas condiciones el abdomen se palpa con facilidad, no descubrién-
dose nada de anormal.

Andlisis del liquido ascitico: Rivalta positiva. Albiimina, 38 %e.

Examen ecitolégico: Linfocitos, 60 % ; polinucleares, 30 % ; endotelia-
les, 10 %.

Andlisis de sangre: Hemoglobina, 66 %; glébulos rojos, 3.740.000;
glébulos blancos, 10.000. Valor globular, 0.88. Lintocitos, 18 %; meno-
nucleares, 5 %; polinucleares neutrétilos, 76 %; eosinofilos, 0.5 %; ba-
sofilos, 0.5 %. Hipocitocromia.

Abril 21: El liquido se ha reproducido en parte. Circunferencia abdo-
minal, 57 ems., sélo se consigue palpar el higado en las inspiraciones pro-
fundas. En el trazado, queda marcado el nivel mis hajo que alcanza la
viscera en las inspiraciones forzadas.

Abril 25: Ha aumentado el derrame.

Abril 26: Informe de la Dra. Winocur: “Sofia K., ingresé al Hospi-
tal de Clinicas, el 20 de noviembre de 1931, egresé en diciembre, con-
curriendo después al Consultorio Externo. Mantoux, 0.001 (+—+-+). Li-
quido abdominal, abundantes elementos celulaves: linfocitos, 77 %; neu-
tréfilos, 11 % ; endoteliales, 12 % ; albiimina, 25 %.. Rivalta (++-+). Cir-
cunferencia abdominal, 60 ¢m. Taquicardia: 104 c¢ms. Temperatura: S
Mx., 10.5; Mn., 7.

Tratamiento: Helioterapia, ostelin, calcio coloidal, rayos ultravioleta,
caleio en altas dosis.

En abril de 1932, circunferencia abdominal, 5
evolucién prolongada, se aconsejé volviera a internarse.

Abril 27: Durante esta primera semana su temperatura ha sido sub-
febril, persistiendo su inapetencia y constipacion.

T

cms., en vista de la

Andlisis de orina: Albtimina, no contiene. Ausencia de pigmentos bi-
liares.

Abril 29: Hace dos dias se le administraron X gotas diarias de
IHepatosén, notandose ligera disminucion de su abdomen, circunferencia
abdominal, 56 cms. Diuresis aumentada.

Mayo 3: Apirvética desde hace una semana, higado sensiblemente
aumentado de volumen, su borde inferior se palpa sobrepasando el re-
borde costal; a la inspeceién, palpacién y percusién, se observa disminu-
cion de la ascitis.

Modificacién favorable de las funciones digestivas, anmento de ape-
tito y desaparicion de su constipacién habitual.

Mayo 7: Se saca un nuevo trazado del higado.
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Mayo 23: Aumento de peso.- Abdomen invariable. Circunferencia ahdo-
minal, 56 ems.

Junio 2: Mejoria del estado general, aumento de peso, buen color de
piel, higado se palpa aumentado de consistencia, a nivel del reborde cos-
tal, linea mamilar y en el hueco epigastrico a la altura del apéndice xifoi-
des mas o menos. !

Junio 7: Se determina el valor calérico de su alimentacion durante una
semana, encontrando 94 calorias por kilogramo de peso y por dia, lo que
demuestra su buen apetito y la normalidad de sus funciones digestivas
(aumento progresivo de peso).

Junio 24: Es dada de alta después de una permanencia en la sala
de mds de dos meses, en muy buenas condiciones, aumento de peso, buen
color de piel y desaparicién de su asecitis. Circunferencia abdominal, 56 cms.

Julio 25: Concurre al Consultorio Externo (Letra A N.° 3821) con
su buen estado geveral y mayor aumento de peso (25.320 grs., Circunte-
rencia abdominal, 56 cms.

Tratamiento: Cure de reposo. Alimentacion conveniente, teniendo pre-
sente su trastorno hepitico, se instituyé un régimen retringido: leche, so-
pas, puré, dulce y frutas, durante los 10 primeros dias, después cuando
la funeion hepitica fué satisfactoria, alimentacion general.

Paracentesis abdominal.

Tratamiento medicamentoso: Bstimulos de la célula hepatica (com-
primidos hepéticos. Hepatosén, polvo de higado Zimasa). Més tarde cuan-
do se normalizaron las funciones digestivas, aceite de higado de bacalao,
Ostelin, Adexolin.

Cuando terminamos ¢' examen elinico de esta enfermita nos
parecié poeo probable que estuviera afectada de peritonitis tuber-
culosa per la prolongacién de su estado morbido; llevaba seis me-
ses de enfermedad, plazo que se establecia con absoluta certidum-
bre, pues cineco meses antes de su ingreso a nuestro Servicic habia
estado internada en la Sala VI del Hespital de Clinicas.

No obstante, los informes que de dicha sala se nos suminis-
travon por intermedio de la Dra. Winocur, eran precisos; el diag-
nostice que se habfa formulado alli era el de peritonitis tuberculo-
sa, corroborado por los exdmenes bioljgicos y auxiliares.

Realizamos también mnosotros una puncién de abdomen el 20
de abril y extrajimos 1300 c.c. de liquido serofibrinoso; su examen
dié datos categéricos: ese liquido tenfa las propiedades de los li-
quidos inflamatorios.

Al descomprimirse el abdomen con la evacuacion del liquido
pudimos darnos cuenta del tamafio del higado: su borde superior
se encontraba al mivel de la tetilla; su borde inferior se ocultaba
totalmente; en las inspiraciones profundas silo se hacia palpable
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al nivel del apéndice xifoides; en tales circunstancias revelaba fran-
camente aumentada su consistencia.

Bl 21 de abril, es decir 24 horas después de la puneién cva-
cuadora, el liquido se reproducia ya y aumentaba en los dias si-
auientes.

No nos cupo duda ya de que esta nifiita sufria de una perito-
nitis tuberculosa; nos preguntamos entonces por qué tal proceso se
prolongaba en forma poco comln; nos parecio entonces que la re-
duceion tan acentuada del tamafo del higado podia ser expresion
de una alteraciéon de diche 6rgano y que tal eireunstancia podria
ser la culpable de esa prolongacion; resolvimos, en consecuencia,
hacer una medicaciéon estimulante de la glandula hepética; inme-
diatamente aumenta la diuresis y a los dos dias ya se aprecia una
reduccion del volumen del abdomen; en los dias siguientes la re-
absoreion del liquido se prosigue hasta su desaparicion; la fem-
peratura, que habia sido subfebril, vuelve a la apirexia desde la
iniciacién de la medicacion estimulante del higado.

Es poco prebable que estos fendmenos se deban a pura coinei-
dencia; la puncién evacuadora mo ha podido ser la determinante
de la reabsorcién del liguido, pues éste se reprodujo inmediata-
mente después de evacuado; en cambio, la aceién curativa de la me-
dicacion hepatica ha sido inmediata; en las primeras 24 horas au-
menta la diuresis y al segundo dia se aprecia ya una reduecion
del volumen del liquido; la reabsoreién contintia rapidamente, la
apirexia se restablece, llegando en pocos dias a la salud perfeeta.

Desde ese momento el peso aumenta, todas las funciones se
hacen normalmente y el volumen del higado también se modifica,
volviendo a sus limites normales (véase gratico).

Lo que sorprende en nuestra enfermita es la prolongaciin de
su peritonitis tuberculose ascitica, que se mantiene estacionaria
después de mas de seis meses de evolucion, en contra de la obser-
vacién corriente que establece para esta clase de procesos una du-
raciéon mucho menor, generalmente de des a cuatro meses.

La prolongacién puede ser debida en algunos casos’a la trans-
formacién de la forma ascitica en caseose, siguiendo entonces la
marcha arrastrada de esta Gltima, de uno a dos afies. Comby re-
fiere como caso de excepeion una peritonitis tuberculosa ascitica que
alcanzo a dos anos.

Nobécourt tiene observaciones de seis a ocho meses; nuesfra ex-
periencia nos ha enseiado que esta forma de peritonitis evoluciona
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favorablemente dentrc de un plazo mucho menor, que habitualmen-
te no excede de los dos o tres meses.

La coexistencia en este caso de un sindrome hepatico: hicado
reducido de tamafio y aumentade de consistencia, subictericia, cir-
culacién venosa colateral, trasternes digestivos, nos indujo a pensar
que la causa de esta ‘prolongacién pudiera residir en el trastorno
hepatico, iniciando entonces un tratamiento de estimulo hepatico que
trajo como consecuencia casi inmediata la desaparicion de la aseitis,
el reterne del higado a su estado fisico normal, mejoria de sus fun-
ciones digestivas y pocos dias después la curacién eliniea de la
enferma.

Con respecto a la naturaleza probable de la lesion hepatica, co-
nocida la vulnerabilidad de la eélula hepética para las infeeeiones
en general, se concibe fécilmente que la infeccion tubereulosa haya
podido hacer sentir sus efectos sobre la elandula sin llegar a pro-
vecar la degeneracion profunda de la misma, lo que habria produ-
cido el higado grande tuberculoso de la degeneracidn grasosa, difi-
sa, que acompana algunas veces a las peritonitis tuberculosas, agra-
vando su pronéstico.

La agresién a la célula hepatica se habria realizado en este ca-
so en forma menos violenta, desarrcllando una aceién mas lenta, con
gérmenes atenuados como generalmente ocurre con los que inter-
vienen en esta clase de peritonitis, originando asi una lesiéon de ti-
pe escleroso atréfico, perc que, como hace notar Salmon, no obhe-
dece a ninguna sistematizacién precisa.

Por otra parte, hay que agregar a la accién inflamatoria de la
infeceién tuberculosa la accién mecanica de la ascitis, sobre la olan-
dula, lo que engendra un circulo vicioso que explica la prolonga-
cién del euadro mérbido.

La curacién obtenida por el estimulo hepatico seria debida,
a nuestro juicio, al retorno de la integridad funcional del hicado
cuyo papel activo sobre la nutricion v las defensas del organismo
es de todos conocido; en estos tltimos tiempos se ha hecho resal-
tar la importancia de la anergia hepética en la evoluciéon de los
procesos tuberculosos.

Las observaciones de peritonitis tuberculosas con lesiones he-
paticas abundan en la literatura médica habiendo autores como
Armando Frank que dan un porcentaje del 25.5 %.

En el adulto es de observacién corriente la interferencia de
la peritonitis tuberculosa con la cirrosis aleohdlica, siendo consi-
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derada esta taltima, como causa ocasional que favorece la eclosion
de la primera (Grenet); esta coexistencia de lesiones, es tan fre-
cuente que, para Hetenyl (de Budapest) la ascitis de la eirrosis al-
cohdlica seria debida al agregado de una peritonitis tuberculosa.

Roque y Cordier (de Lyon) admiten igualmente que la aseitis
de las cirrosis es en casi todos los casos de origen tuberculoso. Pe-
ro no hemos encontrado casos similares donde se haya atribuido
importancia a la lesién hepética en la evolucion de la peritonitis
tuberculosa, y mucho menos que el tratamiento dirigido contra el
estado hepético produjera al mismo tiempo que la vuelta del hi-
cado a su estado fisico normal, la curacion de la peritonitis.

Sin pretender arribar a conclusiones definitivas con una sola
observacion, creemos que para casos semejantes, el diagndstico
precoz de la lesién hepatica, permitira abreviar la evolucién de la
peritonitis tuberculosa que se cobija bajo el trastorno hepatico.




Paralisis obstetrica del cuello

por los doctores

J. P. Garrahan y G. F. Thomas

Hemos observado recientemente el caso de un recién nacido
que presentaba trastornos respiratorios y raras alteraciones en su
cuello. Este parecia alargado y adelgazado, sin tonismo alguno
cuando el mifio estaba acostado. Particular condicién de cueilo —
que no recorddbamos haber visto — cuyo caracterizacion llegamos
a establecer mediante un prolijo examen, Yy cuya inferpretacion la
hicimos funddndonos en el simple raciocinio, en la comparacion
con procesos similares, y teniendo en cuenta la evolucion del tras-
torno. Porque no encontramos informacién clara al respecto en
los tratados y revistas a nuestro aleance, y tampoco pudieron ilus-
trarnos sobre el punto algunos parteros experimentados a quienes
consultamos.

El caso (historia 29.080) fué seguido en el Instituto de Mater-
nidad (Prof. Peralta Ramos) y su breve historia en la siguiente:

La madre era primeriza, de 37 afos de edad, con pelvis estrecha. El
parto fué prolongado y laborioso, duré 33 horas. El nifio nacié (1.” de
abril, 1933) en presentacién de cara (M.I. 1. A.) y presenté los feno-
menos plisticos (no muy acentuados) propios de esa presentacion, fend-
menos que desaparecieron rapidamente. Pesaba 2.860 grs. A los cuatro
dias fuimos consultados porque el recién nacido tenia trastornos respi-
ratorios y presentaba “algo anormal” en el cuello. Nosotros comproha-
mos lo siguiente: facies normal; hemorragias subconjuntivales; la cabe-
za con tendencia a la extension; la parte anterior del cuello algo promi-
nente; retraceién de la mandibula inferior; la palpacién del cuello -— que
lmpreslondhd como mas delgado y largo que lo corriente —— permitia apre-
ciar que los esternocleidomastoideos estaban flécidos y los musculos pos-
teriores contraidos; si se levantaba el nifio en posicién horizontal la ca-
beza pendia bruscamente hacia atrds, en extension exagerada y la laringe

v
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y poreién superior de la trdquea hacian prominencia muy apreciable; si
se invertia la posicién del nifio, la cabeza quedaba en extensién, ligera-

Actitud de un recién mnacido mormal, colocado en igual posicién que el de
nuestra observacién, que puede verse en la figura de abajo

mente erguida; la fontanela era normal; el tonismo muscular en ambos
miembros. normal; lloraba bien; mamaba bien. Las fotogratias que
acompanamos permiten comparar la actitud referida, con ia del cuello de
un recién nacido normal.

Cuando el nino estaba en reposo, presentaba ia cabeza en extension
forzada, lo que le provocaba crisis de cianosis, erisis que se evitaban aco-
modéndole debidamente la extremidad cefdlica.

Por impotencia de los misculos anteriores del cuello, la cabeza cae hacia
atrds y la traquea y laringe hacen prominencia
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Estos trastornos respiratorios desaparecieron pocos dias después, pero
la condicién descripta del cuello, habia mejorado poco a los 12 dias, cuando

r

Actitud de un recién nacido normal, colocado en igual posicién que el de
nuestra nbsm'\'aci(’m, que puede verse en la figura de abajo

se le di6 de alta a la madre. Recién a los 17 dias se aprecié mayor to-
nismo en los misculos anteriores del cuello. Y al mes de edad, éste era

- ey

Puesto el nifio hacia abajo, la cabeza se mantiene erguida, por la accién de
los misculos antagonistas a los paralizados
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casi normal. Lo observamos ulteriormente, ya normalizado, hasta los tres
meses.

Los tratados de obstetricia dedican cierta extension al comen-
tario de los fenémenos pldsticos producidos por la presentacion
de cara, y hablan del desfigurante tumor sanguineo facial, de la
dolicocefalia, de la lordosis exagerada, de la congestion de la ti-
roides que simula al bocio, ete. Pero mo mencionan el tipo de
trastorno por nosotros observado. Hs eierto que mnuestro caso
pudiera ser interpretado como una vulgar lordosis por presenta-
cién de cara. Pero la lordosis a que se refieren los parteros sc
corrije pronto, en los primeros dias. Nosotros vimos por primeia Vez
al mifio el cuarto dia, con sus sintomas muy acentuados, y a los vein-
te dias no estaba aun curado.

Es posible que los casos de lordosis a que se refieren los trata-
dos de obstetricia sean similares al nuestro, y es concebible que
el proceso que comprobdramos haya sido ya observado. Pero no
obstante, los capitulos sobre patologia del recién nacido, no men-
¢ionan siquiera la posibilidad de una paralisis cervical obstétrica,
de lo que seguramente se ha tratado en nuestro caso.

Kl recién nacido normal, no tiene erguida su cabeza por ini-
perfeceion funcional de su sistema neuromotriz: ella cae a uno u
otro lado, indiferentemente, cuando se le mantiene al nino en po-
sicién vertical. En cambio, en el caso que presentamos, predo-
minaba siempre la posicion de extensién, por contractura de los
miusculos posteriores; y ello era debido, segun nos parece, a la
impotencia de los misculos anteriores. Tal cual se observa en las
pardlisis braquiales obstétricas, la rotacién interna del brazo, por
contractura de los misculos opositores. Y como en buen nimero
de paralisis braquiales, proddjose en nuestro recién nacido la cu-
racién total en cuatro a cineo semanas.

La patogenia de esta pardlisis cervical obstétrica debe ser
la misma que se ha dade para las braquiales.

Es posible por consiguiente que la clésica lovrdosis de los ni-
fios nacidos en presentacion de cara, sea debida a impotencia tran-
sitoria de los misculos anteriores del cuello, ¥ corresponde por
lo tanto, que los capitulos de pardlisis obstétricas, agreguen = la
braquial y facial que todos los libros desceriben, el comentario de
la pardlisis cervical, cuya existencia queda documentada con nues-
fra observacion.




Pdrpura aislada del peritoneo en una nifia de 4 afos

de edad

por los doctores

Radal P, Béranger y Tomas Iturrioz

Presentamos a la consideracién de los sefiores consocios ¢l ea-
so extremadamente raro de un parpura peritoneal, sin haber pre-
sentado en ningin momento manifestaciones cutaneas o mucosas
que permitieran hacer sospechar un estado hemorragiparo previo.

La feliz oportunidad de su hallazgo desde el punto de vista
del interés médico y desgraciado en el orden profesional, nos
mueve a presentarlo como un hecho de excepcion.

Existen en la literatura mundial descriptos cuadros semejan-
tes, pudiendo mencionar enire otros el de Kuhllmann, Knoflach,
Pirker, Spitzer, Turkel, ete., pero no hemos hallado en la bi-
bliografia nacional, un caso andlogo, por lo que pensamos sea esta
muestra, la primera.

Pasamos a considerar el cuadro clinico quirargico de tan hre-
ve observacion.

El dia 22 de mayo préximo pasado, es solicitado uno de nosotros para
examinar una nidita de cuatro afios de edad, que se hallaba enferma
hacia ya cuatro dias, habiendo presentado solamente hasta entonces, — nos
refiere la madre —, un poco de fiebre, tos ligera, resfrio de nariz y nos
agrega que le habia llamado mucho la atencidén que la nina no evacuara
su vientre con la regularidad que lo hacia todas las mafianas. Bstaba
pues, constipada y debia recurrir al enema con tal proposito.

Al examinar la nifia se constata: 37°S de temperatura rectal. Coriza
mucoso. Faringe roja y lengua saburral. La presion  del tragns iz-
quierdo despierta dolor. Nada fisico pulmonar. Tonos cardiacos normales.

No se palpa bazo y el higado se halla en sus limites normales.. Ni la
palpaciéon supertficial ni la profunda despiertan dolor, ni tampoco existe
resistencia museular,
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En el resto del examen nada de particular. Instituimos la medica-
¢ion del caso, desinfeccion nasofaringea, aconsejando reposo y quedando
en volver a visitarla al dia siguiente.

Mayo 23, a las 18 horas: La nifia estd sentada en la cama y jueg:
con sus hermanitos. Estd muy contenta y apirética. Nos informa la madre
que ha despertado sin fiebre y con deseo de levantarse. No ha conse-
guido hacerle mover el vientre e intentando hacerlo se ha quejado la en-
ferma de dolores de vientre sin precisar el sitio.

Examinamos y constatamos: 37°1 rectal. Faringe menos roja. No duele
el oido. Menos coriza. Nada fisico pulmonar.

Nos detenemos en el examen del vientre y comprobamos que la paipa-
¢ién mas meticulosa no descubre ningiin punto doloroso y que estd flicido
en todas partes.

En sintesis, el examen de la nifia a las 18 horas del dia 23 no revela
ahsolutamente nada de particular. Hacemos resaltar que al retirarnos de
la casa la enferma se queja un poco de su vientre con deseos de eva-
cuai.

Habfa transcurrido escasamente dos horas cuando se nos solicita con
suma urgencia nuestra presencia porque la nina se habia descompuesto.
Sumamente sorprendidos comprobamos el siguiente cuadro: vomitos vio-
lentos con sangre negra en pequeia cantidad; diarrea profusa, de tipo
ontérico sin sangre; vientre en tabla muy doloroso; tacies desencajadas,
mirada vaga; nariz afilada; pulso filiforme e incontable; temperatura axi-
lar, 36°3; rectal, 36°S.

Vista la dramaticidad del cuadro pedimos la presencia de un cirujano
y se resuelve de inmediato las intervencién con el diagnéstico de cuadro
peritoneal sobreagudo  por probable perforacién.  Tres horas después
del comienzo es intervenida por uno de nosotros (Dr. Iturrioz).

Acto quirirgico: Anestesia general cloroférmica. Inecision de Jala
guier. Abierto el peritoneo se observa la salida de algunas cucharadas de
un liquido achocolatado, ligeramente turbio, espeso y filante.

Sin dificultad se halla el ciego y la desembocadura del ileon que se
presenta invaginada en una profundidad que no excede de 3 c¢ms. dentro
del ciego. Esta pequeia invaginacion se reduce y se produce con la ma-
yor facilidad por la falta de adherencias y la infiltracion ligeramente ede-
matosa que se extiende en una extensién aproximada de un metro del
ileon.

La vilvula ileocecal y la porcién del ciego que alber
ginado, también presentan un evidente aumento de su consistencia. En la
pared del ciego se ven cuatro hematomas subserosos de un tamaio mds o

el ileon 1uva-

menos de una moneda de cinco centavos.

El apéndice se presenta de coloracién, tamano y consistencia nor-
mal, descartdndose como agente etioldgico.

Pensamos que se fratara de una invaginacién intermiente, pero la
falta de obstruceién demostrada con la escasa dilatacion del asa aferente
estaba lejos de explicar el cuadro gravisimo de intoxicacion que mostra-
ba la enfermita y la escasez de alteraciones macroscipicas de la zona, no
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justificaban tampoco la formacién o exudacién del liguido libre en la ca-
vidad.

Se hace entonces una exploracion del delgado que como yva dijimos
se presentaba infiltrado y edematoso en una extension de alrededor de
un metro, edema que desaparecia insensiblemente para continuarse con el
resto del delgado que era de consistencia y tamaiio normal.

Inmediatamente, un hecho mds llama la atencion, aparte la consisten-
cia, la coloracion de la parte de intestino mencionada que tenia todo el
aspecto de un exantema escarlatinitorme, dado por un puntillado hemorri-
gico perfectamente uniforme sin confluencia de los puntos y que =6lo se
hacia para dar origen a los hematomas vistos en el ciego.

El mesenterio también presentaba este mismo puntillado, y entre sus
hojas se velan y se palpaban varios ganglios del tamafno de una avellana
situados en su porcién més préxima a la insercién del intestino.

Se practica una apendicectomia con jareta, se fija la regién ileocccal
al peritoneo parietal y se deja un tubo de drenaje en el Dolglas.

Cierre por planos. La duracién total de la operacion tué de 35 mi-
nutos, despertando ya de la anestesia cuando se colocaba el venda je.

En reswmen: Operada dado el cuadro tipico que presentaba con el
diagnéstico de perforaciéon de una viscera hueca, probablemente, apéndice.

No se encontré en peritoneo ni liquido de contenido de dichas visceras,
ni pus, ni la perforacién, por lo que puede descartarse.

La invaginacién y la falta de sus lesiones secundarias tampoco expli-
caban el cuadro grave.

La ausencia de otra lesién inflamatoria, tumoral o mecdnica del abdo-
men con el apéndice normal, contribuian a aumentar las dificultades para
explicar de una manera satistactoria la causa de un proceso de tal mag-
nitud.

La nina’ fallecié seis horas después de haber sido intervenida.

En la “Presse Medicale’’ del 18 de marzo proximo pasado, apa-
rece un trabajo titulado ‘‘Parpura Isole du Peritoine’’ (L) reali-
zado en la clinica quirtrgica de Strasbourg y del cual es autor el
Dr. Kullmann. En él sefiala el autor la aparicion en estos ultimos
afios de observaciones de parpura aislada del peritoneo. En casi
todos ellos los enfermos han sido operados en el curso de una
crisis abdominal de comienzo brusco y violento, simulando una
apendieitis aguda, sin que en la operacién se cncontrara lesion
inflamatoria de apéndice, solamente ol peritoneo, tanto visceral
como perietal, presenta numerosas manchas purptricas.

Turkel, ha publicado la cbservacién de un nino  (eitado
por Kuhllmann) de doce afios, el cual fué intervenido por un sin-

(1) Purpura Isole du Peritoine par J. Kuhlmann, ‘‘La Presse Médieale’,
pig. 441, 18 mars 1933,
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drome abdominal doloroso con el diagndstico de invaginaceién intes-
tinal. Abierto el vientre, no se encontrd invaginacioén, solamente
manchas purpiricas, sobre el mesenterio y la pared del intestino
delgade, la pared del intestino esta en este nivel espesado y edema-
toso, sin que en él exista trombosis vascular.

La aparicion de un sindrome abdominal en el curso de una
parpura reumatismal, acompafiado de manchas purparicas de la
piel y de manifestaciones articulares, es un hecho de observacion
de relativa frecuencia. Willan (citado por Kuhlmann) en 1808,
di6 su primera descripeion y fué precisada mas tarde por Henoch
y sus discipulos, conociéndose con ¢l nombre de parpura abdomi-
nal de Henoch.

Segin Kuhlmann, Sénéque et (Gosset, en su trabajo sobre ¢l
sindrome abdominal agudo en el curso de la parpura consideran
cuatro formas de presentarse el cuadro:

1° Sindrome abdominal doloroso y pirpura peritoneal, for-
ma apendicular.

90 Sindrome abdominal doloroso tipico no complicado.

30 Sindrome abdominal doloroso e invaginacién intestinal.

40 Sindrome abdominal doloroso y perforacién intestinal.

>ara Kuhlmann, la separacion de estos cuatro tipos de sindre-
me resulta un poco esquematica, si se considera que estos cuadros
ohedecen a un mismo proceso patolégico y que no difieren mas
que por la antigiiedad, la intensidad y la localizacion de las lesio-
nes.

FEn el caso del Dr. Kuhlmann se trata de una nifia de ocho
anios de edad, que presenta pl'inwl"mwnto una angina con poca fie-
bre y que pocos dias después se quej ja de violentos dolores en el
vientre que obligan a pensar : al médico tratante en una erisis apen-
dicular. Ese dia y la noche lo pasé bien, pero a la m: \ana siguien-
te, la enferma presentaba un cuadro general muy grave. El pul-
5o es rapido, casi imperceptible, vomitos biliosos. El vientre estd
un poco abultado y en este examen la palpacién pone bien en ev i-
deneia un budin de 10 ems. de longitud, siguiendo la fosa iliaca
derecha, de consistencia elistica muy sensible a la presion.

En estas condiciones se hace el diagndstico de inv aginaeién in-
testinal. La enferma es intervenida inmediatamente. Laparotomia
mediana, subumbilical. El peritoneo contiene un poco de liquido
seroso, la dltima ansa delgada sobre una extension de 15 cis.
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es muy roja, de paredes espesadas y edematizada y se constata que
el mesenterio en su totalidad estd sembrado de manchas purpuri-
cas del tamafio de una lenteja y algunas mayores.

El espesamiento del delgado se extiende hasta 2 6 3 ems. de
la valvula ileocecal, donde cesa bruscamente. A este nivel una pe-
quetia brida fibrosa se extiende por encima del intestino delgado.

El ciego, el colon ascendente y el descendente, son de consis-
teneia y coloracién normal. El apéndice es largo, pélido, sin nin-
guna adherencia.

La serosa del mesenterio esti bien y reluciente, en cambio la
de los segmentos intestinales espesados estd depulida. El mesente-
rio estd sembrado de pequefios ganglios rosados, eldsticos del ta-
mafio de un poroto. Se extirpa el apéndice sin ninguna hemorra-
gia y se cierra por planos. La herida de la laparotomia cura por
primera sin la menor complicacion hemorrdgica. La enferma es la-
da de alta en perfectas condiciones.

Como se ve, la semejanza entre esta observacion ¥y la nuestra,
es grande, sobre todo, en lo que se refiere a la antomia patoligica,
no asi con el cuadro clinico, puesto que en la nuestra en ningun mo-
mente hubo erisis dolorosas violenta en el vienfre, ni la palpacion
descubrié punto doloroso alguno. En nuestro caso, el sindrome
abdominal se instalé brusecamente sin poderlo sospechar momentos
antes, con un cuadro peritoneal tan agudo que determiné la inter-
vencion inmediata, con el diagndstico de perforacion.

La patogenia de este sindrome abdominal es para Kuhlmann,
muy obseuro. Se ha visto que en ciertos ¢asos, una angina, una
orippe, un estado infeceioso indeterminado, figuran en los antece-
dentes.

El parenteco con la hemogenia v ctros estados hemorragiparos
es dudoso. En los casos de Knoflach (citado por Kuhllmann) y uno
de Spitzer, el ntimero de plaquetas no estaba muy disminuido. Sola-
mente en un caso de Turkel ésta cifra estaba por debajo de 110.000
¥ el tiempo de sangrfa prolongado a siete minutos.

i Qué conducta adoptar frente a un euadro de esta naturaieza?
Sénéque y Gosset (Kuhlmann) anotan sobre 102 casos no operados,
13 muertos; sobre 40 casos operados, 10 muertos. De estos opera-
dos, 15 comportan una indicacién quirtirgica absoluta (invagina-
cién o perforacién) y de estos 15, 8 casos han sido salvados por la
intervencion,

Si en el caso de un sindrome abdominal agudo, la laparotromia
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se impone de entrada, en cambio en los casos de manifestacioncs
cutdneos o mucosos de parpura que dificultan el diagndstico, po-
drian imponer una conducta expectante.

Piensa Kuhlmann que a veces es 1til renunciar a la contepora-
rizacién y recurrir a la laparotomia con apendicectomia y sostiene
gue la laparotomia por si sola no expone en cstos casos a compli-
caciones hemorrdgicas, se arriva a un diagnéstico exacto del es-
tado anatémico de la lesion y no se arriesga dejar de lado nna in-
dicacién operatoria formal.

;Cémo explicar la aceién preventiva de la operacién precoz?
; Actaa ella suprimiendo el foco apendicular?

Kuhlmann considera que el apéndice estd a menndo indemne.
Las lesiones que en &l se encuentran deben ser consideradas en in-
tima relacién al proceso hemorrdgico y edema subseroso y en cam-
hio sospecha que el beneficio de la intervencion se deba a la san-
ore extravasada que actia como antihemcterapica.

(‘ontribufmos pues, con esta observacidn, a aumentar la casuis-
tica de parpura aislada del peritoneo y mnos queda la satisfaceion

de dar a econocer el primer caso en la literatura nacional.




Servicio de Nifios del Hospital Salaberry — Jefe de Sala: Dr. Jose M. Macera

Diabetes insipida en una nifia de 22 meses

por los doctores

Jose M. Macera y Bernardo R. Messina
Docente libre de Clinica Pediatrica Jefe de Clinica
vy Puericultura

Habiéndosenos presentado la oportunidad de observar una dia-
betes insipida en primera infancia, nos propusimos documentarla
v traerla al seno de esta Sociedad para su discusién y ulterior pu-
blicidad.

Historia clinica—(Consultorio Externo).

Amelia M., de 22 meses de edad, argentina.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos. Bl se queja de cefaleas desde
hace tres afios, regular fumador y gran bebedor de agua. Madre dice ser
sana; abuela diabética desde hace cinco anos; tiene una hermana y es
sana; un aborto de 23 dias espontdneo (dltimo embarazo).

Antecedentes personales: Nacida a término, en parto normal, Peso
de nacimiento, 4 V5kgs. Alimentacién materna hasta los c¢inco meses, pero
por creer que ésta le hacia dafio, recurre a leche de burra. Durante dos
meses continué con esta alimentacion, pero como mno mejorara su estado
general y, presentara deposiciones con grumos blancos, le aconsejan leche
maternizada N.” 1 y 2. Continfia en esta forma durante un mes, para se-
guir con leche de vaca en sus respectivas diluciones.

Desde que la nifia presenté panales dcidos con grumos blancos, solia
tener a intervalos cortos, cuadros febriles que duraban dos o tres dias,
acompanados de vomitos, deposiciones diarreicas y grumosas. El pro-
BIESO en peso era muy escaso a pesar de que tltimamente se alimentaba
bien.

Enfermedad actual: Segin manifestaciones de la madre, la enferme-
dad comenzé a los ocho meses, notando que la nifia tenia mucha sed, be-
biendo en un prineipio facilmente 2 15 litros en las 24 horas; orinaba abun-
dantemente, teniendo ésta los caracteres del agua. La poliurea estaba en
relacion con la polidipsia. En estos tltimos meses la ingestion de liquido
s muy superior, llegando a tomar algunos dias hasta 5 litros. La sensa-
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¢ion de sed era tan intensa que de querer restringir el agua la nifia se
ponia muy llorona y nerviosa. Un dia que lloraba tanto obligé a la ma-
dre que le diera en cantidad, tnica manera de calmarla y tomé en einco
minutos un litro (4 vasos de 250 grs.). Vomitaba con facildiad después
de ingerir mucha cantidad de liquido, quedando después del vémito con
la misma sensacién de sed. Bsta dltima era tan intensa que habia que
vigilarle mucho, sorprendiéndosele en mds de una oportunidad tomando
el agua de los cafios de desagiie y aun sus propias orinas. La madre
usa de noche una damajuana de 5 litros, pues se despierta vavias veces
(cuatro o c¢inco) ingirviendo por vez 750 grs.

A los seis meses tomé hemoglobina e inyecciones de bioplastina por
tener una anemia. Tratada también con gotas lactadas hace sels meses
(tenia entonces catorce) sélo tomé un frasco. Fué llevada hace sels me-
ses al hospital Ramos Mejia, donde estuvo internada por espacio de 26
dias. Recogieron en esa oportunidad 4% & 5 litros (igual de lo que in-
giere). Lo primero que hicieron, dicen los padres, fué tratamiento de-
clorurado durante 5 6 6 dias con resultado desfavorable. Su peso estaba
fijo; le hicieron aspirar un polvo de color achocolatado, creen fuera polvo
de hipéfisis; el primer dia pavecié favorable, pero después fracaso. Se
le practica una vacuna (Mantoux) al parecer negativa; ia enfermita si-
gue lo mismo y bien vigilada ingiere alrededor de 3.900 grs., quiza un
poco menos. Es excesivamente nerviosa.

Tomé Belladona, dos gotas diarias durante los ocho tltimos dias.

También se le traté particularmente haciendo el facultativo Pituifrina
inyectable, un cuarto de ampolla diaria durante cuatro dias, pero eomo
le producia mucha temperatura, se reemplazé por via oral durante dos
dias a razén de una ampolla diaria, teniendo que abandonarse por las mis-
mas razones; le producia una alza térmica que llegaba a 39°Y6 con abun-
dante transpiracion.

Como la nifia perdiera dltimamente mas de un kilo de peso y no no-
taran mejoria, la traen a este Servicio (consultorio externo) donde se le-
vanta el siguiente

Estado actual: Nifia en mal estado de nutricion; peso, 8.750 grs. Talla,
77 ems. Cabeza: perimetro cefalico, 45 ems. Fontanela: (Hl‘ogmdtica) ce-
rrada. Cireulacién: venosa frontoparietal. Cara: ojos, fondo de sacos con-
juntivales coloreados. Movilidad ocular: normal. Pupilas: céntricas, vegula-
res, reflejos fotomotrices normales. Boca: mucosas coloveadas, paladar lige-
ramente ojival, denticion normal. Fauces: libre.

Aparato respiratorio: Inspeceién de térax, por detras existencia de man-
c¢has anectodérmicas. Auscultacion y percusién, normal. Aparato circulato-
vio: corazén, tonos normales en sus focos; pulso vegular, ritmico, igual
huena amplitud, frecuencia 120 por minuto. Abdomen: depresible. Bazo:
no se palpa. Higado: en sus limites normales. Aparato urogential : normal.
Sistema nervioso: nifia muy irritable. Reflejos tendinosos: especialmente
rotuliano, exagerado. Reflejos cutiancos: plantar y abdominal, conservados.

Pedimos primeramente, examen de sangre sero reaceion de Wassermann
alucemia y férmula leucocitaria ¢ iniciamos de inmediato tratamiento con
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friceiones mercuriales (2 grs. diarios) y un preparado de extracto de hipé-
fisis (16bulo posterior) un cuarto de ampolla (cada c.c. de extracto corres-
ponde 0.005 gr. de polvo “standard”, inyeceiones dia por medio), v se le
pide a la madre, anote en la mejor forma posible el dia de la inyeeeion
y los siguientes, la cantidad de liquido que ingiere y que elimina.

Dia 28: Se practica una puncién lumbar y se pide un dosaje de clo-
ruro en liquido cefalorraquideo; practicado éste por el Dr. Mariano Di
Fiori, da: cloruros en cloruro de sodio, grs. 6.08 %e; cloruros en cloro,
or. 3.68 %e; método de Landat.

Abril 6: Radiografia de créneo. Instituto Municipal, informe: silla
turca tamafio y forma normal (ver radiografia adjunta).

Abril 7: Informe de sangre. Laboratorio de Bacteriologia y Serologia
Instituto Municipal. Sero reaccién de Wassermann, negativa. Reaccion de
contralor Khan, negativa.

Férmula leucocitaria : Polinucleares neutréfilos, 82 % ; lin focitos, 14 %
polinucleares lobulados, 2 % ; monocitos, 0.50 % ; eosindfilos, 1.50 %. Gli-
cemia (método de Hagendon y Jensen) 1.25 grs. de glucosa por mil.

Transeribimos a continuacién algunos exdmenes de orina practicados
por el Dr. Mariano Di Fiori.

Abril 17: Densidad, 1004; reaccién, acida; urvea, 1.80; fosfatos, 1.5;
cloruros, 1; albtiimina, glucosa, acetona, sangre, no contiene; sedimenlos,
escasas células epiteliales planas, escasos leucocitos, algunos cristales de ura-
to de soda, bacterias.

Abril 19: Reaccién, dcida; densidad, 10045 urea, 3.78; tosfatos, 3.50;
albiimina, glucosa, acetona, sangre, no contiene; sedimento, regular cantidad
de células epiteliales, leucocitos y eristales de urato de soda.

Mayo 2: Densidad, 1008; reaccion, dcida; urea, 2 grs.; cloruros, 18 ol
fosfatos, 1.80. Resto, nada de particular.

Los exéimenes subsiguientes presentaron mis o menos los mismos ca-
racteres; densidad, que oscila de 1001 a 1006 veaceion, acida; urea, de 1.80
a 2 grs.; cloruros, de 1 a 2.50 grs.; y fosfatos, de 1 a 3 grs. Resto, nada
de particular.

Los primeros 10 dias de tratamiento da la impresién de una mejoria
evidente con aumento de peso, llegando a: 9.100 kigs. Durante el tratamien-
to con inyecciones de hipofisina, sacamos la siguiente conelusién: de inme-
diato a la inyeccién, la nifia se pone muy pilida, hay evidentemente, una
vasoconstriccion periférica, la palidez se mantiene por espacio de 10 a 15
minutos, los latidos cardiacos son fuertes, pero mis lentos. La curva tér-
mica no sufre ninguna modificacién.

Transcribimos a continuacién algunos dias de observacién:

Mayo 3: Peso, 9.350 kl. Inyeccion de hipofisina.

Observacion: De las 12.30 horas del dia 3 hasta las 12.30 horas del
dia 4.

Agua, 2 litros; leche, 100 grs.; sopa, 800 grs. Ademds: purée de papa,
pan, dulees. Frutas, 1 banana, ete. Ingestion de: 2,900 grs. de liquidos en
24 horas.
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Orina, 2.500 grs. Densidad, 1008.

Mayo 4: Observacién de las 12.30 horas del dia 4 hasta las 12.30 ho-
ras del dia 5. (Sin inyeccion).

Agua, 2.400 grs.; sopa, 150 grs.; leche, 250 grs. Ademds: papa, pan,
dulces. Frutas: 1 banana, etc. Ingestién de: 2.800 grs. de liquidos en 24
haras.

Orina, 3.500 grs.

Mayo 5: Observacién de las 12 30 horas del dia 5 hasta las 12.30 ho-
ras del dia 6. (Con inyeccién).

Agua, 3 litros; leche, 300 grs.; sopa, 300 grs. Ademas: purée, papa,
pan, dulces, ete. Ingestién de: 3.600 grs. de liquidos en 24 horas.

Orina, 2.750 grs. 4

En la noche sélo tomé 34 litros desde las 21 horas hasta las S. En ge-
neral, toma de 214 a 3 litros.

Mayo 6: Observacién de las 12.30 horas del dia 6 hasta las 12.30 lio-
ras del dia 7. (Sin inyeccion).

Agua, 5 litros; leche, 400 grs.; sopa, 300 grs. Ademas: purée de papa,
pan, dulces, ete. Ingestién de: 5.700 grs. de liquidos en 24 horas.

Orina, 4 litros.

En la noche, desde las 21 horas hasta las 8 horas, toma 2 3/ litros.

Mayo 7: Observacién de las 12.30 horas del dia 7 hasta las 12.30 ho-
ras del dia 8. (Con inyeccion).

Agua, 4.500 grs.; leche, 250 grs.; sopa, 300 grs. Ademds: purées, pan,
dulees, etc. Fruta: 2 naranjas. Ingestion de: 5.050 grs. de liquidos en 24
horas.

Orina, 3.800 grs.

Contintia con sus fricciones ‘mercuriales, habiendo hecho 15. Desde las
21 horas hasta las 8 horas, toma 134 litro. Ingiriendo, por lo general, an-
tes del tratamiento, de 2 a 3 litros.

Mayo 8: Observacién de las 12.30 horas hasta las 12.30 horas del
dia 9. (Sin inyeccion).

Agua, 2.500 grs.; leche, 50 grs.; sopa, pan, purées, frutas, ete. Inges-
tion de: 2.550 grs. de liquidos en 24 horas.

Orina, 1.800 grs.

Estd inapetente, sélo tomé durante la manana, 50 grs. de leche. Ha
perdide peso 9.120 grs.

Asi continda con muy pequeiias variantes hasta el dia 20 de mayo,
habiéndosele hecho 6 inyecciones de hipofisina del Instituto Biolégico Ar-
gentino (de la cual, cada c.c. de extracto corresponden a 5 mm. de polvo
“standard”) época en que tuvimos que interrumpir el tratamiento de nues-
tra enfermita por presentar un cuadro infeceioso febril con manifestaciones
especialmente broncopulmonares, diagnosticando estado grippal. Vista nue-
vamente a los cinco dias, continfia en el mismo estado. Por dicho motivo
tuvimos que interrumpir el tratamiento de fondo hasta que mejorara su

proceso agudo y, en ese interin, perdemos nuestra enfermita después de
38 dias de ohservacién.
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INTERPRETACION CLINICA

El cuadro clinico presentado por nuestra enfermita revela un
caso de diabetes insipida, cuyas caracteristicas principales son:

Iniciacion muy temprana, pues de acuerdo a los antecedentes
comienza a los 8 meses de edad (época en que su polidipsia y poli-
urea era alrededor de 214 litros en las 24 horas), llegando en la
actualidad (22 meses de edad), a alrededor de 5 litros. Sindrome
gue se inicia sin haber presentado ninguna enfermedad o proceso
desencadenante como con frecuencia se observa en la practica, pues
el trastorno de nutricién que se tradujo en la cliniea por vomitos,
temperatura y diarrvea, con repercusion en la curva ponderal, la
vineulamos a un estado dispéptico que no creemos pueda haber ac-
tuade como desencadenante de este proeeso.

Surge de los antecedentes el informe de que el padre es un re-
gular bebedor de agua sin precisar su eausal y que la abuela es
diabética. Ambos antecedentes corresponde recordarlos, pues si bien
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r6 podemos vincularlos directamente a esta afeccién, por lo menos
nos revela la posible existencia de un terreno constitucional, que
puede favorecer por otros causales, el estallido del sindrome diabe-
tes insipida.

Damos en cambio importancia al antecedente de un aborto es-
pontaneo y a la existencia de manchas anectodérmicas a nivel de la
picl del dorso, a pesar de que las reacciones bioldgicas son negati-
vas. Por el significado que estos elementos de juicio tienen en la
clinica al vineularlo a la presente infeccién luética, desde el momen-
to que la laes puede ‘‘per se’’ hacer localizaciones a nivel del sis-
tema diencéfalohipofisario y originar este sindrome.

Otra particularidad a mencionar es que este proceso ha reper-
cutido sobre el estado pondoestatural de nuestra enferma, pues su
peso de 8.750 grs. y su talla de 77 ems., lo testimonian.

Que el estudio del liguido cefalorraquideo nos coloca en situa-
cion de aceptar de acuerdo a la clasificacion de Veil. Pertenece
nuestra observacion a la forma clinica denominada hipoclorémica.
(Cloruros en C1 Na 6.08: normal 7), dandole a esto un valor rela-
tivo desde que la clinica revela que esta elasificacién adolece de ser
excesivamente esquemdtica, pues hay observaciones clinicas con atri-
butos de las formas hipoclorémica e hiperclorémica, hechos demos-
trados por (Castex v Steingarth entre mosotros y por otros como:
Meyer, Bauer, Zadek, ete.

Que el tratamiento especifice realizado, 20 friceiones mercuria-
les de 2 grs. y 5 inyecceiones de hipofisina, no demostré una real
eficacia por ser un tratamiento incompleto e interrumpido por las
razones expuestas; surgiendo de este estudio la accién verdadera de
la hipofisina sobre la polidipsia y la poliurea los dias que se inyec-
taba la misma, pues nos permitié observar que una polidipsia y
poliurea alrededor de 5000 ers. cada una, bajo a valores de 2900 ors.
v 2500 grs., respectivamente.

Que la densidad de la orina en estas ocasiones subia de 1002-1004
a 1008. Pero que esta aceion no era constante, pues si bien en
general a raiz de cada inyeccién de hipofisina se registraba menor
polidipsia y poliurea, esta aceién en ocasiones no se observaba.

Que nuestra enferma en el breve espacio de tiempo de su tra-
famiento mejord en su estado general, pues su peso llego de 8.750 grs.
a 9.350 grs. Que no se realizaron las distintas pruebas del agua de
Volhard. Prueba de la sed.

Prueba del equilibrio de la sal. Prueba de la teocina. Prucha de
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la atropina por tratarse de una enferma de consultorio externo, por
la edad y el mal estado general que acusaba.

Por lo tanto, nuestra observacién registra las siguientes parti-
cularidades:

1. TIniciacién muy temprana (a los 8 meses de edad).

92.° Posible etiologia luética.

32 Forma clinica hipoclorémica.

40 Ausencia de enfermedades anteriores desencadenantes como
también de traumatismo.

5.2 Ausencia de signos meningeos y cerchrales.

.o Polidipsia y poliurea en valores vecinos a 5 litros.

7. Existencia de una silla turea normal.

8° Accién real pero inconstante del extracto de 16bulo poste-
rior de hipdfisis.

9o Beneficio del tratamiento sobre el estado general revelado
por el aumento de peso.

10.° Orina de escasa densidad con componentes normales des-
cendidos y sin elementos patologicos.

En lo que respecta a la patogenia, basta con citar lo que esta-
blece Falta, en su obra cuande se expresa en los siguientes términos :
que el estudio chscurisime de este capitulo de la endocrinologia re-
vela: que los experimentos en animales y las lesicnes anatomopatolo-
oicas indican que la destruceion o afeceion del aparato infundibular
conducen a la diabetes insipida. Castex y Steingarth, en su trabajo
de 1929, de acuerdo a sus estudios y a los de numerosos trabajos exis-
tentes como ser los de Tallquist y E. Meyer, Forsbach y Weber, Fin-
kelburg, Molitor y Pick, Eckhardt, Biedl, ete., establecen que los ele-
mentos fundamentales de la diabetes insipida estdn en si representa-
dos por trastornoes centrales y periféricos del metabolismo hidrosa-
lino, condicionados por alteraciones de la regulaciéi nerviosa cen-
tral de la diuresis y del metabolismo del cloruro de sodio, aceptando
va la existencia del centro de la sal a nivel del naeleo periventricu-
lar, donde la puncién en un punto del hipotdlamo, provoca aumento
de la eliminacién del Cl Na.

Que se acepta actualmente para el determinismo de la diabetes
insipida, en base a los estudios anatomoclinicos y experimentales el
concepto del denominado sistema diencefaldhipofisiario, el cual estd
constituido por el 16bulo posterior de la hipo6tisis (neurohipéfisis)
¢l tallo pituitario, ¢l infundibulum y el tubereinereum.

v
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Que tanto el agua como el Cl Na serian regulados en el orga-
nismo por este sistema, y que el diencéfalo y la neurohipéfisis pue-
den influenciarse entre si,

Que cualquier lesin en determinada zona de este sistema puede
originar la diabetes insipida, no ejerciéndose esta accion por via ner-
viosa, pues, estudios de Houssay y Rubio, demostraron que aun des-
pués de la completa desinervacién del rifién, la lesion de la regién
infundibular nc evita la poliurea, vale decir, no impide la diabetes
insipida ; siendo esta accién en cambio, ejercida por via humoral, ya
per ineapacidad tisular que no retiene el agua y el Cl Na; como tam-
bién por la incapacidad renal para concentrar.

Por su parte admite Falta, la hipétesis de que los rifiones son
forzados a una eliminacién constante de agua bajc una excitacién
anormalmente persistente y que entre la glindula infundibular y
ciertos eentros hipotaldmicos, existen relaciones funcionales recipro-
cas, que la diabetes insipida puede aparecer por la destruccion de
los centros taldmicos inhibidores de la diuresis como por la destrue-
cion del 16bulo posterior de la hipofisis.

En lo referente a las formas clinicas de este sindrome, a pesar de
va haber puntualizado que la clasificacion de Veil adolece de ser es-
quemdtica y de no responder totalmente a las necesidades de la cli-
nica por las razones ya €xpuestas, reconoceremos, sin embargo, que es
la mas completa, por aportar elementos de juicio que ayudan a la
interpretacion de los casos que la clinica nos presenta; es por esto
que mos permitimos transeribirla.

Cuadro de los caracteres de las formas clinicas (seqin Veil)

Hiperclorémicas

1. Hiperosmosis del suero.

2." Hipercloremia,

3.% Labilidad del balance.

4." Labilidad del Cl Na y tenden-
cia a la hipocloremia.

5.° Variacion en la eliminacién del
tenor de agna por la prueba
del agna.

6.” Ligera reaccién a la teocina.

7. Fuerte hipofisoreaccion.

8.” Eficacia de la eliminacién de
la sal.

Hipoclorémicas

1." Hipoosmosis.

2. Hipocloremia.

3.°Estabilidad.

4.” Buen balance del Cl N y ten-
dencia a la hipercloremia.

5." Constancia en la eliminacién.

6. Fuerte reaccion.
7." Ligera hipofisoreaccién,
8.” Negativa.
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9.° Mala concentracién urinaria. 0.° Buena concentracién.

10.° Ningin aumento del metabo- 10.° Aumento del metbolismo bhasal.
lismo basal.

11.° Retencion del agua sin dismi- 11.° Aumento en la eliminacion del
nueién del peso por la prueba agua con disminucion del peso.
de la sal.

12.° Ineficacia de la atropina. 12.° Eficacia de la atropina.

(Cuadro extraido del trabajo del Prof. M. Castex y M. Steingart.).

En lo que se refiere a la biblicgrafia pedidtrica existenie so-
bre diabetes insipida de las cbservaciones publicadas, se nota que
son muy limitados los casos puros no asi los que estdn asociados al
sindrome genital. Perteneciendo en general a la segunda infanecia.
Existe un trabajo interesante titulado **Nota Anatémica y Patogé-
nica sobre Diabetes Insipida juvenil’” de M. Pincherle y L. Magni,
trabajo que emana de la (linica Pedidtrica de la Universidad de
Bolognia (cuyo extrato se publicé en ‘*Archives di Patologia e
Clinica Médica’’, junio de 1924). Los autores presentan einco ca-
sos de 10, 6, 3, 7 y 6 afios respectivamente (2 de ellos muertos con
verificacién anatdémica), en uno encuentran lesiones graves y exten-
dida de la hipéfisis con reaccion inflamatoria aguda eselercsis avan-
zada al lado de una proliferacion de la neuroglia y ligera altera-
¢ion degenerativa del tubercinereum. En otro caso precedido de
aceidentes encefaliticos (encuentran lesiones degenerativas exfendi-
das y profundas de células del tubercinereum ccn neurofagia ¢ in-
filtracion perivascular, la hipofisis no estaba lesionada histoldgica-
mente. (Comentamos estos trabajos por el aporte de la contribucion
anatomopatologicas de estas dos observaciones).

La bibliografia nacional pediatrica es también limitada; de la
pesquisa que hemos realiazdo, encontramos las observaciones si-
cguientes:

1. Muniagurria, C.—Diabetes insipida. ¢ Revista Médiea de  Rosario™]
afio 1918, pag. 252,

9. Dameno—Un caso de diabetes insipida. ¢‘La Prensa Médica Argenti-
na'’, 1919, pag. 345.

3. Martinez, G. N. y Navarro, 1.—Sobre dos casos de diabetes insipida
idiopatica de forma familiar y su tratamiento, por el principio hipofisiario.
¢ Revista Cireulo Médica de C6rdoba’’, ano 1922,

4. TVaras—Diabetes insipida. Tesis, Buenos Aires, ano 1922,

5. Navarro, J. C.—Diabetes insipida, con 40 litros de diuvesis. **Archivos

de Pediatria’’, aiio 1926, pig. 576.
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SESION DEL 16 DE JUNIO DE 1933 ;

Preside el Dr. C. Pelfort

Sobre un caso de paraplejia espasmodica heredosifilitica (Tipo Marfan) .

P. Cantonnet y P. L. Goyret—Niiia de 7 aiios de edad; abuelo naterno, &
adrtico, fallecido a los 47 anos; madre, con aortitis sifilitica; un hermauo me- "
nor con Wassermann positiva. Nacida de embarazo normal ,parto a término y |
normal; caminé al afio; retardada intelectual. Hasta los cuatro afos cami-
naba y corria sin dificultades. Entonces, comenzé a tener dificultades para <l
hacerlo, cayendo con frecuencia; ese trastorno se fué acentuando lenta v pro-
gresivamente hasta que en la actualidad sélo puede andar mediante ayuda. :
Cuatro meses antes del comienzo de estos trastornos, habia sido derribada por A
un automévil, perdiendo el conocimiento durante unos minutos; pero, de inme-
diato recobré la normalidad de sus movimientos. Fué sometida a tratamiento .-
antisifilitico, el que determing alguna mejoria; pero, luego fué abandonado.
05 una retardada intelectual visible; presenta rigidez intensa de los micm-
bros inferiores, en extension; reflejos tendinosos exagerados, clonus del pie y
signo de Babinsky, de ambos lados; sin trastornos de la sensibilidad v de los
esfinteres; no hay atrofia muscular; marcha espéstica, tipica, ayudada. Reac-
¢ion de Wassermann, positiva intensa, en la madre y en la hija. Radiogra- '
fia craneana, normal; de columna, espina bifida lumbar, oculta. No se per- 1
mitié practicar la puncién lumbar, Creen que encuadva bien dentro de la ¥
deseripeion de Marfan, de 1909, de paraplejia espasmédica de origen heredo- {
sifilitico,

Contribucién al estudio de la leucemia mieloide y de la anemia de
Von Jaksch - Luzet en el lactante oy

J. Lorenzo y Deal y II. Mourigdn.-—Consideran excepcional la leucemia '
micloide en el lactante, aungue mis freecuente de lo que se cree. Refieren una i
observacién y estudian las dificultades de diagndstico entre esta hemopatia y f 4
la anemia de von Jaksch - Luzet, y después de haber tomado en consideracion
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la opinién de diversos autores, sobre el promdstico de la Wltima, llegan a la
conclusién de que no es necesariamente fatal.

Meningitis tifica primitiva en un lactante

C. Gianelli y J. R. Marcos—Nifio dg seis meses de edad, de aspecto mor-
mal, pesando a los cinco meses, 6.100 grs. Una semana antes de ingresar al
Servicio del Prof. Burghi, en el hospital ‘‘Visca’’, enfermo bruscamente con
fiehre alta y convulsiones; se le encontré una otitis media aguda, que requi-
1i6 la parvacentesis del timpano. No tenia ni vomitos ni diarrea; se alimentaba
regularmente, pero no aumentaba de peso. La madre noté aumento de volu-
men de la cabeza. Ingresé con 40°, sin rigideces, buena nutricion; erineo
normal, con circulacion pericraneana muy desarrollada, separacién de las su-
turas, fontanela anterior muy grande y muy tensa; ligera exoftalmia. La
puneién lumbar dié liquido turbio, sin aumento de presion; contenia 352 ele-
mentos, 80 % de polinucleares, 1gr.50 de albimina, 6 grs.08 de cloruros.
reacciones de Pandy y de Nonne positivas; ausencia de microbios al examen
directo, pero las culturas desarrollan bacilos del tipo Eberth y la reaccién de
Widal, practicada con el liquido, resulté positiva al 1/30 a la hora, Conti-
nué con hipertermia, sin diarrea, muy obnubilado, supuracién de ambos oidos.
Dias después, la puncién ventricular did liquido con los mismos caracteres
que el lumbar. Al cuarto dia de estadia, el liquido era turbio. amarilloverdoso
y salia con dificultad; el ventricular salia facilmente. Mis tarde se produjo
opistétonos, la mirada era fija, la fontanela muy tensa; no se palpaba bazo
ni se observaban manchas rosadas, no habia dirrea ni vémitos, la temperatura
era olevada. Las hemoculturas y la seroreaccién de Widal siempre fueron me-
gativas; el b. de Eberth se encontré nuevamente en otros andlisis del liquido
cefalorraquideo y la reaccién de Widal también fué positiva. La purulencia
del liquido se fué acentuando, aparecieron convulsiones y la muerte se pro-
dujo a los doce dias de hospitalizacién. Creen que el caso debe interpretarse
como siendo una meningitis eberthiana primitiva.

Tétanos de incubacién prolongada

M. Cantonnet—Nina que ingresé al Instituto de C. Pedidtrica, el 23 de
abril dltimo, de 13 afios de edad y sin antecedentes de importancia. Seis
dias antes habia tenido intensos dolores en la espalda y luego trismus y acce-
sos de contracturas dolorosas. Al examen presentaba rigidez intensa de nuca,
opistétonos, trismus acentuado, vientre de madera, conservacion de la concien-
cia. Investigando sobre la existencia de heridas anteriores, se supo que dos
meses antes de presentar los primeros sintomas, se habia hincado una astilla
de madera al nivel de la regién glitea derecha, que la enferma misma extrajo
al parecer entra; la herida supurd cerca de una semana. Por la palpacién se
aprecié la existencia de un cuerpo extrano al nivel de la antigua herida, ya
cicatrizada y, mediante una ineision se extrajo, a una profundidad de umnos
9 c¢ms,, un trozo de astilla que media 3 ems. de largo. Tratamiento sueroteri-
pico. Evolucién favorable al cabo de un mes. Bl periodo de incubacién del
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tétanos durd alrededor de dos meses, mientras que habitualmente sélo dura de
3 a 10 dias.

C. Pelfort—Recuerda su comunicacién en noviembre de 1920, en donde
el periodo de incubacién de un caso de tétanos. en un mino de 13 afios de
edad, duré cuatro meses. La marcha del proceso fué crémica y la forma,
atenuada. Durante la primer semana no se empleé sino hidrato de cloral ;
luego, se dieron dos dosis de suero antiteténico, de 20 c.c. cada una, que apre-
suraron la curacién.

Granulia con aspecto de seudoleucemia, en un lactante

4. Volpe y H. Licutier—Nifio de ocho meses de edad, sin antecedentes
de importancia; padres con Wassermann negativa. Lo traen con fiebre ulta
(39%) y abatida desde hace tres dias. Palidez, 39°5, bazo e higado palpables,
sin adenopatias, amigdalas rojas y aumentadas. El estado febril persistid,
sin que aparecieran sintomas pulmonares anormales; llamaban la atencisn la
palidez, la hepato y la esplenomegalias. Orinas normales. Cutireaccion nega-
tiva. Examen de sangre: glébulos rojos, 4.630.000; glébulos blancos, 15.800;
polinucleares neutréfilos, 63 %; linfocitos, 32 %; monocitos, 5%. Wasser-
mann y cutireaccién, repetidas, resultan negativas. Radiografia: hilio dere-
cho marcado, con prolongamientos; infiltracién difusa de los 2/3 superiores
de ambos campos pulmonares; predominando del lado derecho. El higado y
el bazo aumentaron de tamafio, extraordinariamente. Un nuevo examen de
sangre di6: glébulos rojos, 3.000.000; glébulos blancos, 20.000; hemoglobina,
60 % ; metamielocitos, 7 %; polinucleares neutréfilos, 30 %; mneutréfilos en
cayado, 43 %; linfoeitos, 15 %; monocitos, 5 %; en resumen, hipoglobulia,
hipocronemia, leucocitosis con gran desviacién a la izquierda o, si se quiere,
ligero aspecto leucemioide de la férmula blanca. Dias después, una nueva ra-
diografia revel6 la existencia de un proceso generalizado de granulia. La
muerte se produjo a las cuatro semanas del comienzo de la enfermedad. La
hepato y la esplenomegalias, la palidez, la marcha febril, la ausencia de alte-
raciones pulmonares al examen fisico, la cutireaccion negativa, hicieron pensar
en la posibilidad de un cuadro seudoleucémico. La radiografia revels la verda-
dera naturaleza del proceso.

SESION DEL 21 DE JULIO DE 1933

Preside el Dr. C. Pelfort

Neumococcia a diversas localizaciones

Maria L. Saldin.—Niiio de ocho aifios de edad, ingresado al Instituto de




(linica Pedidtrica en marzo de este afio, al cabo de tres dias de enfermedad,
caracterizada por chuchos, cefalalgia, hipertermia (40°4); luego, disnea, tu-
mefaceién de los tobillos, edema de los pirpados. Ingresa con 39°, herpes
labial, mucha disnea y tos seca, sintomas de hepatizacin extensa en el pulmén
izquierdo, cara y péarpados hinchados, edema pretibial; orinas escasas y hema-
tiricas, albuminuria, glébulos rojos, algunos piocitos, cilindros granulosos y hia-
linos. Pdstula vacunal en el brazo izquierdo, en el octavo dia de evoluciGn.
Urea del suero: 1 gr.59. Cutireaccién tuberculinica: negativa. Radioscopia de
torax: opacidad homogénea en el hemitorax izquierdo, dejando libres el vér-
tice y la base. Hemoculturas: desarrollo de neumococos en gran cantidad.
Supuraciéon del oido derecho. Dias después el proceso pulmonar abarcaba todo
¢l pulmén; habia dolor en el hombro izquierdo, con limitacién de movimien-
tos. Al 21 dia de hospitalizacién, el hombro izquierdo estaba inmovilizado
por el dolor; el proceso pulmonar permanecia invariable; la puncién pleural
fué megativa, en el dorso; habia desviacién cardiaca mis pronunciada, por
lo que se hizo una puncién en la parte anterior, al nivel del segundo espacio
intercostal izquierdo, extrayéndose 50 ec.c. de pus e inyectindose 10 c.c. de
solucién de clorhidrato de optoquina al 5%. El cultivo del pus desarrollo
neumococos. Al 19° dia se puncioné la articulacién del hombro izquierdo,
obteniéndose pus (90 e.c.). Al 280 dia se incindi6 el absceso del hombro,
que era subdeltoideano. A esta altwra de la enfermedad los hemocultivos fue-
ron negativos. Al 31.° dia, nueva puncién tordcica, extrayéndose 450 grs.
de pus e inyectandose 10 c.c. de solucién de elorh. de optoquina al 5 %. El
corazén vuelve a la situacién normal. Después, el nific se caquetiza progre-
sivamente, se agrava, persistiendo los sintomas de derrame pleural, por lo que
se reeurre a la pleurotomia con reseccién costal, saliendo cerca de un litro
de pus. Desde entonces se inicié la mejoria, que fué total, saliendo de alta
el 4 de junio. Ha sido, como se ve, una septicemia a neumococos, cou di-

versas localizaciones.
Consideraciones y criterio sobre vacunacion antidiftérica con anatoxina
V. Zerbino—El autor ha podido controlar los resultados de la vacuna-

cién antidiftérica por la anatoxina, en 183 mifios, de un total de cerca de
700 vacunados. Confirma la inocuidad de la anatoxinaj los accidentes han sido

escasos y sin importancia; sefala la angina y la amigdalitis. En cuanfo a la
oficiencia de la inmunizacién inmediata, pasa revista y critica los hechos co-
nocidos, concluyendo: que la vacunacién en el nifio se hace, en gencral, en
terreno nuevo, carente de reactividad adquirida; que la reactividad natural es
una incognita, pero que puede ser despejada en funcién de los resultados de la
vacunacién; que no debe esperarse la aparicién de la mmunidad antes de un
mes después de la dltima inyeccion; que el maximo de inmunidad se alcanza
entre el segundo y el cuarto mes; que los resultados son distintos en la pri-
mera infancia (terreno virgen) que en la segunda y en la tercera (terreno
alérgico, semi-inmunizado o inmunizado); que aquellos son también distintos,
segin se trate de nifios del medio comin, ciudadano o de nifos de campana O
internados en medios donde la difterin es endémica; que los resultados pueden
variar por Ias fluctuaciones de la reactividad natural, dependientes del estado
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de salud; que por esas causas debe contarse con cierto porcentaje de fracasos;
que las mismas razones dan vaior e importancia al control anterior y posterior
por la reaceion de Schick.

Da mucha importancia al problema de la duracién de la inmunizacion
adquirida por la vacuna. Estudia los hechos conocidos en el campo experi-
mental y elinico; refiere sus propias constataciones con la Schick, en nifnos
del medio popular, vacunados con diversas téenicas y observados durante cinco
anos; considera la inmunidad adquirida por ia vacuna y la inmunidad adqni-
rida espontdneamente, como factores de persistencia; vuelve a considerar el
factor terreno, la capacidad de reactividad natural y concluye que fatalmente,
asi como hay sujetos que espentineamente no adquieren inmunidad, les hay
que la pierden si la adquieren por la vacuna; la pérdida de inmunidad es
mayor o menor segun caracteristicas constitucionales. La pérdida de inmunidad
se observa, sobre todo, en los sujetos virgenes o nuevos, cuando se desarrollan
en medios no contaminados por el Loeffler; es por eso, mayor en los wedios
campesinos, en las clases elevadas, en el medic ciudadano no contaminado; en
cambio, la inmunidad adquirida por la vacuna se afirma y persiste en los ni-
nos que viven en medio contaminado, por la inmunizaciéon esponténea. La
pérdida de inmunidad se hace sentir, segin su experiencia, en el segundo aio
después de la yacunacion; por ésto, considera conveniente, previo contralor
por la Schick o sin él, una cuarta inyeceiéon de antoxina de 1% o de 2 c.c.,
al ano y medio después de Ja vicunacion. En ciertos niiios, eriados en medios
muy cuidados o en nifios de familias a difteria, convendria el contralor por
la Schick, afio a afio. Debe haber fluctuaciones, quebrantos de la mmunidad
vacunal, como los hay de la espontinea natural, por factores patolégicos aun
no estudiados, los que explicarian la mayor frecuencia de la difteria. en va-
cunados desde 2, 3 y 4 aios.

Considera que la preparacion ficil, la conservacion segura de las propie-
dades antigenas y la téenica sin mayores accidentes y molestias, hacen de la
anatoxina, la mejor vacuna. Las fallas de la vacunacién dependen del terreno.
La experiencia permitird aclarar los problemas que éste suscita, algunos y:
conocidos. Los sujetos refractarios, los disinmunérgicos, los poiquiloinmunéftilos,
serdn descubiertos por el contraior con la Schick, en ellos y en los demds miem-
bros de la familia, considerando el tipo de inmunidad como un caricter fa-
miliar. Por ahora estin a contralorear los resultados a obtener elevando las
dosis de anatoxina a 1, 115 y 2 c.c. (téenica dltima de Ramon y Debré);
pero, segin el autor, si con ella se podrin obtener mejores resultados inme-
diatos, siempre deberda vigilarse los resultados a distancia.

Aconseja, finalmente, utilizar altas dosis de anatoxina, en el nifio, que las
tolera perfectamente: 3 inyecciones de 1, 1% y 2 6 de 1, 2 y 2 cc. Se cui-
dard muy bien el intervalo de tres semanas entre una y otra inyeccién, el que
mismo podrd ampliarse hasta cuatro semanas. Cuando sea posible hacerla (ni-
fos de clientela y sobre todo de clases elevadas) convendri efectuar la prueba
de Schick, pasado un afio de la Wltima inyecccion y proceder de acuerdo econ
su resultado, con los datos familiaves, con el resultado de aquella en los
demés hermanos y en los padres. En general, convendrd hacer una cuarta
inyeceion de 1% c.e. al aio y medio, sobre todo en el medio ciudadano, en
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las clases medias y en nifios de campaifia, es decir, provenientes de medios no
contaminados por el bacilo de Loeffler.

Interpretacion de la reaccion de Schick

J. J. Leunda, E. Yannuzzi y H. Cantonnet—Para conocer el estado de
receptividad o de inmunidad frente a la infeccién diftérica, disponemos en
la actualidad de tres medios: a) el test inmunolégico de Schick; b) el test
biolégico de la dosificacion de las unidades antitéxicas del suero y ¢) el ftest
clinico de la enfermedad. Conocer la receptividad de un orgamismo frente a
la difteria, cuando ya estd declarada la enfermedad, carece de valor profi-
lictico. Conocer si un organismo es receptivo o no a la difteria, dosificando
las unidades antitdxicas del suero, es método de experimentacién, inaplicable
en la practica corriente. Entre nosotros se ha hecho esta investigacién cn los
vacunados, encontrindose que un 86 % de los sujetos tenian mds de 1/30 de
unidad antitéxica por c.c.

La vacunacién antidiftérica por la anatoxina es, hoy por hoy, el mejor
modo de inmunizar contra la difteria. En el Uruguay, esa vacunacidn, sin
ser obligatoria, se ha generalizado extraordinariamente, siendo aconsejada sis-
teméticamente por todos los médicos. En lo que respecta a la eficacia de la
misma, juzgada por la reaccion de Schick, los resultados obtenidos entre nos-
otros. son menos favorables que en el extranjero. Ademds, habiendo encon-
trado que en nuestras estadisticas de vacunacién los resultados variaban desde
un 50 hasta un 90 %, tratindose de vacunados en un mismo medio y empledn-
dose las mismas armas profilacticas, pensamos que esta diferencia en los re-
ion de

sultados pudiera depender, en parte, de la interpretacién de la reac
Schick, BEn efecto, la lectura de ésta mo es siempre fécil. El esquema cli-
sico da, para la verdadera reaccién, los siguientes caracteres: limites mnctos,
aparicion tardia, miximo al cuarto dia, persistencia prolongada, pigmentasion
y descamacién. Para el control: limites poco preeisos, aparicion precoz, mi-
ximo a las 24 horas, desaparicién al cuarto dia, falta de pigmentacién y e
descamacién., Bsto es verdadero, en general. Sin embargo, la reaceitn de
Schick puede orviginar interpretaciones enojosas, que persisten mds de cuatro
dias, que pigmentan y que a veces descaman; h) del lado de la reaccidn,
pequenas miculas pigmentadas, a veces no mayores de 2 mum., que pudieron
haber sido leidas como negativas y que corresponden a sujetos receptivos, co-
mo lo ha demostrado la clinica y la dosificacién de las unidades antitoxieas
del suero; c) reacciones que persisten con ios mismos caracteres, de ambos
lados, al tercero, al cuarto dia y mismo al sexto y mas raramente a los acho
dias.

Después de haber practicado la lectura de millares de reacciones de Schick,
podemos concluir diciendo: 1.9, que el esquema clisico es exacto generalmente
en la primera y segunda infancias, en donde la lectura puede hacerse, sin di-
ficultades, del tercero al cuarto dias; 2.° que las dificultades aparecen cn el
adolescente, en el adulto, en los nifos vacunados y, con mayor razon, en los ado-
lescentes y adultos vacunados; en éstos, la lectura de la reaceion puede ser im-
posible del tercero al cuarto dia, difieil del sexto al octavo, siendo necesario
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repetir la reaccion, muchas veces; 3.° que encontrindose en ciertos sujetos,
— adultos, adolescentes, nifios vacunados o antiguos diftéricos o personas que
han estado en colectividades infectadas,— del lado de la reaccion, pequeinas
miculas, no mayores de 2 a 3 m.m., que podrian ser consideradas como nega-
tivas, por el contrario, deberin ser consideradas como positivas desde el pun-
to de vista elinico y sobre todo desde el punto de vista de la profilaxia.

Opoterapia timica y ectopia testicular

J. A. Aguerre—Recuerda los trabajos de Lereboullet y Gournay sobre la
opoterapia timica, destacando los que se refieren al tratamiento de la ecto-
pio testicular. En un nifio de seis afios de edad, que presentaba una ectopia
testicular bilateral, inguinal; con testiculos chicos Y poco méviles, empleé un
extiacto timico, a la dosis de dos comprimidos de 0 gr. 10, por dia, es decir,
0gr.20, en total. A los ocho dias comprobé el descenso completo de ambos
testiculos.

4. Rodriguez Castro.—Encuentra extraordinario el descenso tan rapido de
los testiculos.

J. A. Aguerre—Dice que él fué el primer sorprendido, pero como el hecho
fué bien observado, por eso lo ha traido al seno de la Sociedad.

Dos casos de perinefritis en nifios

J. Bonaba, A. Kedriguez Castro y Maria L. Saldun.—Sefialan la rareza
del flemén perinefritico en el nifio, pudiendo suceder que algunos casos pasen
desapercibidos por las dificultades del diagnéstico. Relatan dos casos observa-
dos en el Instituto de Clinica Pedidtrica (Prof. Morquio). Niifio de tres afios
de edad, procedente de campaiia, enfermd a principios de abril, existiendo gripe
en la familia, con fiebre, dolores abdominales, diarrea sanguinolenta (4-5 veces
al dia) y catarro bronquial. Asistido por médico, se le considerd curado a
los doce dias, perc al levantarlo del lecho, los padres notaron que no caminaba
¥ claudicaba de la pierna izquierda, presentando dolor en la fosa iliaca del
mismo lado. Tngresé febril, con eclaudicacién del miembro inferior izquierdo,
sin nada anormal articular en la coxofemoral de ese lado; la fosa renal apa-
recia ocupada por una masa difusa, donde dificilmente se reconocia al 1inon ;
leucocitosis: 9.600; orina: abundantes piocitos. Radioscopia y radiografias
limbares: normales. La tumefaccién fué aumentando; se observé calor local
Y circulacién venosa complementaria ; la leucocitosis subié a 14.600. Bl 13 de
Junio se intervino quirdrgicamente, previa anestesia local a la novoecaina. Inci-
sion lumbar habitual; planos superficiales infiltrados, duros, con aspecto tumo-
ral; peritoneo muy adherido a los planos posteriores; se cierra dejando una
mecha. El estado general mejoré enseguida, desapareciendo la tumoracion que
ocupaba la fosa lumbar, siendo dado de alta el 11 de julio, en perfectas con-
diciones. Se trata de una perinefritis de tipo lefioso, sin supuracién, como una
gran parte de los flemones perinefriticos de evolucién crénica. EI segundo
caso correspondié a una nifia de 13 afios de edad, el comienzo se hizo 1uido-
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samente, con grandes manifestaciones generales y locales: dolor cada vez més
intenso, fiebre alta; tumefacciéon lumbar izquierda, muy dolorosa a la palpa-
c¢ién; leucocitosis de 19.400, raros piocitos en la orina. Al quinto dia fué
necesario intervenir quirdrgicamente, previa anestesia local, evacuindose cer-
¢a de 300 c.c. de pus. Evolucién favorable. Era un flemén de tipo agudo.

C. Gianelli—Relata dos casos estudiados en el Servicio del Prof. Burghi.
El primero era un nifio de 815 meses, pesando 5 kilos, que ingresé por un
trastorno digestivo ligero y que desde hacia algunos dias presentaba fiebre.
Era un nifio muy llorén, sobre todo al movérsele, presentando rigidez lum-
bar, abscesos miltiples de la piel, bronquitis, hipotrepsia de segundo grado. A
los seis dias mejoré el cuadro digestivo, pero siguié febril, llorén y con Ti-
gidez lumbar; orina normal, cutireaceién negativa; se notaba una tumefaceion
lumbar derecha, de tipo inflamatorio. La puncién dié pus a estaftilococos.
Bl aumento de la tumefaccion obligé a abrirla, evacuindose gran cantidad
de pus eremoso. Lentamente mejord el estado general, habiendo aumentado
en 45 dias, 1.500 grs. de peso. La radiografia de la columna vertebral, de
frente y de perfil, no revel6 anormalidades. El segundo caso correspondio
4 un nifio de dos meses de edad, pesando 3.400 grs. ingresado por distrofia
y por sarna rebelde e infectada secundariamente. Era un nifio en malas con-
diciones, con disturbios digestivos leves, febril, muy Ilorén al movilizarlo, de
tinte anémico, con lesiones de sarna y ahscesos miltiples de la piel. Sangre:
olébulos rojos, 3.000.000; glébulos blancos, 18.000. Orina mnormal. Cutireac-
ci6n negativa.  Presentaba una tumefaccion de la region lumbar izquierda; la
puncién de ésta di6 pus cremoso, a estafilococos. Bl aumento de ella cbligo
a la incisién, que evacué pus en abundancia. Bl estado mejord rapidamente.
En ambos casos se ha observado un primer periodo vago e impreciso, con fie-
bre y dolores que no atraian la atencion sobre la zona lumbar; luego, suce-
dié otro periodo en el que la tumefaceion lumbar se manifestaba. Se trataba,
en un caso, de una nifia y en el otro, de un varén. En ambos no existia
pus en las orinas. Los dos presentaban una piodermitis que databa de 15
dias antes. Bl estafilococo existia en el pus de los dos abscesos. La curacion
se obtuvo en los dos, al cabo de un mes después de la intervencién qui-

rargica.

C. Pelfort—Recuerda el caso que presentd en la sesion del 28 de oetu-
bre de 1932, correspondiendo a un miiio de dos meses de edad, con una tu-
mefaccién renal izquierda y piuria, el que fallecid a los 20 dias de evolueion,
comprobdandose en la autopsia, la existencia de un fortanculo subcortical del
rinén izquierdo, el que did margen a una pionefrosis y a un flemén periue-

fritico retrorenal.

Un caso de espasmofilia. Empleo de la cronaxia

J. R. Marcos y R. Yrigoyen—Presentan un caso de tetania manifiesta,
donde existen sintomas clinicos, humorales y eléetricos, evidentes; faltaba, sin
embargo, el signo de Chvostek que, para Marfan, sefalaria la mixima sen-
sibilidad. La hipocalcemia era manifiesta; existian, también, hiperfosfatemia
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¥ de reserva alcalina era normal. La curacién se obtuvo por el empleo simple
del ergosterol irradiado, sin emplear las sales de calecio. Hicieron, en el caso,
el estudio de la cronaxia. Consideran que, éste, puede ser de gran utilidad
para los casos dudosos, en que faltan los signos habituales de la tetania.

Escarde y V. Anaya—Felicita a los comunicantes por la forma como
han estudiado el caso e insiste sobre la importancia de la cronaxia para casos
semejantes y para los de otra naturaleza. Advierte que, en su Servicio del
Hospital *‘Pereira - Rossell’’ estd, ahora, en condiciones de realizar aquel es-
tudio, por lo que se pone a disposiciéon de los interesados.
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Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

La pesquisa sistemética de la contaminacion tuberculosa en primera infancia

Dres. P. E. Cervini, G. Bogani y E. di Bdrtolo.—La investigacién de la
alergia tuberculosa, llevada a cabo en dos épocas distintas y en forma siste-
mética, en todos los mifios de la primera infancia que frecuentaron el con-
sultorio N.° 3 de la Casa de Expésitos, permite a los autores puntualizar un
hecho: la existencia de nifios contaminados por el bacilo de Koch (22 de los
33 alérgicos tuberculosos) que no fueron llevados a la consulta por sintomas
de enfermedad tuberculosa.

Bstos nifios podrian beneficiar del diagndstico precoz de la contamina-
c¢ion bacilar, ya que por lo general el origen del contagio estd, en esta edad,
en el ambiente familiar. .

Sistematizando la pesquisa de la alergia tuberculosa (que en esta edad
es casi sinénima de tubereulosis evolutiva); investigando el ambiente familiar
de los infectados por intermedio de la enfermera antituberculosa y procedien-
do en consecuencia, se lograria efectuar una profilaxis de estas infeceiones que

tanto pueden en el porvenir de los contaminados.

Discusion: Dr. Navarro—Manifiesta que a medida que en los Servicios hos-
pitalarios se multiplican las investigaciones, se observa que aumenta el nimero
de los lactantes infectados. Hace un voto para que se continde sistemitica-
mente la biasqueda de los infectados, mediante las reacciones tuberculinicas.

Dr. F. Bazdn—Hace vesaltar la importancia de las enfermeras visitadoras,
en esta obra, juzgando que son indispensables para completar en los hogares,
la accién del médico. Veria con agrado que la Sociedad de Pediatria con-
siguiera que las enfermeras visitadoras acompanarvan a los médicos en los con-
sultorios externos de los hospitales.

Necesidad de radiografiar el térax de los nifios con conjuntivitis flictenular

Dres. K. Cibils Aguirre y Y. Calearami.—Motiva esta comunicacion, el tra-
hajo de Pierret, Breton y Loison, aparvecido tltimamente en los ‘“Avchives de
Medecine des Enfants’’, quienes insisten en la necesidad de estudiar radio-
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graficamente el térax de los nifios con conjuntivitis flictenular, ““pues si la
tuberculosis no es, quizd, la causa tnica, colocindose en el terreno practico
es la Gnica que cuenta y que importa retener’’.

Ya uno de los comunicantes (Cibils Aguirre) en las reuniones pediitricas
conjuntas Argentino - Uruguayas de 1921, sostuvo idéntica tesis, basado en el
estudio de 100 conjuntivitis flictenulares.

Los comunicantes se reducen al analisis de las comprobaciones radiogri-
ficas obtenidas en 17 flictenulares observados en su Servicio del Hospital Fer-
nindez, sin seleccién de radiografias ni casos.

De las 17 radiografias presentadas, 12 demuestran imigenes evidentes, acre-
ditando una inyeceién tuberculosa; desde imdgenes semejando una lobitis has-
ta miliares indiscutibles. Dos muestran imagenes de focos calcificados e in-
filtrados no extensos y tres con imégenes hileares discutibles, en las que es
imposible determinar dénde concluye lo fisiol6gico para iniciarse lo patolgico.

Sobre los 17 casos, 8 corresponden a la primera infancia; el mas pequeflo,
de siete meses. En todos se comprueba la positividad de las reacciones tuber-
culinicas.

Anotan finalmente los comunicantes, que sobre el total de 17 casos, en
3 pudo determinarse netamente el foco infectante tuberculoso.

Discusién: Dr. P. de Elizalde—Manifiesta que en todos los casos de con-
Jjuntivitis flictenular que ha observado, ha encontrado siempre la infeccién
tuberculosa; considera que la infeccién piégena no es ajena a la produccion
de la flictena; estudia actualmente las reacciones ohtenidas con las ldgrimas
de los nifios atacados de conjuntivitis flictenular.

Dr. Cibils Aguirre—Dice que las curiosas experiencias del Dr. Elizalde
pueden explicarse quiza por el papel que desempenarian las infecciones pi6-
genas banales, tantas veces ineriminadas.

Concomitancia de una ictericia hemolitica ¥ porfirinuria congénitas.
Esplenectomiza

Dres, L. de Marval y G. Pons—(Relato del Di. R. Cibils Aguirre). Tra-
tindose de una concomitancia rara por no decir dnica en la literatura médica
los comunicantes resuelven presentarla a esta Sociedad.

Erupciones vesicoampollosas diseminadas, hepatoesplenomegalia, subictericia
y oligoeromenia, constituyen el cuadro clinico.

El examen espectroscépico de la orina, la presencia de uroporfirina. Las
investigaciones hiolégicas, comprobaron el cuadro humoral de la itcericia hemo-
litica.

Se efectia la esplenectomia con estos resultados: 1.° Desaparicién de la
ictericia, de la bilirubinemia, de la urobilina, normalizacién del hemograma
¥ de la colesterolemia. 2.° Involucién parcial de las lesiones cuténeas. 3.° Persis-
tencia de la porfirinuria.

Los comunicantes se inclinan a pensar que la génesis de la porfirinuria es
independiente de la fisiopatologia del bazo y que si las manifestaciones cutd-
neas tuvieran una relacién directa con la porfirina, habria que aceptar un me-
ecanismo indirecto por intermedio del hazo,
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Absceso del pulmén

Dres. L. . Garcia y C. A. Lamarque—Nina de 2 anos y 9 meses de edad,
Mantoux negativa. padece sarampion y como complicaciéon hronconeumonia, grip-
pe pleuropulmonar, piodermitis, septicemia, infecciones todas a neumoestreptococo
que determinan una broncoalveolitis supurada y la ulterior formacién de alice-
sos pulmonares.

Bl diagnéstico de los grandes abscesos fué hecho en vida por la clinica
la radiografia y la puncién; nunca hubo vémica. El estudio anatomopatologico
confirmo estos datos.

Los autores hacen una critica de las infeceiones a neumo, cstrepto v esta-
filococos, mal llamadas, segin ellos pidgenas, pues la formacién de pus, en su
sentide estricto, no es su término obligatorio.

Bn el caso expuesto, la fundicién purulenta del pulmén ha estado condi-
cionada por la concomitancia de infecciones graves que vulneraron cl pulmén,
formando gran cantidad de productos téxicos, ¢¢Lisinas de Mendez’’ que deter-
minavon la mortificacién tisural por falta de reaccion orgédnica, de cuerpos in-
munizantes: ‘< Haptinas'’.

Los autores consideran importantes estas apreciaciones porque en ellas se
hasa la terapéutica bioldgica especifica y se evita ¢l drenaje excesivo de la
secrecion puriforme, (til para la curacion.

PRIMERA REUNION CIENTIFICA EXTRAORDINARIA

Realizada en el local de la ‘‘Conferencia de Médicos de la Protecciéon a la
«Primera Infancia’’: 12 de septiembre de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Craneotabes recurrente

Dres. J. E. Garrahan y J. C. Traversaro—Refieren dos observaciones Je lac-
tantes con raquitismo radiologicamente comprobado; una de seis meses y 0tro de
tres. El crancotabes curé en plazo breve (15 a 20 dias) tratado con treinta
gotas diavias de una solucidn de ergosterol irradiado. Pasadas dos o tres sema-
nas, volvié a aparvecer el ablandamiento de los parietules, en el mismo sitio,
para desaparecer luego pronto, al veiniciarse el tratamiento.

BEn uno de los ecasos, se evidencié la insuficiencia de la dosis de veinte
gotas diarias.

No han encontrado referencias en la literatura sobre esta particularidad
ovolutiva del erancotabes, que vinculan al tratamiento aciivo con ergosterol.
Se extienden en algunas consideraciones sobre los aspectos radiolégicos de la
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muileca y sobre la accién de la vitamina D sobre el craneotabes. Ilustran la
comunicacién con griaficos y radiografias.

Discusién: Dr. Bazdn—Hace resaltar la importancia de la comunicacién
de los Dres. Garrahan y Travesaro para unificar el criterio, en asunto de
tanta importancia.

Dr. Passicot—No concibe que un craneotabes curado, vuelva a aparecer
¥ pregunta a los eomunicantes en que se basaban para comprebar la curvacién;
por otra parte le llama la atencién que en uno de los casos €l craneotabes se
haya curado en veinte dias.

Dr. Garraban.

Manifiesta que la meticulosidad con que Lan sido seguidas
las observaciones, dia por dia, le permitieron observar los progresos del en-
durecimiento dseo, nico ecriterio clinico para establecer la mejoria de la afec-
¢ion. En cuanto al plazo de curacién de veinte dias, es de observacién co-
rriente, empleando dosis suficiente de ergosterol irradiado.

Muerte brusca en un lactante

Dres. P. de Elizalde y L. Sdnchez Basso.—Comunican la observacion de
un nifio de ocho meses de edad, afectado por un grave tiastormo nutritivo
secundario a infecciones miltipies y que fallece en forma imprevista, cuando
va habia sanado de todos sus procesos infecciosos y el estado nutritivo podia
considerarse regularizado.

En la autopsia no se encontré ninguna lesién que pudiera justificar la
nmuerte.

Los comunicantes piensan que este caso debe incluirse en la categoria de
las muertes bruseas inexplicables. Quizd Ja sucesion de infeceiones que pade-
¢ié el nifio haya tenido una influencia indirecta en la produccién de la
muerte.

Discusion: Dra. Wollmann.—Manifiesta que tal vez la muerte se haya
producido por embolia.

Dr. Passicot.—Considera atinada la observacién anterior ya que en el
niio se habian sucedido varios procesos infecciosos.

Dr. Elizalde.—La circunstancia de mo haber podido hacer la autopsia
del sistema nervioso, hace que considere ajustado las opiniones de los doctores
Passicot y Wollmann; de todas maneras considera que seria extraordinario
que la muerte se hubiera producide por esa circunstaneia, puesto que la in-
feceion urinaria que padecia el nifio en estudio, es de observacién corriente,
de cronicidad ilimitada y no cree que en este caso haya sido capaz de deter-
minar una embolia.

La emetina en las enterocolitis y diarreas mo amebianas
Dr. Jaime Damianovich.—E] comunicante cree de utilidad contribuir a

la difusién de la medicacidn emetinica, basado en su experiencia de mis de
doce aifios,
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Bl clorhidrato de emetina constituye un valioso recurso terapéutico en el
tratamiento de las enterocolitis disentiformes o né, y en el de las diarreas
no amebianas ambas. Su empleo en inyecciones subeutdneas, diarias, o dia
por medio, carece en absoluto de peligros, a condicion de emplear soluciones
frescas. Las dosis iniciales de 0.01 a 0.015, en cualquier edad que sea, son
perfectamente bien toleradas, bastando en general dos o tres inyecciones para
lograr resultados. Su empleo no contraindica el empleo de otras medicaciones
auxiliares, asi como el de la dietética que se prefiera, pero lo hace innecesario.
Como los éxitos suman més que los fracasos, en procesos de cierta impor-
tancia, es de recomendar con entusiasmo esta modificacion.

Un caso de pleuresia purulenta a bacilos de Pfeiffer

Dres. L. Velasco Blancq y C. P. Montagna.—Comunican la observacién
de un nifio de 11 meses de edad, que presenta un derrame pleural purulento;
ol examen microscopico demuestra, ademds de la presencia de glébulos de
pus, con franco predominio de polinucleares alterados, la existencia de unn
hacilo, Gram negativo, al estado de pureza, sumamente pequeno, de extremi-
dades redondeadas. Los cultivos practicados en placas de agarsangre dan a
las 48 horas pequeiias colonias, que mo producen hemolisis, del mismo bacilo
Gram negativo, hallado en los frotis y con los que se prepara una autovacuua
que inyectada al mifio lo sana, haciendo innecesaria la intervencién quirirgica.

Los comunicantes hacen notar la rareza del bacilo de Pfeiffer en los
empiemas pleurales y no encuentran en la bibliogratia argentina a su al-
cance ninguna observacion similar; recorriendo la bibliografia extranjera con-
firman la infrecuencia del ecolibacilo hemoglobinofilo de la grippe en los de-
yrames pleurales y creen justificada la presentacién del presente caso, cn el
cual los sorprendié la répida y completa respuesta a la autovacuna, hecho

que no es aceptado pox algunos autores.

Discusién: Dr. P .de Elizalde.—Dice haber observado en una neumo-
patia difusa que hizo un derrame pleural, la presencia del bacilo de Pfeiffer

en la hemocultura y de estreptococo hemolitico en la puncién pleural.

Dr. Velasco Blanco.—Agrega que en la determinacion de estos procesos
quizé. intervengan condiciones epidémicas; ha observado dos casos de menin-
gitis a Pfeiffer.

Dr. Damianovich.—Agradece a la Sociedad de Pediatria su concurrencia
al local de la Conferencia de Médicos.




DUODECIMA SESION CIENTIFICA: 26 de septiembre de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Ictericia catarral. Presencia de amebas en el liquido de tubaje duodenal

Dres. 4. Casaubon, J. C. Derqui y 4. Letamendi.—Presentan el caso
de una nifia de 8 afios de edad, afectada de ictericia total y en cuyas heces
se encontré la ameba histolitica y en cuyo liquido de tubaje duodenal se en-
contré en dos oeasiones el mismo pardsito, mucho mis abundante en la bilis C
(Bilis hepitica) que en la A y B. Dos exéimenes posteriores no demostarron
va la presencia de la ameba en el liquido duodenal, pero en cambio aquella
perdur6 en las deposiciones en varios andlisis practicados, no obstante el tra-
tamiento clisico a que la enferma fué sometida. La evolucion de la ictericia
fué de dos meses, aproximadamente, con sanacion cempleta, desde este punto
de vista.

Resulté un hecho de mareada excepciéon en la infancia, la presencia de
la ameba en el liquido duodenal, como se desprende de las cbservaciones de
los autores que citan los comunicantes. Establecen finalmente la via mas se-
gura por la que el parisito debe haber abordado el higado y el rol que a sn
juicio ha jugado el mismo en la produccién del sindrome ictérico.

Tratamiento de la corea por el nirvanol

Dres. L. Velasco Blanco y H. Abrines.—Presentan tres enfermos de
corea, tratada por el Nirvanol. Reconocen que tres casos 10 permiten sacar
conclusiones. El caso més brillante ha sido aquel en el cual el tratamiento
fué més precozmente empleado; en los dos casos que se obtuvo éxito, hizo
Su aparicion la enfermedad nirvanélica, pudiendo ser dados de alta entre
dos y tres semanas, después de iniciado el tratamiento, lo que abrevia la per-
manencia del enfermo en la Sala, con las ventajas consiguientes. La dosis
tnica de 0.30 es mis activa que las dosis fraccionadas de 0.10 en tres dosis
diarias.

El exantema mobiliforme del Nirvanol comienza contrariamente a lo que
pasa con el exantema sarampionoso, por los miembros e invade
mente la cara, cuello, térax y abdomen.

secunlaria-

No han observado los autores artropatias, reacciones ganglionares ni tam-
poco incontinencia de orina el dia antes de la aparicion del rasch, como lo
sostiene Aschby; el prurito ha sido moderado; el exantema no se ha seguido
de descamacién.

Discusién: Dra. Winocur.—Relata un caso observado en la Sala de nifias
del Servicio del profesor Acuia; se trataba de una corea de intensidad me-
diana, con movimientos tipicos, que impedian la marcha y la articulacion de
la palabra; ocho dias después de la aparicion de la enfermedad es sometida
al tratamiento con Nirvanol, a la dosis de 0.30 diarios.
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Al octavo dia aparece un exantema con 38.5 grados de temperatuia.
La nifia se emra completamente en menos de tres semanas.

Dr. Casaubon.—Califica de interesante el relato de los Dres. Velasco
Blanco y Abrines, pero cree que el tratamiento con el Nirvanol debe roser-
varse para los casos graves o recidivados, pues es una medicacion que 1o
deja de tener sus inconvenientes por su toxicidad.

En los casos leves o de mediana intensidad debe seguirse empleando el
tratamiento clasico, con el cual curan la mayoria de los coreicos.

Dr. Felipe de Elizalde.—Manifiesta que por las mismas razones que las
enunciadas por el profesor Casaubon en ¢l Servicio de niiios del Hospital
Ramos Mejia, que dirige el profesor Navarro, el uso del Nirvanol, no exento
de inconvenientes, ha estado limitado a aquellos enfermos en que la intensidad
de la corea o su cardcter recidivante hacian prever el fracaso de las medica-
ciones habituales; por estas razomes sélo han tratado con Nirvanol cuatro
casos que el Dr. Elizalde relata, detallando las historias clinicas y los resul-
tados obtenidos.

Dr. Villafaiie Tapia.—Dice que tuvo la oportunidad de asistir como mé-
dico agregado en la ‘¢Kinderklinik von Pirket'', de Viena, al trabajo reali-
zado por el médico italiano Dr. Pesce, bajo la direccion del prof. Hamburger,
sobre 14 casos observados en dicha clinica; cree que es una de las mejores
observaciones de conjunto en la literatura europea, tanto por su nimero ¢omo
por la prolija investigacién de cada caso. Se llegé a las siguientes conclusio-
nes: dosis de 0.30 y no pasar de ella; aplicacién en los casos rebeldes a ctros
tratamientos y de preferencia en las clinicas u lhospitales y no en los domi-
cilios por la serie de riesgos e inconvenientes que pueden producirse, llegando
a veces hasta verdaderos estados convulsivos, como tuvo oportunidad de pre-
senciar. La casa productora del medicamento aconseja ser parco y cuidadeso
en su aplicacion.

Bajo este concepto tuvo oportunidad de aconsejar a la Dra. Winocur, en
la Sala del Hospital de Clinicas, en el caso que a wba de rtelatar, que fué
de un éxito completo y cuando aun no se conocia en nuestro pais.

Dr. Velasco Blanco.—Considera acertadas las observaciones de los duc-
tores Casaubon y Villafane Tapia, como asimismo los casos relatados por los
Dres. Winocur y F. de Elizalde; estima que es un tema interesante y que
podria discutirse en una reunién do la Sociedad de Pediatiia del afo pro-
ximo, cuando la mayor experiencia por la observacion de mayor nimero de
casos, permitiera sacar conclusiones bien fundamentadas.

Eventracion diafragmatica en un lactante de 5 meses

Dr. Pedro de Elizalde.—Relata la observacién de un caso de eventracion
diafragmdtica en una nina de cuatro meses de edad, reconocida accidental-
mente al practicar una radiografia. Desgraciadamente, la muerte do la niia,
que ingresd al Servicio en ¢l periodo agénico, de una bronconeumopatia bila-
teral, no permitio realizar el estudio radiolégico completo. En la autopsia se
encontréd alargamiento del diafragma con integridad del musculo Y de las
partes tendinosas que tenian un aspecto completamente normal.
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Por este motivo cree el comunicante que este caso puede calificarse como
megadiafragma, aunque no se haya comprobado en vida la integridad fun-
cional del 6rgano. :

El origen congénito es indiscutible, ya que existen, ademais, otras malfor-
maciones (agenesia del 16bulo inferior derecho del pulmén y del bronquio co-
riespondiente, dilatacion idiopatica del colon transverss vy descendente) .

Para designar estas malformaciones, prefiere el término genérico de sven-
tracion, mientras el examen clinico o anatémico no precise el tipo particular
del proceso (megadiofragma, agenesia, atrofia, relajacion, ete.).

PH y reserva alcalina en el nifio y en el aduito

Dras. P. Winocur y T. Satriano.—Del estudio comparativo de los mé-
todos electrométrico y colorimétrico para pH resulta, segin los autores, que
el método colorimétrico de Cullen puede ser utilizado en las investigaciones
corrientes de la clinica.

En 20 nifios normales de 2.* infancia obtuvieron una reserva alcalina entre
45 y 65; término medioc 54.S.

En 17 de ellos el pH entre 7,31 y 7.42; término medio 7,352.

En 8 adultos R.A., entre 458 y
7.27 y 7,37; término medio 7,316.

término medio 59,28 con pH entre

DECIMATERCERA SESION CIENTIFICA DEL ANO: 10 de octubre de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazén

Zona y varicela

Dres. J. C. Navarro Yy F. Egézcue.— Los autores consideran de intferés
por las condiciones en que ha sido - observada, una epidemia hospitalaria de
varicela, en la cual aparece intercalado un caso de zona.

Presentan el caso de una nifia de 14 aiios de edad, que internada para su
observacién por un antecedente de bacilosis, hace, 20 dias después de su in-
areso, un zona en la region lumbar derecha y fosa iliaca del mismo lado, que
s¢ prolonga hasta la regién pubiana, en el territorio de los mervios abdomino-
genitales.

El dolor provoeado y espontineo, el conglomerado vesicular sobre el fondo
eritematoso, su evolucién posterior; transformacion purulenta del contenido
de las vesiculas, desecacién y formacién de costras que al eaer dejan lesiones
cicatriciales tipieas y pigmentadas visibles, dos y ocho meses después, no
dieron Iugar a dudas sobre su diagnastico. :

El 24 de noviembre se produce el primer caso de varicela; hubo un nuevo

i
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caso el 11 de diciembre, es decir, 11 dias antes de la iniciacién del zona, que
se evacué. El 2 y 7 de enero, o sean 11 y 16 dias después, se producen dos
nuevos casos de varicela.

La frecuente constatacién de hechos de esta naturaleza, establece sin lugar
a dudas, una evidente relacién entre estos dos procesos, sin que aun se haya
podido establecer en qué consiste.

Los autores aconsejan tener en cuenta esta eventualidad para tomar las
medidas profildcticas en casos semejantes.

Discusién: Dr. Pedro de Elizalde.—Manifiesta que la alteracién en serie
de casos de varicela y herpes zoster es sugestiva y que por su frecuencia no
puede considerarse como un hecho accidental; existen con seguridad relacio-
nes entre estos estados, si bien mo es posible por ahora afirmar la naturaleza
de estas relaciones. Bl estudio experimental no permite conclusiones afirma-
tivas y la observacién clinica ha planteado problemas que aun estin por re-
solverse. Bl asunto ha llegado a un punto muerto del que sélo podra salir
cuando se identifiquen el o los agentes etioldgicos de cualquiera de las dos
enfermedades.

Entre los hechos de observacién clinica que no tiene clara explicacién con
la teoria unicista, estd el ya muy conocido de que siendo la varicela una en-
fermedad que deja inmunidad segura para otra varicela, no inmunice para
el zona.

Otro hecho dificil de explicar es el de la evolucién simultinea de lierpes
y varicela. Con el Dr. Dietsch estudiaron hace algunos afos un caso de esa
naturaleza, cuya fotografia presenta el Dr. Elizalde.

Hay que tener presente que el problema clinico se eomplica a veces por
la dificultad del diagnéstico de las formas atipicas del zona y la varieela:
zonas con vesiculas aberrantes, herpes zoster generalizados varicelas a distri-
bucién radicular, como tuvo oportunidad de observar en un lactante.

Imégenes del l6bulo acigos en la infancia

Dres. Pedro de Elizalde, Eugenio Zucal y Jorge Pico.—Después de hacer
una prolija reseiia de los estudios recientes sobre anatomia, radiografia y cli-
nica del 16bulo apical de la vena acigos, se refieren a sus observaciones per-
sonales, Han revisado las radiografias del térax de 2.000 nifos, una cuarta
parte de los cuales correspondia a la primera infancia, encontrando solamente
6 casos, es decir, el 3%, de imdgenes indiscutibles del 16bulo acigos.

Estas imdgenes aparecen:

1. Una vez en un nifio de 12 aiios, sin ningin antecedente patoldgico.

920 Otra vez en un nino de 20 meses, Mantoux negativa, que habia pa-
decido de meumopatias a repeticion.

3.0 Dos veees en nifios, Mantoux positiva, que mno tenian antecadontes
ni sintomas de localizaciones tuberculosas evolutivas.

40 Dos veces en nifios con localizaciones pleuropulmonares tuberculosas
evidentes.,

Los comunicantes se detienen en el estudio de estos dltimos, uno de ellos,
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sobretodo, de interpretacién radiolégica muy dificil. pues la imagen observada
presentaba el aspecto de una costilla cervical supernumeraria. Se pudo pre-
cisar el diagnéstico por el estudio de toda una serie de radiografias obtenidas
en distintos periodos de la enfermedad y por el estudio radioscépico.

Ademiés de estos casos presentan la pieza anatémica de un lactante de
seis meses, en el cual existia un 16bulo acigos tipico sin que en las radiogra-
fias examinadas, se comprobaran imégenes de la eisura correspondiente.

Absceso de pulmén de probable origen amebiano, curado con emetina

Dres. Enriqgue 4. Beretervide y Pedro Alurralde.—Prsentan la observa-
cion de un nino de 12 afios, que en diciembre de 1930 hizo un proceso agudo,
febril, que interpretaron como una corticopleuritis prolongada, en virtud de
lo cual instituyen tratamiento con sulfarsenol (Wassermann). En enero de
1931, y sin que hubieran desaparecido nunca los fenémenos pleuropulmonares,
aun cuando el nifio estaba aparentemente sano, tiene de nuevo fiebre y al
cuadro anterior se agregan esputos purulentos hemoptéicos y verdadera hemop-
tisis. Varios andlisis de esputos no acusan bacilos de Koch, por lo que in-
sisten con el tratamiento antiluético. La primera radiografia (8 de enero)
da una gran sombra difusa en hase derecha. Los fenémenos febriles desapa-
recen pronto, el nifio aumenta 4 kilos de peso, sigue la matitez y la sombra
radiologica, asi como los esputos purulentos hemoptéicos. En julio del mismo
ano no se ha disipado ninguno de esos sintomas, por lo que se resuelve hacerle
0,03 grs. de clorhidrato de emetina intramuscular, dia por medio, y a la
cuarta inyeccién desaparece completamente la tos, las hemdptisis y la expec-
toracién purulenta hemoptoica; se completa hasta 17 inyecciones, con un total
de 0,51 grs. para la primera serie, la que repiten en igual cantidad en di-
ciembre de 1931, para consolidar el éxito terapéutico. Desde entonces el nifio
siguié bien. Han retardado exprofeso esta comunicacién en dos afios para
traer resultados més precisos. Hacen consideraciones sobre los posibles y fre-
cuentes errores de diagndsticos; insisten en el hecho de que es initil e infrue-
tuosa la bisqueda de la ameba histolitica en el esputo, lo que se encuentra
en cambio, en el pus del acto operatorio o de la puncién, que desaconsejan.
Estiman que la prueba terapéutica es terminante y que constituye una verda-
dera piedra de toque (Chauffard). Exponen su punto de vista en cuanto a
la manera de realizar el tratamiento y la tolerancia de los nifios para la eme-
tina y terminan aconsejando que se ‘‘toque’’ con emetina todos aquellos abs-
cesos de pulmén que no se modifican, aunque sea transitoriamente, con los
medios médicos y quirdrgicos de que se dispone.




NECROLOGIA

Doctor ALFREDO LARGUIA

Uno de los soldados de nuestra causa acaba de desaparecer,
dejando un claro mas en las filas de los hombres que en mnuestr

pafs trabajan por la salud y el bienestar de la ninez.

Pr. Alfredo Lavauin
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El Dr. Alfredo Larguia, pediatra de alto prestigio en nuestro
medio social, en donde estuviera extensamente vinculado, fué una
figura médica de relieve por sus miltiples condiciones. En efecto,
el Dr. Larguia unia, en rara amalgama, la pasta del facultativo
estudioso y preparado, con la de hombre de mundo, correcto y ca-
ballero, médico de consejo en las familias en donde se lo respeta-
ba y queria. -

Hombre modesto y buenc, el Dr. Larguia no era afecto al triun-
fo ruideso y facil. Su temperamento le indicé el camino del traba-
jador silencioso pero 1til, y teda su cbra estd impregnada de este
espiritu de orden y de ecuanimidad, que caracteriza a los hombres
de verdaderc bien.

Con estas condiciones, supo granjearse la amistad sincera de
la gente que llegé a conocerlo intimamente. HEste nteleo de amigos
intimos y un hogar modelo fueron las bases que sustentaron sus
modestas satisfacciones, ayudindclo a sobrellevar la pesada carga
que el destine le marcara.

Graduado en el afo 1902, fué practicante del Hospital de Ni-
nos desde 1900. En 1904 fué designado director del Instituto de
Vacuna del Departamento Nacional de Higiene. En este cargo, el
Dr. Larguia puso de relieve sus condiciones de organizader v de
hombre de trabajo. Actualmente el Instituto de Vacuna es un mo-
delo en su género. En 1918 fué nombrado jefe de sala en el Hos-
pital de Nifios, y en la cabecera del enfermo pudo aplicar, con pre-
veche, sus amplios conocimientcs en la clinica infantil.

Ademas de su tesis de doctorado, que versa sobre *‘La vacu-
na en la Republica Argentina’, publied otros trabajos sobre va-
cinaeion, tratamiente de las parélisis diftéricas por altas dosis de
sueros, enfermedad de Heine Medin, ete.

Desde 1921 hasta 1931 ocupd el eargo de director del Hospital
de Nifios, en un momento verdaderamente dificil para esta insti-
tucion. HEs, sin duda aqui, en donde el Dr. Larguia puso de ma-
nifiesto sus condiciones. En esta ardua tarea de la organizacién de
un gran nosocomio, con escasos medios, el Dr. Lareuia batallé con
denuedo, aleanzando resultados muy satisfactorios. Consultorios ex-
ternes, Instituto de Fisioterapia, salas de elinicas, de cirugia, ete.,
todo fué modificindose poco a poco y de acuerdo con las ideas mo-
dernas sobre la higiene y la profilaxis de las enfermedades hasta
alcanzar el estado actual de franco progreso en que se encuentra
¢l Hospital de Nifios. En esta tarea el Dr. Larguia supo aprove-
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char, como buen trabajador, la obra iniciada por sus antecesores,
los Dres. Gutiérrez, Arraga y Ortiz.

Como director del Hospital de Nifios, el Dr. Larguia tuvo la
virtud de eranjearse el respeto y el carifio de todo el personal mé-
dico y administrativo del establecimiento. Ya sabemos lo difilil que
es saber mandar con energia y conservar afectos! Alli sdlo ha de-
jado amigos sinceros que han sentido hondamente su desaparicion,
como lo pusieron de manifiesto con ocasion del sepelio de sus restos.

Durante los afios 1927 -1929, fué designado presidente de la
Sociedad Argentina de Pediatria, cargo que desempefié con altura
v dedicacion. Reeibi6 en ese periodo la visita de algunos pediatras
extranjeros de renombre, entre ellos Mariinez Vargas, de Barcelo-
na; Schlultz, de Minnessotta; I Nascimento Gurgel, de Rio de Ja-
neiro, ete.

Bl Dr. Larguia atn cuando desaparece en la edad de la labor
atil, ha realizado todo una obra por la cual, y por sus condiciones
particulares deja un hondo pesar entre ¢l mundo médico y de sus

amigos.
I'lovencio Bazdn.




Analisis de Libros y Revistas

ALFRED H. HESS y J. M. LEWIS.-—Estudio comparativo de los ¢genles
antirraquiticos en términos de unidades clinicas Yy unidades rata. “*Jour-
nal Am. Med. Assoc.’’, vol. 101, pag. 181, N.o 3, Jjulio 15 de 19323.

En los tltimos afios se han hecho observaciones tendiendo a demostrar
que en la clinica y en la experimentacién, los distintos productos utilizados
no eran intercambiables a igual tenor en unidades rata. Asi por ejemplo,
era mecesario, al buscar la accién preventiva, un nimero mayor o menor de
unidades rata segln el agente antirraquitico utilizado.

Por estas razones, los autores han llevado a cabo una experiencia cli-
nica, buscando la dosificacién necesaria para curar radiologicamente ¢l ra-
quitismo humano en cuatro semanas. Los nifios estudiados se dividen en cua-
tro grupos que recibieron: leche irradiada de 56 U R por litro; leche de le-
vadura (de vacas alimentadas con levadura irradiada) de 120 UR y S0 UR
por litro, aceite de higado de bacalao de 130 U R por cucharadita de 4 c.c.
Y Viosterol de 80 U R por gota caleculando 40 gotas por c.c.

Analizando los resultados, vemos que el mejor grupo lo constituye el
de nifios que recibieron 24 onzas de leche irradiada con un tenor de 42 UR,
luego recién el de nifios que recibieron leche de levadura de 120 U R por
litro que en la cantidad de 24 onzas da 90 U R y enseguida con resultados
menos brillantes leche irradiada con 28 U R y leche de levadura con 60 U R.

Los peores resultados se obtuvieron con Viosterol a la dosis de 320 U R.
En cuanto al aceite de higado de bacalao, los resultados fueron mé#s irre-
gulares, pudiendo sin embargo, considerarse como dosis curativa, 8 c.e. o
sea alrededor de 250 UR

En resumen, la leche iradiada sc mostié el mis poderoso agente an-
tirraquitico, en la relacién de 1: 15 con respecto al Viosterol a igunaldad de
unidades ratas. Este agente tiene, ademds de la ventaja de su precio, la
de proveer al mismo tiempo calcio y fésforos.

La marcada diserepancia entre unidades clinicas y unidades rata im-
plica que el método presente de dosage es equivoco. La potencia hioldgica
de los respectivos agentes antirraquiticos expresada en unidades ratas, si
es util para el mismo agente, no es intercambiable con la de los demis.
Cada tipo de agente debera ser estudiado aisladamente; y su dosis minima
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expresada en unidades rata, teniendo en cuenta las diserepancias de resul-
tado clinico que este estudio viene a confirmar.

Por lo tanto, al considerar la potencia antirraquitica de un producto
dado, deberd tomarse en cuenta tanto la farmacologia de laboratorio como
la clinica. :

Felipe de Elizalde.

JEAN V. COOKE.—Leucemia aguda en los niios. ¢ Jommal Am. Med. Assoe.’’,
vol, 101, pag. 432, N.° 6, agosto 5 de 1933.

Bl autor define la leucemia como una enfermedad sistematizada, de
otiologia desconocida, en la cual el mecanismo normal de la formacién de
sangre estd danado permanentemente, con la aparicién en la sangre circu-
lante de tipos anormales de leucocitos. Toma generalmente tres tipos cli-
nicos leucemia mielégena crénica, linfogena crénica y leucemia aguda, tam-
bién llamada leucemia linféatica aguda.

La primer forma es rara en la infancia, aumentando su frecuencia en la
vecindad de la pubertad; la segunda forma es desconocida en la nifiez; en
cuanto a la tercera, es la forma comin o habitual de presentarse la leucemia
en los minos.

Durante 15 afios, en el St Louis Children’s Hospital, fueron observados
50 casos de leucemia linfAtica aguda, y sélo en tres oportunidades Ja lence-
mia mielégena crénica.

Bn esta serie de casos, la enfermedad atacé a 32 varones y 18 ninas, con
la particularidad que el predominio fué mucho més neto a partir de los
10 afios de edad, 11 casos contra 3. Tres casos ocurrieron en lactantes.

TLa duracién total fué dificil de determinar por el comienzo insidioso.
Mas de la mitad fallecieron antes de los tres meses, ¥ ninguno sobrepasé los
nueve me La mayor parte de los casos que sobrevivieron més de seis me-
sos, afectaron el cuadro sanguineo de la leucemia agranulocitica, general-

mente leucopenia, transitoriamente moderada leucocitosis. Dos de estos ni-
fios, mostraron en la autopsia, infiltracion leucémica tipica de los Grganos.

Bl examen de sangre mostré: anemia poco eritropoiética, trombopenia,
y alteraciones cuanti y cualitativas de los blébulos blancos. Como cifras ex-
tremas se anotaron la de 815.000 y 250 leucocitos por mm.s y variaeiones
considerables eén un mismo caso, como €n un nifio que el mimero pasé de
900.000 a 5.000 en tres dias y en otro de 107.000 a 11.500 en cuatro dias.
La férmula revelé intensa neutropenia con presencia de polinucleares inma-
duros, y predominio mneto de ¢élulas anormales, mononucleares, no granula-
res, de tamafio y cantidad de protoplasma variables. Bien que estas células
por ser oxidosa negativas sean consideradas como linfocitos inmaduros o lin-
foblastos, el autor cree que existe suficiente evidencia de su origen medular,
y que sean probablemente mieloblastos.

En este estudio se prestd atencion a la precision de la leucemia por una
infeceion, encontrindose sélo en 9 ol antecodente de una afeceitn infecciosa
precediéndola.

Los sintomas constatados fueron: astenia, disnea (veferible a la presen-
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cia de masas mediastinales), dolores reumatoides, hemorragias cutdneas y mu-
cosas, adenopatias cervicales y periféricas y sintomas neuropaticos.

En cuanto a la fiebre, siempre fué constatada, generalmente se hacia al
final de la enfermedad. La resistencia a las infecciones fué llamativa cn
algunos casos, pese a la falta de neutréfilos; en otros una neumonia cerrd
¢l cuadro.

Los efectos de la transfusién sanguinea fueron variables. En algunos
pudo apreciarse una reaccién benéfica de corta duracién, mientras quac cn
otros no actué favorablemente. HEsta accién favorable fué efectiva sobre
todo en lo que atafie a la tendencia hemorragipara; en cambio no se produjo
aumento del nimero de células granulares.

Los pocos mifios tratados por irradiacién de rayos Roentgen, no mcjora-
ron y ciertos de ellos parecieron més intoxicados después del tratamiento y
fallecieron en tiempo méis breve.

La impresién recogida fué que este procedimiento sélo tiene aplicacion
en aquellos nifios con infiltracién mediastinica y sintomas de compresion,
siempre que no existan cambios leucémicos manifiestos en la sangre.

Por dltimo, el autor cree que las masas mediastinales son de naturalez:
leueémica y no como algunos han sostenido, linfosarcomas mediastinales, que
por la aceién de los rayos X se transforman en leucemia, basado en los si-
guientes hechos: 1.°, frecuente aparicion de cambios leucémicos sanguineos
tardios en casos de tumor mediastinal; 2.°, comprobacién de enfermos con
linfosarcomas, que son sometidos a irradiacion, sin cambios leucémicos ulte-
riores; 3.°, existencia de enfermos, con sintomas referibles a la leucemia agu-
da, en que los trastornos de la sangre eirculante son de apariciéon tardia.

Helipe de Elizaide

FE DE ERRATAS

En el nimero anterior, en el articulo de los Dres. Casaubon v Cossoy.
‘“Sindrome miocardico agudo’’, se ha deslizado un error en las levendas de
las laminas.

Donde dice telerradiografia N.° 3 (Marzo 9 de 1932), debié decir: tele-
rradiografia N.° 1 (Febrero 12 de 1932).

Donde dice telerradiografia N.» 1 (Febrero 12 de 1932). debid decir:
telerradiografia N.° 2 (Febrero 19 de 1932).

Y donde dice telerradiografia N.o 2 (Febrero 19 de 1932)
telerradiografia N.° 3 (Marzo 9 de 1932).

, debid decir:




