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No es nuestro objeto hacer aqui la historia de las cardiopatias
reuméticas, solo nos interesa el concepto de las lesiones evolutivas
v hemos de senalar los jalones, sin dejar de reconocer teda la im-
portancia de los trabajos que han apoyado o confirmado a los ba-
sicos contribuyendc asi a la mayor solidez de la doctrina que motiva
este trabajo.

Si bien a Bouillaud cabe la gloria de establecer la relacidon del
reumatismo con las lesiones cardiacas estableciendo sus leyes, que
hoy es preciso modificar, debemos reconccer que la interpretacion
hecha en forma admirable per el talentoso clinico Bard es la que
hoy se acepta perfeccionada y comsolidada por numerosas investi-
gaciones.

Bard en 1892 (') opone la teoria inflamatoria de la asistolia
a la teoria mecanica generalmente admitida. Su criterio estd basa-
do ne solo en observaciones clinicas sino que estd completada por
una relacion de autopsias y en algunos casos estudios histologicos.

(*) Tercer trabajo de adscripeién a la Catedra de Clinica Pedidtrica y
Puericultura del Prof. M. Acuiia (1931).
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En la inmensa mayoria los obstdculos estan constituidos por le-
siones inflamatorias en actividad sea por repuntes secundarios o
por continuacion de una inflamacién inicial que se ha perpetuado
al estado erémico sin alcanzar jamas el estado de cicatrizacion pro-
piamente dicho.

Esta ley se aplica con el mismo titulo a la miocarditis intersti-
ciales que a las endocarditis; las primeras dificiles de demostrar
macroseopicamente, pues solo un examen microseépico las permite
reconocer no asi las valvulares diagnosticables a simple vista.

Las inflamaciones que conduce a la asistolia, dice Bard, puede
asentar en el endo o miocardio o en ambas a la vez.

En 1904, Aschoff hace la deseripeidn histologica del nodulo sub-
miliar, mas tarde confirmado por numerosos estudios, que solo di-
fieren en la interpretaciéon histogénica, como detallaremos on ofro
lugar.

En 1913 Josue (2) insiste sobre la importancia de las lesiones
miocardicas haciendo depender de ellas la evolueion y prondstico
del reumatismo cardiaco. Sefiala la necesidad de pensar en el reu-
matismo cardiaco aun en ausencia de las artropatias. En procesos
infeeciosos diagnosticados como grippe o infeceion intestinal con
localizaciéon cardiaca, debe evocar siempre la idea del reumatismo
cardiaco, instituir tratamiento salicilado.

El reumatismo es la etiologia mas comun de las afecciones car-
diacas infecciosas.

Ribiere inspira a su diseipulo Pichon la tesis en la cual reto-
ma el concepto de la asistolia inflamatoria de Bard ().

Hace una sintesis de los trabajos pertenecientes a los ases de
la medicina reuniendo todo en un cuerpo de doctrina. El trabajo
personal es mas bien de orden clinico, estudio de once casos de reu-
matismo cardiaco evolutivo. Llama la atencién la poca importancia
que confiere a los estudios de Aschoff ya confirmados en aquella
época por numerosos autores.

Més tarde Pichon y Arthes (*) deseriben también las lesicnes
anatomopatologicas tipicas del reumatismo cardiaco.

Insisten sobre la modalidad de los ataques eardiacos que pueden
ser desarrollados en una forma continua, sin tregua o por repuntes
discontinuos todos ellos debidos a la enfermedad de Boiulland y
constituyendo el reumatismo cavdiaco evolutivo.

En el estudio anatomopatoldgico de estos corazones es posible
encontrar las lesiones de épocas distintas, algunas antiguas esclero-
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sas en la mitral y aorta que son lugares de predileccion, otras semi-
blandas correspondientes a los tltimos repuntes.

No nos ocuparemos de la cardiopatia reumatica cicatricial que
entra en el periodo de compensacion aunque no tiene tampoco nada
de matematico. A un plazo distante la compensaciéon puede rom-
perse.

Entre nosotros se ha publicado sobre reumatismo cardiaco evo-
lutivo, Goyena en 1925 (°), Brachetto, Brian y Bettinotti (°) un
estudio anatomopatolégico pertenciente al servicio del Prof. Acuna.

(Castex, Llambias y Mazzei (7) a propoésito del edema agudo de
pulmén en un brote reuméitico evolutivo en un enfermito con estre-
chez mitral.

Etiopatogenia del reumatismo articular agudo: Dejaremos de
lado las teorias antiguas, tales como la humoral de Sydenham y Van
Swieten, la acidez de Bouchard y Charcot, hoy se considera la aci-
dosis efecto y no causa de la enfermedad.

La hipétesis de Pfeifer y Hueter de lesion inicial cardiaca con
embelizacion capilar que se detendria en los pequefios vasos articu-
lares determinando las artritis. Y la teoria neurétropa que nos ex-
plica mal, como una localizacién en el bulbo, por otra parte hipoté-
tica, produce la poliartritis, sudores, atrofias musculares, trastornos
sensitivos, ete.

Nos detendremos en la etiologia infecciosa que satisface mucho
mas el espiritu, puesto que el cuadro del reumatismo articular agu-
do se aproxima a tantos estados infecciosos que en ausencia de toda
saneion bacterioldgica puede ser admitida sin reticencia.

En 1891, Achalme, cultivé el bacilo que méas tarde llevé su
nombre, que fué sacado de una mnecropsia de reumatismo cerchral,
que seria una variedad especial del perfringers (?). El diploestrep-
tococo tuvo sus grandes defensores en Poyton y Rosenow ; otros au-
tores relacionaron el reumatismo articular agudo con el estrepto-
coco viridans de Schottmiiller; y Singer sostiene que el reumatismo
articular agudo y la endocarditis lenta no son més que formas dis-
tintas de la misma afeceion.

Small (?) llam6 la atencién, en enero de 1927, sobre un estrep-
tococo que fuera aislado de la sangre y exudado faringeo de enfer-
mos reumdticos y que llamé estreptococo cardioartritides deseribién-
dole como especie nueva por sus caracteres culturales e inmunold-
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gicos, es una variedad dentro del grupo estreptococo anhemolitico
¢ estreptccoco indiferente. Su cardcter constante es el de fermentar
el azicar y su identificacién en las cepas nuevas por la aglutinacion.

Con el estreptococo cardiaco se ha producido lesiones experi-
mentales en conejillos y cobayos hallando en el corazon nddulos de
Aschoff de lo més tipicos, en las serosas tendones y vainas, alfera-
ciones correspondiente al reumatismo articular agudo. Un cardeter
no comun con otras lesiones experimentales es la cronicidad del pro-
ceso que sucede al estade agudo de la imoculacion. El autor resume
el estreptococo cardiaco, asi: 1.°, Se halla asociado al reumatismo
articular agudo. 2.°, Produce lesiones experimentales. 3.°, Existen
aglutininas en los infectados. 4.°, Item opseninas.

La accion terapéutica (1) del antisuero se manifiesta por un
cambio favorable que se mantiene sin ayuda de otra medizacion,
como acontece en todo tratamiento especifice, tanto en el reumatis-
mo articular agudo como en la corea, carditis, ete.

Existe una sensibilidad en los pacientes a las vacunas y pro-
ductos solubles que se manifiesta por la exacerbacion de los sinto-
mas reumaticos que puedan ser yugulados por el salicilato de sodio.

Los trabajos de Belk Jodzis y Frendrik (!!) con el estreptococo
cardiaco, ratifican los resultados de Small.

Moon y Steward (!2), obtienen por medio de inoculaciones del
estreptococo viridans en ratas jovenes libres de toda sensibilizacion,
cuadros elinicos de reumatismo articular agude con alteraciones ma-
cro y microscopica de los mds tipicos. El germen extraido de las
lesiones fué nuevamente cultivado e inoculado demostrandose su
existencia en las secciones anatomopatologicas.

La tecria alérgica sostenida por Swift, Derick e Hitehoek ('*)
para quienes existirfa un foco de diseminacion que produce una stbs-
tancia alergizante que se propaga y sensibiliza los distintos tejidos.

Bl estado de los tejidos del paciente constituiria la caracteris-
tica mAs notable en el reumatismo articular agudo, siendo poco
importante la especificidad del estreptococo que se cultiva; un gran
nimero de razas puede ser responsable de la alergia y se explica la
variedad de gérmenes deseriptos como el estreptococo cardioartriti-
des de Small, el anhemolitico de Birghong, las razas descriptas por
Clawson ; el micrococus reumaticus por Rosenow, ete.

Los sujetos estigmatizades por la fiebre reumitica revelan hi-
persensibilidad cutdnea a los filtrados de un grupo especial de es-
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heterogeneidad de razas que cultivaron.

Las reacciones al cardioartritides en enfermos agudos o apa-
rentemente repuestos fueron semejantes a las de tuberculina en
los inoculados por bacilos de Koch, esto se reproduce en el cone-
Jillo que ha tenido lesiones focales de estreptecoco; pero no se ha-
ce hiperergico si ha sido inceulado endovenosamente.

En otro trabajo ('*) Swift, Wilson y Todd dan cuenta de
sus hallazgos: una serie de reumaticos dieron porcentaje mayor de
reacciones positivas a los filtrados de estreptococos verdes e indife-
rentes que los no reuméaticos. Eu el primer grupo dan mayor poi-
centaje los reuméaticos puesto que es muy comun la existencia de
estreptococo en las vias respiratorias superiocres, abseesos apicales,
eteétera.

Los trabajos de Zinzer y Yu confirman también la teoria alér-
gica (19).

treptecoco anhemoliticos, Swift y Kinsella demostraron una gran

En estos ultimos afios ha despertado un interés muy legitimo
la etiologia bacilosa en el reumatisme poliarticular agudo. El me-
dio de cultivo de Lcewenstein ha permitido investigaciones mas
perfectas y hoy surgen una serie de trabajos tendientes a demostrar
como Loewenstein (16) que la asociacién de bacilosis y reumatismo
articular agudo no es casual, sino que existe entre ellas una real
interdependencia. No es necesario hallar signos de tuberculosis pa-
ra admitir una bacilemia. Los repuntes no son transitorios, sino
prolongados.

El liquido de puncién articular ha revelado bacilo de Koch
tanto por coloracién como en cultivos purcs, lo mismo la hemocul-
tura.

En dos enfermos se hizo investigaciones con varias semanas
de intervalo con resultado positivo.

Simultdneamente se practicé contreles en enfermos febriles y
apiréticos, que fueron negatives. No ha sido posible el estudio ana-
tomepatoldgico porque la muerte no se produce en los ataques reu-
maticos y atn en estos casos las investigaciones informan megativa-
mente. El nédulo de Aschoff tampoco tendria importancia etiold-
gica rotunda, segtin el autor. !

Jonnesco y Stefanesee (17) publican un easo que clinicamente
corresponde al reumatismo articular agudo en su forma eclésica,
rebelde al salicilato. La hemocultura sobre ¢l medio de Loewenstein
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desarrolla el bacilo de Koch. Diagnostica: bacilemia a Koch con
ataque articular y pericardico. Presentaba esplenomegalia que atri-
buyen a una disereta tuberculosis del bazo.

En nuestras enfermitas una presentd durante un ataque esple-
nomegalia; el estudio anatomopatoldgico no reveld lesion bacilo-
sa (*).

Los autores citan una estadistica entre las distintas afecciones
tuberculosas, el cultivo antes mencionado de resultado positivo en
los 21 casos de reumatismo articular agudo.

Segtin Busson (18) se trata de bacilemias por bacilo de Koch
sin lesiones viscerales tipicas, con lesiones articulares de forma re-
aresiva.

Obtiene resultados baciloseopicos positivos aun en los casos muy
leves, sin lesiones viscerales reveladas clinicamente o por necropsia.
Se pregunta si se trata de bacilo de virulencia atenuada como el
B. C. (. desarrolladec en un organismo particularmente resistente
o una manifestacion alérgica con localizacion de preferencia ar-
ticular.

Todos encuentran necesario repetir las experiencias, inoculacio-
nes, cultivos, ete.

Busson aconseja recurrir a los ensayos sobre el ojo del conejo,
reactivo muy sensible.

Anatomia patolégica—Las lesiones miccardicas que hoy se con-
sidera, casi unanimemente, tipicas del reumatismo cardiaco, tienen
su expresién anatémica en el nédulo deseripto por Aschoff en
1904 (19). Se visualiza dificilmente al examen maecroscopico, asien-
ta en orden de frecuencia en el ventriculo izquierdo, luego en el
derecho, por ultimo en las auriculas, las valvulas pueden tener
la misma lesién, pero mas difusa .Otras distribuciones como en
la galea aponeurdtica, articulaciones, arterias, diafragma, tejide
muscular, son menos constantes (*9).

El nédulo se halla alojado en un espacio conjuntivo interfas-
cicular del miocardio, ensanchado constantemente por cierto erado
de esclerosis, formado por un conjunto de eélulas que rodea total o
parcialmente un vaso con un aspecto fusiforme, en roseta o aba-
nico, con sus prolongaciones en banda o cordones entre las fibras
musculares, llegando a formar por su gran extension, la miocardi-
tis intersticial.

(*) Segundo caso.
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El nédulo consta con frecuencia de dos zonas: una central y
otra periférica.

El centro estd formado por una masa de materia grasa y fi-
brilar casi pulverulenta, dentro de la cual se observa algunos ele-
mentos celulares, que describiremos en la periferia.

La existencia del vaso central no es constante. La zona peri-
férica esta formada por células pequenas o grandes, irregulares,
de protoplasma denso, intensamente coloreado, conteniendo en su
interior un nueleo claro, voluminose, provisto de un nuecleolo muy
aparente y vivamente coloreado. lLas dimensiones de estos elementos
son mayores que las de las células fijas adyacentes. Para los au-
tores que sostienen su crigen miogeno, ellas son intermedias, entre
la célula gigante multinucleada y los micblastos atréficos. Existen
en los nodulos més completos células grandes, irregulares, de pro-
toplasma obscuro, de tendencia baséfila, con 5 6 7 nuaelees que se
tifen vivamente con su nucleclo. Su ntmero es variable; a veces
el nodulo estd constituido totalmente por ellas.

Lo tipico del nddulo es: la masa fibrilar necrética del centro,
las células irregulares y las células gigantes (2').

Se agrega ademas un discreto aflujo leucocitario, linfocitos, plas-
macélulas, polinucleares neutrofiles, segim Clawson (2°) a veces
tan abundantes hasta simular un absceso cerrado, que puede alter-
nar en el miocardio con el tipido nidulo de Aschoff.

Entre ambos existen variedades intermedias.

Para este autor el nédulo no es patrimonio exelusivo de la mio-
carditis reumatica; se halla en endocarditis bacterianas no reumé-
ticas, en la escarlatina, sifilis ¢ infecciones meningococecicas. Si pen-
samos en la reproduceién experimental de esta unidad anatdémica,
nos asalta una duda sobre su exclusividad patogénica. No siempre
se encuentra gigantoblastos en los nddulos; tal acontecié en algunos
de nuestros casos, el publicado por Brachetto Brian y Bettinotti (3).

HISTOGENIA DEL MODULO DE ASCHOFF

Aschoff considera a las células tipicas que llevan su nombre,
de origen conjuntivo. Para Whitman y Batslake, ellas derivarian
de las eélulas musculares, haciéndolo de dos mamneras: por degene-
racion de los elementos existentes o por su regeneracion.

En algunos casos sugiere la idea que el proceso pueda iniciar-
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se por un mintseulo infarto que Coats y Coombs también han des-
cripto en los nédulos de Maynet (%),

Segtin Letulle y Weil (%), el virus reumético irrita mds pro-
fundamente la célula contrctil que la conectiva.

La célula miocardica es transformada en voluminosa célula gi-
gante, y luego en una serie de elementos michlésticos congregados
en forma de islotes tipicos durante un tiempo.

La participacion del tejido intersticial es de lo mds evidente;
las zonas de esclerosis miceardicas alterman eon los focos inflama-
torios nodulares reumaticos, pero compuestos estos tltimos, segin
los autores, por elementos miobldsticos. Estas lesiones subagudas
agregadas a las de esclerosis demuestran la evolueion por repuntes
evolutivos.

DI1AGNGSTICO DIFERENCIAL

El nédulo de Aschoff difiere del mddulo actinomicdsico, del
tuberculoso donde las células miocArdicas no tienen ninguna parti-
cipaeion (22).

La miocarditis subaguda gigante celular sifilitica tiene su ci-
clo complete y superponible a la carditis reumatica.

Los nédulos mioblasticos luéticos mas nocivos, mas acentuados,
de aceion destructora méas pronunciada para el musculo.

Las lesiones reuméticas tienen un eardeter mas rapidamente re-
oresivo. La accion esclerosante, es de mayer intensidad en la sifilis
y un cardcter que no falta en la miocarditis sifilitica *es la coexis-
tencia de’’ nodulos foliculares gomosos que evolucionan entre los
focos de ““miccarditis micbldstica’’ o sembrando a distancia en ple-
no miocardio normal.

Pasamos a relatar nuestras observaciones que pudieron ser se-
onidas del estudio anatomopatoligico. La caractevistica de presen-
tar cuadres de suma gravedad y anatomopatolégicamente lesiones
miocardicas, les confieren cierto interés.

Caso N.° 1.—J. 0., 14 anos. Historia 62, libro [V,

Ingresa el 24 de diciembre de 1924 (Antecerentes desconocidos).

La enfermedad actual se inicia con tumefaccion y dolor en ambos ro-
dillas y lumbalgia. Ha tenido cefaleas. Una semana atrds se le hinché
la rodilla izquierda. Ingresa sin presentar lesion cardiaca.
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El 29 de enero aparecen signos de intolerancia por el salicilaio de
sodio, urticaria, ete. Se suspendié la medicacién.

El 31 de enero, repunte febril, poliartritis. Se administra nuevamen-
te salicilato, aunque persiste el eritema.

Corazén: Doble soplo en mitral, los {onos restantes muy apagados,
frotes en toda el area cardiaca. Pulso frecuente, 120 por minuto. Higado
grande, su borde inferior llega hasta la linea umbilical.

Tratamiento: Salicilato, digitalina, bolsa de hielo en la regién pre-
cordial. Aparecen crisis lipotimieas, gran dolor precordial, disnea intensa.

Examen de sangre (4 de febrero): Glébulos rojos, 3.900.000; glébu-
los blancos, 10.312; neutréfilos, 67; monocitos, 2; linfocitos, 305 hipoci-
tocromia.

Febrero 6: Mejorado el estado cardiaco. Higado sc palpa un dedo
bajo el reborde costal .

Aparece pleuresia serofibrinosa en la base izquierda, luego en
la derecha. El liquido es de ecardcter inflamatorio.

El nifio ha tomado diariamente 8 grs. de salicilato de sodio, por boea,
1 gr. en inyeccién endovenosa (0.50 X 2).

Marzo 9: Area cardiaca grande, sinfisis pericirdica, no hay despla-
zamiento de la punta. Soplo sistélico en mitral segundo tono pulmonar
acentuado.

Marzo 14: A pesar del tratamiento, nuevo repunte reumitico: artral-
gia, fiebre, aparecen nédulos pequeiios, dolorosos, blanquecinos, sobre las
apofisis espinosa y occipital (puntos de apoyo). Los ataques febriles y
las manifestaciones poliarticulares se hacen cada vez més frecuentes a pe-
sar de la medicacién salicilada continua. El tratamiento ténico cardiaco
con digitalina es incapaz de corregir los fenémenos de insuficiencia ear-
diaca, los fenémenos pulmonares se acentfian también en cada ataque. Ter-
mina en asistolia inflamatoria; congestién y edema de pulmén.

Autopsia (Protocolo 1922) : Fallece el 6 de julio de 1925.

Diagndstico: Sinfisis total de pericardio. Dilatacién total de eavida-
des de corazén. Endocarditis mitral y adrtica, congestién y edema pul-
monar. Congestién y degeneracién grasa de higado. Congestién renal.

Corazén : Pericardio adherido por seudomembranas organizadas al plas-
trén, diafragma y pleura. Hoja parietal muy espesada e intimamente
adherida a la visceral por adherencias resistentes muy dificiles de des-
prender.

Corazéon de tamanio aumentado. Ventriculo dilatado, de pared algo
espesada. Mitral nacarada, de bordes rugosos, por encima de la insercién
de los pilares se encuentran unos pequeios brotes. Ventriculo derecho di-
latado, pared espesada.

Pulmonar normal, aorta lisa, las valvas posterior y externa presentan
pequenos brotes.

Tiroides aumentada de volumen.

Estudio microscopico: Preparacion 28.470.

Corazén revestido por nna capa de tejido neoformado con vasos di-
latados y un tejido conjuntivo mixomatoide; entre los vasos, tejido de
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granulacién; grandes mononucleares y muchas células linfoideas airede-
dor de los vasos. También llama la atencién en la vecindad de algunos
vasos ciertos grupos celulares polimorfos, ecélulas plasmiéticas, linfocitos
grandes y chicos, algunos histiocitos. Por.debajo de esta capa se ven fi-
bras musculares bastante bien conservadas, separadas por algunos islotes
de tejido conjuntivo con escasas células; pero entre las que se nota algn-
nos elementos grandes. Mds profundamente se hallan otrvos islotes mas
concretos de células irregulares, formando nédulos de Aschoff sin célula
gigante.

La presencia de restos de fibra cardiaca en el nédulo es algo tipico
de esta unidad anatémica . '

Caso N.° 2—E. C., 6 anos. Historia 46, libro V.
Ingresa el 6 de marzo de 1929

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia. En el me-
dio ambiente una tia bacilosa.

Desde hace dos meses notan que la nina decae cada vez mas, pali-
dece, se vuelve inapetente, abandona sus juegos. Tiene tos seca, persis-
tente, fiebre, fatiga.

En sus antecedentes no se hace referencia a dolores articulares, mial-
gias, ete., a pesar de la insistencia sobre este punto.

BEstado general deficiente. Pesa 14 kgrs. 700, mide 1m. 05. Facies pa-
lida, anisocorea I. > D.; nariz con ligero coriza. Hipertrofia de amig-
dalas, eriptas marcadas

Aparato circulatorio: Regién precordial levantada. Punta en el guinto
espacio intescostal, 1 em.5 por fuera de la linea hemiclavicular.

DH = Sems.5; DV = 7 ems., soplo sistélico, prolongado, suave
en mitral, con propagacién a la axila y al foco tricuspideo.

Tonos aérticos débiles; segundo tono pulmonar reforzado.

Pulso regular, ritmico, igual, taquicirdico, 120 por minuto (con tem-
peratura normal). Presion arvterial: Mx., 9%%; Mn., 5. Higado gran-
de, borde superior reborde de la cuarta costilla, se palpa a 4 dedos bajo
el reborde costal. Bazo, no se palpa.

Tratamiento: Salicilato de sodio, 4 a 6 grs. diarios. Septicemine intra-
muscular, digitalina.

Marzo: Hemocultura: negativa.

Andlisis de sangre: Glébulos 10jos, 3.700.000; glébualos blancos, 8.750;
hemoglobina, 50; neutréfilos, 59; monocitos, 4; linfocitos, 36; hipocito-
cromia, acitocromia.

Bl bazo se hace palpable. Temperatura en los primeros dias, llega-
ba hasta 38° y 39°. Se hace apirética luego.

Se practica la amigdalectomia.

Abril 28: De alta, aumenté de peso 1.600 grs., se halla apirvétiea, pul-
s0 100 por minuto. Continta con el salicilato.

Mayo 14: Conceure al Consultorio Externo, no ha tomado el salicilato.
Hubo pequeiios doloves avticulares, rodilla, tobillo y luego torticolis.
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Reingresa el 17 de mayo con dolores articulares, nuevamente fiebre,
taquicardia, arritmia, mal estado general.

Julio 1.°: A pesar de la digitalizacién y reposo continta taquicirdica.
Corazén grande, doble soplo sistélico en mitral, apagamiento del segundo
tono aértico; segundo pulmonar reforzado.

Julio 12: Disnea, intensa, fiebre, adinamia. Bronconeumonia. Higado
grande. Fallece.

Autopsia: Protocolo 7.112.

Diagnostico: Congestion y edema del l6bulo pulmonar superior dere-
cho. Broneoneumonia seudolobar del I6bulo medio. Hepatizacién roja de
ambas bases. Tumefaceion turbia del miocardio y esclerosis. Endocarditis
subaguda mitral, tricuspidea y adrtica. Degeneraciéon grasa del higado. Pe-
ricardio normal.

BEstudio histolégico: Preparacion 25.153. Inclusion 10.320.

Se ven algunos nédulos subendocdrdicos sin células gigantes.

BEn general escasos nédulos. Infiltracion en las vdlvulas bien eviden-
te con espesamiento. (Preparacion 25.152).

(Caso N.° 3—F. A., 10 anos, rusa. Historia 56, libro V.

Ingresa el 24 de abril de 1929.

Aparentemente primer ataque de reumatismo. Comenzé hace 18 dias
con un dolor pungitivo en el muslo derecho, fiebre 385 a 39°, disnea que
duré hasta la fecha no obstante haber desaparecido los otros sintomas a
los pocos dias. Medicacién salicilada, mal seguida por intolerancia.

Cuatro dias atrds sinti6 un dolor en la regién precordial con irradia-
cién al brazo izquierdo, la fatiga se acentué y reaparecié la fiebre. Du-
rante este tiempo la palidez se hizo méas pronunciada.

Ingresa el dia 24. Pesa 28 kgrs. Mide 1 m. 37.

Pulmones por detrds: Submatitez en la base derecha, que se inicia
entre séptima y octava dorsal, asciende hasta el dngulo del omoplato. Se
ausculta en esta zona rales crepitantes, soplo espiratorio suave.

Por delante: Traube libre, espiracién soplante, algunos rales disemi-
nados.

Aparato ecirculatorio: Corazén: punta en quinto espacio intercostal
1 em. fuera de la linea hemiclavicular.

DH = 105 mms.; DV = 85 mms.

Soplo mitral holosistélico, que tiene en su comienzo cardcter de arru-
llo de paloma, tiene propagacién a la axila y otros focos cardiacos. Se-
gundo tono pulmonar acentunado. |

Pulso regular, ritmico, igual, frecuente, 108 por minuto. Presién ar-
terial: Mx., 9; Mn., 6.

Higado: Borde superior en quinto espacio intercostal; inferior un
dedo bajo el reborde costal; mide 12 cms. en la linea hemiclavicular., Es
indoloro a la palpacién.

Dos dias de reposo y tratamiento salicilado, se balla mas aliviada.
Temperatura médxima, 38°.

Abril 28: Intenso dolor epigistrico, fiehre 39°S.
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Al dia siguiente, palidez marcada, disnea, 44 respiraciones por minu-
to. Pulso, 120. Presién arterial: Mx., 10; Mn., 5. Temperatura, 38°

Adinamia profunda.

Corazén: No existen puntos dolorosos en trayecto del frémico. La
punta se palpa en el cuarto espacio percutiéndose dos dedos mis abajo.
Area cardiaca grande.

DH =14 ems.; DHD4 = 1z; DHY = 915,

Se ausculta frotes en todo el drea, los tonos cardiacos estan muy
alejados.

Higado agrandado, mide 145 mms. en la linea hemiclavicular.

Tratamiento: 5 grs. salicilato de sodio por boea, 1 gi.20 endovenoso
7 4 ers. por via rectal. Digitalina.

Abril 30: Arvea cardiaca ensanchada transversalmente, D H = 165
mms.; a nivel del pediculo, 75. Signo de Rotch, positivo.

Sin embargo se percibe mejor los tonos cardiacos y el soplo mitral.
Clinica y radiolégicamente existen signos de derrame pericardiaco.

Examen de sangre: Glébulos rojos, 3.900.000; glébulos blancos,
14.060; hemoglobina, 50; neutréfilos, 66; monocitos, 2.66; linfocitos, 31.

Mayo 1.°: Se halla mejor subjetivamente. El mismo dia, a las 23
horas, fallece haciendo el cunadro de edema agudo de pulmén.

Autopsia: Protocolo 7.029.

Diagndstico: Pancarditis reumdtica, edema pulmonar y congestion ac-
tiva de pulmén; higado y rinones congestionados.

Laringe y triaquea llenos de exudado espumoso.

Pericardio espesado, 300 grs. de liquido, hojas parietal y viseeral con
placas fibrinosas en via de orgamizacién en toda la superficie, dando el
aspecto de panza de buey con sus vellosidades.

Miocardio algo pélido. Pulmonar mitral y trictispide con granulacio-
nes muy pequeiias unidas en cadenitas finas. En el seno de las sigmoides
y pulmonar, puntos hemorrigicos.

Estudio histolégico: Inclusién 10.320. Preparacion 124.852.

Nédulos tanto subendocardicos como en pleno tejido muscular muy
caracteristico, algunos con sus células gigantes.

Caso N.° 4—V. G., 15 afos. Historia 94, libro V.

Ingresa el 20 de noviembre de 1929.

BEs el primer ataque de reumatismo aparentemente. Sufrié a veces
de anginas leves a las cuales no daba importancia.

Un mes atrds tuvo angina con fiebre, 39", que duré tres a cuatro
dias. A las dos semanas, artralgias, disnea de esfuerzo, que fué intensi-
ficindose, persistiendo aiin en reposo absoluto en estos dos ultimos  dias,
durante los cuales se le administré salicilato.

Ingresa por la Guardia con gran dolor en la region precordial, que
se irradia en el brazo izquierdo. Disnea, gran taquicardia y artralgias.

Medicacién de urgencin: Digalena endovenosa, salicilato, hielo en la
region precordial.

El estado actual vevela lo siguiente:
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Buen estado nutritivo. Pesa 48 kgrs. Mide 1 m.52.

Piel cubierta por abundante transpiracién de olor agrio. Articula-
ciones dolorosas. Facies palida y ansiosa. Dientes en malas condiciones
de aseo y conservacion; focos supurados. Amigdalas llenas de exudado;
faringe roja, con mucopus en la pared posterior .Cuello: latidos visibles
en las regiones carotideas, yugulares ingurgitadas.

Aparato circulatorio: Corazén, region precordial levantada, sin pun-
tos dolorosos a la palpacion. La punta late en el quinto espacio inter-
costal, en la linea axilar anterior, D H = 18 ems.

e = A

Tonos sumamente débiles, salvo el segundo pulmonar v adrtico.

[, G e e e S S e i e v )

Figura 1: Inclusién 11882, Preparacién 28170/71

Pulso regular, 1itmico, igual, taquicirdico. Presién arterial: Mx., 10.5;
Mn., 6.

Pulmones: Signos de corticopleuritis, base izquierda.

En el abdomen se percibe netamente frotes en la regién supraumbi-
lical. Higado: 4 dedos bajo el reborde costal.

Tratamiento: Salicilato de sodio, 7 grs.; digitalina en total, 65 gotas
en fres dias. El pulso baja a 60-70 pulsaciones por minuto. Se produce
arritmia por extrasistoles; al quinto dia es presa de un intenso y angus-
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tioso dolor precordial, disnea, auscultandose frotes pericardicos. Frénico no
doloroso. Pulso, 100 por minuto.

Diciembre 5: Derrame base izquierda. Se extrae liquido serofibrino-
so con caracteres propios de inflamatorio.

Corazén: Soplo sistélico en mitral propagado a la axila, frotes peri-
chrdicos. Persiste la bradicardia a pesar de haber suprimido la digitalina
(56 por minuto).

Existe gran intolerancia por el salicilato atin propinado en las formas
més recomendadas, con bicarbonato solo o bicarbonato y limonada citrica.
Recibe s6lo 2 grs. por boca, 4 por enemas.

Figwra 2: Inclusién 11882, Preparacién 28176/71

Diciembre 13: Fiebre, 39°. Gran excitacién, zumbido de oido, aluei-
naciones. Inapetencia, astenia, lengua seca, ligero edema de miembros in-
feriores, persiste la bradicardia, estando la enferma con fiebre y sin di-
gitalina.

Andlisis de orina: Acusa urobilinuria intensa, normal en el resto. Urea
en sangre, 0.37 %e.

Aparecen fenémenos de congestién y edema pulmonar. Mallece.

Autopsia (Protocolo 2.786): Pancarditis reumatica, pleuresia seroti-
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brinosa. Congestién y edema pulmonar, higado moscado, congestion y de-
generacién grasa de rifiones.

Corazon aumentado de volumen, hoja parietal del pericardio adherida
a pleura se desprende facilmente, no asi la visceral que se desprende con
dificultad, dejando una superficie rojiza. Cavidades izquierdas levanta-
das. Mitral con granulaciones cuyo mayor tamaiio es el de una cabeza
de alfiler; existen otras més pequefias.

La vélvula es insuficiente; no hay estrechez. Aorta con algunos gra-
nulaciones en las sigmoideas vecinas al nédulo de Arancio; el resto del
vaso normal.

Corazon derecho dilatado. Miocardio delgado extremadamente blando
y friable.

Estudio histoldgico: Inclusion 11.882. Preparacién 28.769 - 71 (figu-
ras 1-2).

Pericardio con exudado fibrinoleucocitario ya en organizacién, el
misculo por debajo con tumefaceion turbia de las fibras musculares.
Los fasciculos conjuntivos que segmentan el miocardio presentan exudado
monocelular y linfocitos, grandes mononucleares, aigunos leucocitos y cé-
lulas plasmaticas. Es sobre todo alrededor de los vasos grandes que este
exudado se hace mis evidente, entonces penetra entre los bracecillos muscu-
lares en forma difusa y no formando nédulos.

Preparado 2.887: Tiene nddulos extensos con atrofia de las fibras
musculares y sustitucion de éstas por tejido fibroso rico en ecélulas pe-
queiias, con vasos dilatados y vasos de nueva formacién, hay gran niimero
de linfocitos y células plasméticas; algunas veces estos elementos estén
formando pequefios climulos.

Las fibras museunlares a veces desprovistas de nicleo aparecen hincha-
das, irregulares, vacuolizadas, sin el menor vestigio de estriacion o sub-
divididas en una serie de filamentos de aspecto fibrinoide. En medio del
tejido de esclerosis, mds o menos rico en fibroblastos de todo tipo, se
mezelan con las c¢élulas de exudado antes enumeradas linfocitos plasma-
celulares. Entre los restos de las fibras musculares en vias de reabsorcién
encontramos células mononucleadas unidas entre si que parecen constituir
una célula gigante.

Preparado 28.871: Presenta las fibras musculares mejor conservadas.

Caso N." 5—C. B., 13 amnos. Historia 61, libro VI.

Ingresa el 6 de agosto de 1931.

Antecedentes de una hermana que fallece a los 14 afios por afeceién
cardiaca, de origen reumitico.

La enfermedad actual se inicié en junio 22 de 1931, con fiebre 38°5
y angina. A los seis dias se hallaba bien y concurrié a clase. El dia 9
de julio, nuevametne fiehre, dolor en todo el cuerpo, oliguria y orina san-
guinolentas. No hubo edemas. El andlisis efectunado demuestra que existié
una glomerulonefritis.

El dia 21, hemiplejia con pardlisis facial del mismo lado. Ingresa el
1.” de agosto.
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Nifia obesa, pesa 85 kgrs. Llama la atencién la disnea, 56 respira-
ciones por minuto, nada de particular en pulmones.

Aparato cireulatorio: Corazon: drea cardiaca aumentada.

DH = 135 mms.; DA = 4 c¢ms. Tonos muy alejados. Pulso igual,
ritmico, taquicdrdico, regular, 116 por minnto.

Temperatura: 37°5 a 38° por las mailanas; por la tarde, 39" a 39"5.

Tratamiento: Septicemine. Digitalina.

Bxamen de sangre: Glébulos rojos, 3.000.000; glébulos blancos,
15.932; neutréfilos, 75; monocitos, 2.33; linfocitos, 22 hipocitocromia.

Orina: Sin elementos patolégicos.

Ha tomado 105 gotas de digitalina, el pulso continda entre 100 y 130
por minuto. Algunos extrasistoles.

Area cardiaca sumamente grande, D H = 17 ems.; DHD = 3.5;
DHI =: 15.5.

Tonos alejados. Soplo sistélico en mitral, con propagacién a axila.
No hay signos de derrame ni clinica ni radiolégicamente. Disnea con que-
jido espiratorio, sin otra particularidad en el aparato respiratorio. Ningu-
na molestia subjetiva. Lengua seca con fuliginosidades.

Ademis del tratamiento con leucotropina se le administra salicilato
de sodio.

Agosto 29: Bl exzamen de orina informa: urobilinuria y sales biliares.

Hemocultura: Negativa.

Septiembre 3: Bl estado infeceioso se acentin. Fenémenos pulmo-
naves, disnea intensa, tos seca, rales crepitanies y roncus en la base de-
recha, luego se extienden a ambos pulmones. Se auscultan algunos frotes
en la base del corazon.

El tratamiento salicilado fué muy mal tolerado, se recurrié a la via
endovenosa y via rectal por cnema Murphy.

Clinicamente se diagnosticé: panearditis reumatica, bronconeumonia,
hepatitis.

Se pensé al principio en una endoearditis maligna injertada sobre
una antigua lesién reumatica, con cmbolizacién en cerebro y rinén. Fa-
llece el dia 5.

Protocolo 7.838.

Diagnéstico: Bronconeumonia del pulmon izquierdo, congestion y
edema del 16bulo superior derecho, bronconeumonia en el inferior.
Hipertrofia y dilatacién del corazon dervecho, endocarditis mitral margi-
nal, endocarditis aértica, degeneraciéon grasa del miocardio, higado mosea-
do, congestion e infarto del rifién izquierdo, netritis en el derecho.

En la desripeion del corazén, dice:

Pericardio enormemente aumentado de tamano. DH = 15 ems.;
DV = 14, sus dos hojas soldadas dificiles de desprender. Auricula 2~
quierda grande. Las granulaciones del tamafio de un grano de mijo a
un punto de alfiler en mitral y aorta.

Miocardio, violeta amarillento.

Estudio histolégico: Inclusion 12.562. Preparacion 20421 al 23.

El examen microseépico demuestra un estado intlamatorio agudo que
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toma el endo, mio y pericardio en este tultimo se trata de una flogosis
exudativa difusa con neoformacién de capilares y fibras conjuntivas con
espesamiento muy marcado de serosa.

En el miocardio se nota una gran cantidad de nédulos de Aschoft
formados por cimulos leucocitarios, entremezelados con células plasmaticas
eosinofilas y otras células de mayor volumen, de niucleo c¢laro, a veces
en segmentacion. Estos focos se hacen en torno de eapilares sanguineos,
tienen sus prolongaciones que disocian las fibras musculares.

Existe neoformacion de capilares en los espacios interfasciculares y
células diseminadas con las mismas ecaracteristicas que las que constituyen
el nédulo de Aschoff.

Existe una abundancia extraordinaria de formaciones nodulares ti-
picas.

El endocardio tiene caracteristicas semejantes al pericardio. En con-
junto da la impresion de un proceso agudo pancarditis de evolucién ri-
pida.

Caso N. 6.—Nos fué cedido en el Instituto de Anatomia y Fisiologia
por el Prof. J. Llambias. Pertenecia al Servicio del Prof. Castex.

A. O. P, de 15 anos. Fiebre reumatica a los 7 afos, tuvo tres reci-
divas en épocas alejadas de 30, 60 y 90 dias de duracién.

~

Figura 3: Microfotografia N.° 33

o

3. Preparacién 27715/19. Inclusién 11385
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Ingresa con fiehre, decaimiento, arfralgias. Facies ansiosa, clanética,

ortopnea, 50 respiraciones por minuto, expectoracion rosada y espumosa.

Pulso taquicdrdico, 120 por minuto, ritmico poco amplio.

Corazén: Frémito presistélico mas marcado en la zona mesoventricu-

Jar, arvea cardiaca muy aumentada sobre todo transversalmente. Soplos

en todos los tocos.

Es dificil localizar el tipo de lesion. No hay frotes.

Submatitez de ambas bases, con rales erepitantes en toda su drea pul-

monar.

Se diagnostica edema agudo del pulmén . Fallece. La autopsia in-

forma:

Figura 4: Mierofotografia N.° 3254, Preparacion 27715/19. Inclusion 11385

Pericarditis renmatica, estrechez mitral, entisema, congestion y ede-

ma pulmonar, congestién hepatoesplénica.

Las microfotografias 3.253 y 3.254 corresponden al enfermito, la

primera con su nédulo tipico en pleno miocardio interrumpiendo las ti-

bras musculares; se ve parte de ellas degeneradas.

En la segunda, con mayor aumento, se ve las tipicas células  casi

ro

gigantes con los caracteres conocidos.

Nora.—Con gran sentimiento y gratitud rvecuerdo al Prof. Joaguin Llam-
bias, que me asesorGd en este trabajo,
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No solo fué el sabio que vivié consagrado a la investigacién cientifiva con
fervor, con desinterés, sino que repartié su saber prodigandose siempre para
ayudar y guiar en trabajos que se realizaban dentio y fuera de su Imstituto,
haciéndolo siempre en una forma tan agradable por su bondad y sencillez.

('ONSIDERACIONES SOBRE LOS CASOS OBSERVADOS

Los cuatro primeros casos tienen las siguientes caracteristicas:

1.2 Presentan el cuadro de la hiposistolia inflamatoria febril,
que se inicia con la insuficiencia del ventriculo izquierdo (2°) por
miccarditis reumatica. Con disnea intensa, a veces sin pericarditis
como el segundo caso, precordialgia, cardiomegalia. alejamiento en
los tomnos que impide a veees percibir un ritmo de galope o el tipo
de sople; taquicardia, a veces con arritmia. Hepatomegalia.

2.° Antecedentes reumaticos no siempre claros, evolucion apa-
rentemente rapida con pocos intervalos de mejoria. El quinto caso
hizo una forma recurrente, tuvo intervalos largos.

3.2 Afecciones pulmonares en parte debido a la misma fichre
reumdtica, corticopleuritis, pleuresia serofibrinosa, congestion pul-
mcnar y el edema agudo del pulmén en los enfermitos tercerc y
sexto. Para Gallavardin, el brote reumatico evolutivo puede mani-
festarse por accesos de edema agudo de pulmon.

No debemos olvidar que existié en nuestros casos falla de ven-
triculo izquierdo que pudo haberlo motivado.

4> Escasa o ninguna influencia del tratamiento salicilado, t3-
nice cardiaco, ete. Aparecen nuevos repuntes en pleno tratamiento.
Lla marcha hacia la asistolia es inexorable.

5. El estudio anatomopatologico ha revelado en los seis casos
lesiones miocardicas de cuya importancia nos hemos ocupado en el
capitulo pertinente,

6. El segundo y quinto casos pudieron ser tomados al ingre-
~sar por una endocarditis infecciosa; la hemocultura. fué negativa.

La esplenomegalia aparecié en el ltimo brote evolutivo en uno de
ellos. Instituimos en estas circunstancias siempre tratamiento sali-
cilado. La anatomopatologia revels lesiones tipicas en ambos.

A este grupo podemos oponer otro mis numeroso seguido por
nosotros, que serd motivo de un trabajo aparte.
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Tratados en la misma forma algunos que llegan a nosotros ya
llevando sus lesiones cardiacas varios afios sin tratamiento. He-
mos conseguidoe aparentemente enderezarlos con el tratamiento to-
nico cardiaco y salicilato de sodio. Se practico la supresion de fo-
cos sépticos en todos ellos.

De la comparacion de ambos grupos surge la duda sobre la ac-
cién del salicilate de sodio, como sefialan varios autores, entre ellos
iiam =(28).

; Bl salicilato de sodio acttia sobre el proceso inflamatorio del
corazén? ; Yugula los nuevos repuntes de reumatismo cardiaco evo-
lutivo?

Es en general arriesgado sacar conclusiones por la forma de
reaccionar al tratamiento. Los resultados son distintos porque el
proceso afecta en grados distintos al miocardio sin que entre en la
ecuacion el factor terapéutico.
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Maternidad del Hospital Pirovano — Servicio a cargo del Prof. Boero

El recién nacido “‘grande”

por el

Dt. Catlos Catrefio
Libre docente y Jefe de Clinica de la Facultad

Entre los 1.540 nifios bien seguidos en el estudio estadistico
de la Maternidad del Hospital Pirovanc, durante el ano 1931, des-
tacamos 137 con un peso de nacimiento igual o superior a 4.000
eramos (8.89 % ) ;15 con mas de 4.500 grs. (1.23 %) ; 1 de 5.800,
y 1 de 6.650 grs.

Para clasificarlos como fete grande, o mejor, como recicn nd-
cido grande, de acuerdo a lo que se acepta corrientemente (Alphand,
Moisnard, Drouet, Laur), hemos tomado como umbral 4.000 grs.
de peso y anotamos los que alcanzan y superan ese limite.

En Buenos Aires, los contados trabajos de esa indole, muestran
que el promedio del peso del recién nacido a término es de 3.259
(3.310 los varcnes y 3.193 las mujeres), segin Navarro, y de 3.385
(3.441 y 3.323, los varones y mujeres, respectivamente), segin Ca-
ravias, que lo estudia en 10.000 nifios nacidos en la Maternidad
del Hospital Alvear. En Rosario de Santa Fe, seein Rueda (1),
¢l promedio de peso obtenido en 127 recién nacidos, en su primer

dia de edad, es de 3.147 ars.

Anotemos para comparacién, que en Paris (Hospitaies), ese
promedio es de 3.250 (Vignes), en varones y mujeres; en Aus-
tralia es de 3.610 y 3.429 (Robertson); 3.494 y 3.428, en Fila-
delfia, segtin Griffits y Gittings.

Pero estas cifras medianas, son obtenidas entre otras que van

(1) Rueda.—Contr. al est. fisiol. del recién nacido, ¢ Avchivos Latino -
Americanos de Pediatria’’, 1928, pig. 210.
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de 2.500 (seudoprematurc de Rouvier) a 4.500, de observacion fre-
cuente y atn otras extremas de 1.700 a 6.000 grs., en casos que
pueden considerarse normales, sin factores patologicos anteriores y
con ninos viables (Vignes [?]).

Estas variacicnes fisiol6gicas del peso del recién nacido a tér-
mino, se mueven dentre de limites bastante amplios y estan con-
dicionadas por factores raciales v constitucionales de los padres,
v por causas fisioldgicas e higiénicas. En algunos paises, en que
cireunstancias externas la favorecen, la raza blanca da un alto p.o-
medio de peso de los recién nacides: 3.520 (Australia), 3.3585 (...
gentina) y 3.400 (Estados Unidos), promedio que disminuye eil
este ultimo pais, en los recién nacidos de raza negra.

El peso promedio de las varones es mayor que el de las nifas;
entre los recién nacides ““grandes’’, por arriba de 4.000, abundan
los varones: 383 varones para 161 mujeres (Alphand), para Laur
(arriba de 4.500), 62 varones y 32 mujeres, lo que también con-
firmamoes en nuestros 17 cascs, 13 varones y 4 mujeres.

De acuerdo a la repetida experiencia de las Maternidades, se
admite que la talla y corpulencia de los padres origina con fre-
cuencia nines largos y de gran peso.

La multiparidad de la madre parece influir en el mayor peso
v talla del recién mnacido, ‘‘como si la aptitud para la maternidad
se desarrollara con el mayor ntumere de hijos™ (Tarnier), lo que
vesulta elaro estudiando los recién nacidos grandes.

En nuestros 137 de mas de 4.000 grs., 39 eran hijos de pri-
merizas y 98 de multiparas.

En los 17 nuestros, de mas de 4.500 grs., silo 1 era el primer
hijo v los restantes lo son de grandes multiparas, de 6, 6, 9 hijos.

Se acepta que después de la 8. -9.* gestacién se produce un
efecto contrario: ¢l peso inicial de los siguientes hijos disminuye.

La edad materna ha side también tenida en cuenta y de su
estudio se infiere que el peso de nacimiento aumenta con aquélla
hasta les 29 anos para disminuir luego (Heceker), con exeepeiones
causadas por la multiparidad o por la influencia desfavorable de
gestaciones muy proximas y algunas otras causas dificiles de ex-
plicar.

Halban sestiene que los hijos nacidos cerca de la menopausia
SOn Mas vieorosos.

(2) Vignes—Phisiol. de 1'embryon et du foetus. In Roger et Binet, to-
mo IX,
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En la India, sin embargo, a pesar del gran nimero de madres
muy jovenes, el promedio de peso del recién nacido se mantiene
en 3.250 grs. (Curjel).

Slobozianu y otros han hecho la contraprueba: madres mene-
res de 20 afios dan 42.7 % de hijos de menos de 3 kgrs.; ese por-
centual es de 31.5 en las de 21-29 afics, y solo de 24 % en las
de 30-39 afios, para subir de nuevo a 42.8% en las mayores
de 40 (3).

(ferschenson scstiene que les nifios mas fuertes son los hijos
de mujeres de 30 a 35 afios y que el intervalo entre los partos es
factor que gravita en el peso del recién macide; el mas favorable
resultaria el de 3 a 5 afics, de acuerdo a la experiencia del Ins-
tituto Maternal de Odesa, y
para la racionalizacién de la precreacion.

La edad puberal materna influye también en el peso del recién
nacido (Warnich), el que resulta maycr cuanto mds precoz es

r que recomienda sea tenida en cuenta

aquélla.

Las favorables condiciones cconémicas y morales que se ftra-
ducen en una vida higiénica de la futura madre, son capaces de
influir en el aumento del pesc del recién nacido, o mejor dicho,
en su no disminucién. Nos referimos al bienestar meral y fisico,
alimentacién apropiada, ete., pero en especial a la supresion de la
fatiga de un oficio pesado, o el acimulo de trabajo que representa
para la mujer proletaria ‘“el dwrc oficio de ser madre’’, esposa y
doméstica a la vez, realizando en el hogar una tarea mucho mds
agobiadora que si s6lo trabajara ccmo obrera de fabrica.

Prochownik aconsejaba, en casos de estrechez pelviana, evitar
en lo posible el erecimiento exagerado del feto, con la disminucion
en la raciéon diaria de agua e hidratos de carbono. Muchas veces,
a pesar del ayuno, nace un nino floreciente, enorme. Parece que
en ciertas cireunstancias, un régimen alimenticio copioso de la fu-
tura madre es capaz de favorecer el nacimiento de un nino grande,
pero otras, por el contrario, éste no aprovecha la sobrealimentacion
y el reposo maternos.

Hoy se acepta que la alimentacién no influye, o lo hace ape-
nas, en el peso del recién nacido, salvo el caso que la racion dia-
ria minima de albGminas y grasas, esté en la madre y durante
largo tiempo, por debajo de le suficiente. No es necesario insistir

(3) “Zentralbl, fiir Kind."’, 1928, 146.
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en la importancia del reposo, pues basta recordar la prueba cas?
experimental de Pinard: durante un ance fueron examinados en la
Maternidad Baudeloeque, después de reposo de 15, 30 y 45 dias,
tres grupos de madres: el promedic de peso del recién nacido fué
de 2.918, 3.145 y 3.222 grs., respectivamente. Atn los nacidos con
peso normal, hubieran nacido con uno mayor, de mediar el reposo
oportuno que la legislacion del trabaje exige hoy en la mayoria de
los paises civilizados para las obreras gestantes.

Los recién nacidos grandes, que hemos deseripto, son los nor-
males,

Pero los hay también anormales, atribuides principalmente a
la sifilis, ya que muches especialistas aceptan como heredoluético,
todos o ecasi todos los recién nacidos grandes, que pasan de 4.500 -
5.000 ers., con placenta de 800 a 1.500 grs. ‘‘Cada vez que un
nifie, nacido de padres de talla normal, aleance tal peso, hay que
suponer la sifilis y rastrearla’ en el nifio, ¢n la madre y en la
placenta (Rudaux y Montlaur).

Otras veces puede ser atribuido e lgran peso del nifio a un
trasterno del metabolismo como la hiperglicemia de las diabéticas.
Y las gestantes que comen sobreabundantemente tienen hijos muy
pesados: segtin Demelin, los albuminoides actiian en ellas como el
azticar en las diabéticas.

Finalmente, se acepta que hay recién nacidos grandes por so-
bremadurez, por haber depasado, in 1tero, el término normal de la
gestacién. Para von Winckel, 72 % de los recién nacidos que pesan
mas de 4.500 grs., son sobremaduros y presentan un exceso de ta-
lla. De Lee, describe los sobremadurcs como nifios que tienen hae-
s0s pocos maleables, cabeza grande, con eminencias parietules sa-
lientes, con fontanelas y sutwras poco reductibles, tejido muscular
y celuloadiposo firme. Para Reed, de Chicago (%), no es el peso
(signo de nutricion actual y que puede aumentar en tan variadas
maneras antes como después del parto) sino la talla, que indica
el grado de madurez, siendo como cs, indice de lo que fué la asi-
milacion durante la gestacion.

Depasado el limite de asimilacién, los materiales sobrantes son
puestos en reserva.

El parto de que mnacen, es laborioso y el desarrollo ulterior,
anormal.

(4) Citados por Vignes.
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Por el contrario, Pinard ensenaba que no hay signo patogno-
monico de la sobremadurez y mas atn, que la gestacion prolongada
es mmposible. La tesis argentina de Obiglio (°), estudia detenida-
mente tan interesante tema.

““El peso, invocado por algunos, no es argumento valedero, pues-
to que si el fisiologico es de 3.250 grs. en promedic (Hospitales
de Paris), hay nifios nacidos con 2.500 grs., 280 dias despnés de
las altimas reglas y que se crian perfectamente, tanto como olros
que nacen con 5.000 grs. (Pinard). Y Williams, de Nueva York,
concluye de sus experiencias en las vacas, que no hay relacion en-
tre la gestaciéon prolongada méds alla del término esperads y un
exceso de peso del producto de la misma.

En resumen, se acepta hoy que es imposible saber exactamente
cuando comienza la gestacion.

No se conoce mingiin signo que prucbe con sequridad la madu-
rez del feto. Se ignora cuando comienza la gestacion, por consiguien-
te, no pudiendo establecer el término, resulta dificil hablar de ges-
tacién prolongada y de nino sebremaduro’.

Si la amenorrea se prolonga, contintia Vignes, la gestacion lle-
ga a 270-280 y atn 300 dias, como cosa relativamente frecuente,
sin que el peso del recién nacido, salga de los limites habituales.

En 10.000 partos de la Maternidad Baudelocque, 40.9 % lle-
gan a 300 dias (Sellet).

Pero tales casos, para Pinard no son de gestacion prolomgada,
sino retardada, retardada en su comienzo). Siendo imposible fisio-
l6gicamente la gestacién prolongada para este autor, los casos en
que el feto queda in ditero un término mayor que el habitual, no
son sino una retencion, causada por muerte del feto, obstaculo cer-
vieal, ete., ete.

Examinada asi, en general, la cuestion del feto grande. o me-
jor del recién macido grande o gigante, veamos lo que muestran los
casos seguidos por mnosotros, en 1931, y los comentarios que ellos
sugieren. En un trabajo ulterior estudiavemos los resultados de los
altimos diez afios en la Maternidad del Hospital Pirovano.

FrECUENCIA.—De acuerdo a la préactica, llamamos feto grande
a los que alcanzan o pasan los 4.000 grs., que en este estudio de

(5) Obiglio.—Embarazo prolongado, ‘‘Rev. Sud. Amer. Endocr. ', febrero
de 1933.
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1.540 recién nacidos en nuestra Maternidad el afio 1931, son 137,
lo que equivale al 8.89 %.
El cuadro compara las cifras nuestras con las de otros autores:

Peso Navarro Rueda Caravias Carrefio

4000 a 4499 7.83 % 4.6 % 9.46 9, 7.52 %

4500 a 4999 0.27 » 1.8 » 1.66 = 1.23 »
5000 a 5499 0.27 » — 0.30 » =

5500 a 5999 — — — 0.06 »

Arriba de 6000 - — — 0.06 »

De acuerdo al cuadre que antecede, las cifras porteiias dan un
total de recién nacidos grandes de 8.37 % (Navarro), 11.42 % (Ca-
ravias), 8.87 % (Carreno), con un promedio de 9.55 % para cer-
ca de 12.000 recién mnacidos.

Rueda, de Rosario (%), tan sélo encuentra 6.4 %, que se apro-
xima mas a las cifras de 3.21 % de Laur, de Lyon.

Los de més de 5.000 grs., son bastante raros, 1 cada 750, pero
siempre mas que 1 cada 2.000, que encuentra Laui ,en Lyon.

Nuestros 137 recién nacidos grandes, se descomponen asi:

Prom. de Prom.
Grupo Peso Ne de R. N. talla C. Cef. Primipara  Multipara

I 4000 32 ol T 34.3 46 % 54 %
II 4001 a 4500 88 51.4 34.5 28.2 » 71.8 »
III 4501 a 5000 15 92 35 6.6 » 93.4 >
5800 1 60 37 — IVpara
6650 1 Basiotripsia — IIIpara

En los del grupo ITL° la relacién fetoplacentaria es la si-
ouiente :

Afio 1931 Peso del recién nacido Relacién placento-fetal
Historia No 17 4900 1: 6.80
» » 35 4560 1: 6.51
> ] 396 4750 1: 4.7
> » 615 4950 128550
> > 1085 4700 1: 7.83
> » 1161 4830 1: 5.36
> s S ey 4750 1: 7.91
> » 1238 4650 1:'5.81
» » 1295 4050 1: 5.06
» » 1486 4750 1: 7.91
> > 1687 4600 -
> » 1669 4550 1: 5.68
> » 1725 4650 —
> » 2221 4550 1700
> > 2274 4550 1:8.27

(6) Loc. cit.
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El recién nacido que pesaba 5.500 grs., tenia placenta de
1.250 grs. (1:4.64) y en el de 6.650 grs. la placenta pesaba !.050
garamos.

Siendo la relacién placentofetal normalmente 1:6, hemos con-
tado los casos en que la relacion era mayor que 1:5.5 y donde la
sifilis puede ser ineriminada, le que se admite generalmente, ¥
encontramos en 14 de los casos (de mas de 4.500 grs.) solo 4, es
decir el 28 %.

La relacion ponderal ha descendido hasta ser en un caso, la
placenta 8.3 veces mas pequefia que el peso del feto correspon-
diente.

SExo.—La opinion de Budin ‘‘que les nifios de sexo masculi-
no, hijos de multiparas, son mis susceptibles que las nifias de al-
canzar un gran desarrollo’’, se confirma por numerosos trabajes rc-
cientes, como los de Desbruéres en Paris (1924) y Laur en Lyon
(1926). En nuestros casos de més de 4.500 grs., hay 13 varones en
17 recién nacidos, siendo varones también los 2 de mas de 5.500 grs.

ProxoGsTico.—Grave, sobre todo en les de 4.500 a 6.000 grs.
(Brindeau) ; en los de méas de 4.000 grs., encontramos 5 mortina-
tos, lo que equivale a 3.70 %, pero descontado 1, que nace mace-
rado (0.75 %), al parto pueden ineriminarse 2.95 %, puesio que
son 4 en 137 fetos grandes. De los de mas de 4.500, son los 5 mor-
tinatos.

En los 137 fetos grandes se ha realizado:

Forcepsi e 7 casos
Versiébn. . . ....... 1 caso
Sinfisiotomfa .,.. 1 »
- Ext. Pelviana 1 »
Embriotomia .... 2 casos
Nacen muertos .. 3 »

DURACION DE LA ESTADA INTRAUTERINA.— Este asunto, en discu-
sion entre los obstetras, ha sido ya considerado mds arriba, por cu-
ya razéon no insistivemos aqui, a pesar de que es invocade eomo
causante, a veces, del gran peso y volumen del feto.

Al consignar los datos relativos a la madre del recién nacido
grande, encontramos confirmada la opinién que sostiene que por lo
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general nacen de multiparas de alrededor de 35 amos (7). Eu los
nuestros encontramos: madre menor de 26 afios, 3 cases; de 26 a
36 afos, 10; mayor de 37 afios, 4.

Parmap.—El namero de gestaciones anteriores es factor de gran
importancia para que el recién nacido aleance un gran peso, razén
por lo que nacen con frecuencia de madres de alrededor de los 30
anos. Ya hemos consignade mas arriba que en el grupo IIL° (de
4.501 a 5.000), s6lo un 6.6 % corresponde a primiparas, perc el
detalle de todos los grupos es de interés:

Grupo 1.° (4.000 grs.). 30 recién nacidos:

Primiparas 1

B

o sea
11 >
ITI
v
Vv
VI
VII
VIII
X

¥ ¥ v ¥ v ¥ ¥ ¥
Lol AL SR U N |
¥ ¥V ¥ v v v ¥

13 2
wWWwWowaoaonwoo
WWLowa oW
¥ v ¥y ¥ ¥V VYW

Grupo I1.° (£.001 a 4.500). 78 recién nacidos:

Primiparas 23 0 sea 29.
11 > 1@
III » 20
14Y »
Vv >

26.

© VI
VII

3 RITHNECN

¥ ¥V ¥ ¥ ¥ Y
o\ W =l
FNCCR SRS V-
¥ ¥ ¥ ¥ v V¥

Grupo II1.° (4.501 « 5.000). 15 recién nacidos:

Primiparas
1L »
111
1V
¥
VI
VII
VIII
X
X

O sea
»

¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ v ¥
S (RS
-
o AN WO DN

¥V ¥ ¥ v v ¥V V¥
[

(7) En el caso de Bazin y Brea (de 6.300 grs. de peso, 62 ems. de
talla y circunferencia cefilica de 41 y tordcica de 35 cms.), la madre tiene
39 afios y pesa 135 kgrs. Bazdn y Brea— ‘La Semana Médica’’, 1927, pa-
gina 243,
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Bs interesante hacer notar que cn el primer grupo, 50 % son
primiparas, las que en el seégundo descienden a 29.4 %, para ser
en el tercero tan solo, 6.6 %. Se nota el franco descenso de la
primiparidad a medida que el peso aumenta. En conjunto las pri-
miparas no aleanzan a un tercio del total.

Bl recién nacide de 5.800 ers. es hijo de IVpara y el de
6.650 de ITpara. El caso de Bazan y Brea, ya citado (6.300 grs.),
es el noveno hijo, siendo los anteriores: el primero, de término, pe-
sa 4.500 grs.; el seeundo, muerte precoz; el tercero, nino grande,
nace con forceps, muerto; el cuarto, de término, parto espontaneo,
muere al afio; el quinto, de término, espontanco, pesa 5.500 grs.;
el sexto, esponténeo, peso 4.800 grs.; el séptimo embarazo es de
término, versidn interna, deflexion de brazes, Deventer - Miiller,
con feto muerto de 5.650 ors.; el octavo, gemelar, 2.975 y 2.875,
respectivamente, y el noveno, el deseripto mas arriba.

(lfantoni y Matusevich (®), encuentran, en 8 casos de feto gran-
de, 6 grandes multiparas, de Jas que 1 tiene 11 embarazos, 9 de tér-
mino y 2 abortos. El descripte nace espontaneamente, vivo, como
los otros 8, con 8.660 grs. (sic) de peso.

Caravias (9), describe un feto femenino de 7.100 grs. de pe-
so, talla 65 cms., que nace macerado. La madre de 29 anos, con 3
embarazos anteriores, de les que los 2 tltimos son de 6.500 grs.,
version y feto muerto y 7.000 grs., con distocia de hombro, res-
pectivamente.

Finalmente, cocmo una rareza, cito el caso deseripto por Li-
chas (19), en que una primeriza da nacimiento a dos gemelos de
5.050 grs. y 5.000 grs, talla de 54 y 53 ems., y circunferencia ce-
falica de 37 y 35 cms., el primero sexo femenino, vivo y e' se-
gundo maseculino, macerado.

FACTORES PATOLOGICOS.—Hemos encontrado en 3 casos sobre 13,
que la relacién fetoplacentaria es mayor de 1:5.5 (1:5.3; 1:5.0:
14 )

Segtin Commandeur: *‘Les huevos hidramuidticos, con feto vo-
Juminoso (huevo grande), son independientes de toda causa patolo-
gica, en particular de la sifilis™’.

Asi como hay enfermedades agudas (fiebres eruptivas e in-

(8) Cantoni y Matusevich.—*¢La Semana Médica®’, 1925, pag. 100.

(9) Caravias.—*‘La Semana Médica’’, 1926, pag. 736.
“(10)  Lichas.—*Revista Obstétrica™’, 1910,



— 187 =

feceicsas agudas), capaces de modificar el estado de gestacion y
causar la hipotrofia fetal y atn la interrupeion de¢ aquélla, hay
también estados cromicos (sifilis, diabetes, obesidad), que pueden
criginar el feto grande, o méas generalmente, el hueve grande.

Auclair en su tesis muy completa, analiza las opiniones d- Pi-
nard, Fruhlingholz, Levy - Solal, ete., compardandolas con sus resul-
tados. Obtiene en 79 nifios grandes, un 30 % de casos en los que
la sifilis era segura, probable o posible, lo que significa que en los
niitos grandes la ltes es mucho mas frecuente que en los de peso
mediano, por lo que debe ser rastreada con cuidado y tratada, pa-
ra evitar sus funestas consecuencias individuales y sociales.

Pero hay en el trabaje de Auclair otra comprobacién de no
menor importancia: que 70 % de los niiios grandes no pueden ser
atribwitdos a las lhies, sino que son fisiolégicamente grandes, por
herencia; que el gran peso y talla, seetin la ley de la seleceion y
de acentuacion de los caracteres, son producto de padres de gran
ccrpulencia y en especial de madre multipara.

La diabetes y la obesidad son capaces también de originar ni-
ios grandes (Fabre). En cuanto a la primera, Auclair en 79 no
ha chbservado ninguno y s6lo 1 Laur en 730 nifios de mis de 4.000
grames, estudiados en su tesis. Se concluye que la diabetes hace
aumenfar al feto y produce un nifio grande; luego el feto muere
i utero al acercarse el término de la prefiez. No estd muy acla-
rada atn la patogenia de la muerte fetal, pero parece a los inves-
tigadores, que ella ocurre cada vez que en la madre hay acidosis
o hiperglicemia persistentes. La insulina, segtin Bach, ha hecho des-
cender sensiblemente la muerte fetal y sobre todo materna, en las
diabetes graves. El tratamiento bien conducido la hara descender
mds atn, pues no pocas veces falla por: comienzo tardio del mismo,
dosis insuficientes de insulina y faltas en el régimen alimenticio (11).

La obesidad, invocada también, parece ser mis operante cuan-
do se trata del padre.

En nuestros casos anotamos una madre joven, Illpara, con
Wassermann negativa, después de reactivacion y con 113 kgrs. de
peso, que dié nacimiento, en su segundo y tercer partos, a ni-
nos de mas de 4.000 grs. :

Las varices, invocadas también cemo causa de feto grande, s
interpretan hoy, por el contraric, como efecto del obstdculo intra-

(11) E. Bach—Tesis de Paris, 1928,
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abdominal a la circulacion venosa, obstaculo constituido por el hue-
vo grande,

C'ONCLUSIONTS

En nuestra basqueda en la Maternidad del Hospital Pirovano,
por cada 100 partos hay 8.9 recién mnacidos de méas de 4.000 grs,,
1.1 de mas de 4.500 grs. y 0.12 de mas de 5.000 grs.

Mas de la mitad (56.9 %) de los recién nacidos grandes, que
pesan mas de 4.000 grs., estdn comprendidos en el grupo 4.000 -
4.250; corresponden a 5.06 % de los recién nacidos en general.

Por arriba de 4.500, la proporeién baja mucho (1.1 % ).

En 28 % de nuestros recién nacidos grandes, la relacion feto-
placentaria es mayor que 1:5.5, y a veces es mucho menor, 1:8.3.

El ntimero de nifias representa la tercera parte del ntumero de
varones en nuestros recién nacidos grandes.

La edad materna es menor de 26 afios en 3 casos, de 26 a 36
en 10 casos y mayor de 37 en 4 casos. La paridad es de gran im-
portancia en el desarrcllo exagerado del feto. Sélo 6.6 % son pri-
miparas en nuestro grupo IIL° (de mas de 4.500 grs.).

El exceso de peso del recién macido mo puede imputarse ni
al reposo materno ni a la gestacién prolongada més alla del tér-
mino normal (retardada).

Se imputa en 70 % de los casos al factor fisioldgico (heren-
cia) y en 28 % a sifilis segura, probable o posible. En 1% a dia-
betes, obesidad, ete.

Kl recién nacido grande, nace cen mayor defensa contra el en-
friamiento y quizd también contra las infecciones. Kl descenso fi-
siolégico del pesc es mas acentuado y en su desarrollo ulterior,
entra gradualmente en el cuadro normal, al punto que, en pocos
meses, no se distingue en nada de los de igual edad, nacidos con
peso normal.

La mortinatalidad es débil y la mortalidad precoz, algo mayor.
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Encefalitis aguda (Neuroaxitis, caso clinico)

por los doctores

Jos¢ Maria Macera y J. Pereyra Kifer
Docente libre de Clinica Pediatrica Neuréolodo del Instituto de Semiolodia
Jefe del Servicio de Clinica Iafantil y Clinica Propedéutica

del Hospital Salaberry (Director: Prof. C. Bonorino Udaondo)

y del Servicio de Clinica Infantil del
Hospital Salaberry

Ante la opertunidad de observar un nuevo caso de neuroaxitis,
lo traemos al senc de esta Sociedad eon el proposito de ir docu
mentando en particular cada observacion, para, posteriormente, pre-
sentar un trabajo general sobre ‘“Afecciones agudas no supuradas
del sistema nervioso en la infancia’’, tema de actualidad universal,
motivada por ¢l inusitado aumento de enfermedades neurotropicas
en los Gltimos seis afos y que ha solicitado la preferente atencion
de los neurdlogos mas destacados, puesta de manifiesto en numero-
sisimos trabajos, culminando su interés al figurar como tema oficial
en el Congreso Neuroldgico Internacional de Berna, septiembre de
1931. Ponencias de Otto Marburg, de Viena; Godwin Grenfield,
de Londres; Auguste Wimmer, de Copenhague; H. Pette, de Ham-
burgo; André Thomas, de Paris; Ludo Van Bogaert, de Aunvers;
Buscaino, de Catania; C. Von Economo, de Viena, (genial investiga-
dor ha poco fallecido) ; F. H. Lewy, de Berlin; M. Brouwer, de Ams-
terdan; A. Ferraro e¢ I. H. Scheffer, de New York; (i. Guillain, de
Paris.

C. V., de 10 anos de edad, argentino.

Antecedentes heveditarios y familicres: Padres vivos y sanos; son cin-
co hermanos, los otros cuatro, aparentemente sanos; no hubo abortos en
la madre.

Antecedentes personales: Sélo recuerdan sarampion; siempre fué sano.

Antecedente inmediato a sw enfermedud actual: Desde el 18 del mes de
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julio sufre de una inflamacién balano prepuciai con secrecién franca-
mente purulenta sin presencia de gonococos al examen directo. De este
proceso fué tratado en el consultorio externo de la Sala X (Nifos) del
Hospital Salaberry y se hallaba en vias de regresién al iniciarse la

Enfermedad actual: Se inicia el 25 de julio de 1932; el nifio que
se hallaba en un excelente estado general y con atributo de salud, comien-
za a quejarse de intepsa cefalea, tiene inapetencia y presenta vémitos
ficiles y repetidos. Estos sintomas se acentiian en el transcurso del dia
y al anochecer entra en un estado somnoliento que, paulatinamente, en la
madrugada del dia 26 lo lleva al coma, siendo entonces que uno de nos-
otros (Pereyra Kifer) es consultado de urgencia, constatdndose el si-
guiente

Estado actual: Nifio bien constituido, con un desarrollo correspon-
diente a su edad. Pérdida del conocimiento. Desviacién conjugada de la
cabeza y de los ojos hacia la izquierda, por contraccién ténica de los
miuisculos rotadores correspondientes, pues, venciéndola, llevando la cabeza
a una posicién intermedia, ésta vuelve nuevamente a izquierda. Priapismo.
Convulsiones ténicas del miembro superior derecho y de ambos inferiores
en todos sus segmentos y clénicas del superior izquierdo. Pupilas iguales,
reaccionan perezosamente. 38°5 de temperatura. Pulso de acuerdo a la
misma. Se aconseja la internacién en la Sala X y se le indica bolsa con
hielo en la cabeza, enema dristico y sedantes.

Julio 26 a las 18 horas: Dectibito indiferente; no hay rigidez de la
nuca ni otros signos meningeos. Estado confusional con mucha dificultad
v después de preguntas reiteradas contesta con monosilabos; no reconoce
a sus padres; la mirada y los razgos fisonémicos denotan una gran des-
orientacién y, al parecer, hace grandes esfuerzos, traducido por la mimica
facial para entender lo que ocurre a su alrededor. Las pupilas son des-
iguales, mayor la derecha que la izquierda y reaccionan bien a la luz,
siendo imposible investigar el reflejo a la acomodacién; nistagmus hori-
zontal espontdaneo. Abolicién de los reflejos cutdneos abdominales y exage-
racion simétrica de los patelares. Cutédneo plantar en flexion en ambos
lados. Se le efectiia una puncién lumbar extrayéndose unos ocho centi-
metros eibicos de liquido cefalorraquideo, gota a gota, cristal de roca y
cuyo andlisis no revelé ningin elemento anormal. Se ordena urotropina
endovenosa, suero fisiologico, bolsa de hielo. Orina, normal.

Julio 27: Vuelve a la normalidad, habiendo desapareicdo el estado
confusional; Iicido, reconoce a las personas, buena orientacién {emporal
¥ espacial. No hay nistagmus; persiste el mismo estado de los reflejos.
Adiadococinecia y asinergia, mis acentuada en el lado izquierdo.

Julio 28 y 29: El mismo estado.

Julio 30: Reaparece la intensa cefalea y se observa abolicién del re-
flejo a la acomodacién, por lo cual se le efectiia una puncién lumbar, ex-
trayéndose 10 c.c. de liguido cefalorraquideo ecristal de roca; presion al
Claude: 42. Inmediatamente después de la puncién lumbar tuvimos el des-
agrado de comprobar que se habfa producido una stbita agravacién del
enfermo: dilatacién de las pupilas con ausencia de reflejo fotomotor; con-
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vulsiones ¢lénicas de los miembros derechos durante una hora, con pérdida
del conocimiento, al cabo de la cual entra en un estado soporoso con rela-
jacién muscular e incontinencia esfinteriana y desviacion conjugada de la
cabeza y de los ojos hacia la derecha. Ordenamos enema drastico y holsa
con hielo en la cabeza. Este estado persistié hasta la noche, entrando lue-
go en confusién mental agitada hasta las 24 horas; el enfermo cantaba,
gritaba, quejabase de intensos dolores de cabeza cantando, pronunciaba
palabras incoherentes, por momentos hablaba mucho, desordenadamente,
sin ilacién, a ratos palabras obscenas; no reconocia al padre; paulatina-
mente fué entrando en sopor con oclusién palpebral e incontinencia de
esfinteres, interrumpido en ciertos momentos por lamentos. Sedantes, sue-
1o glucosado. Urotropina.

Julio 31: Dura el estado anterior hasta las 7 horas; después duerme
tranquilo pero profundamente en gatillo de fusil; con gran dificultad se
lo despierta cayendo de nuevo con rapidez en la misma situacion. Incon-
tinencia esfinteriana. Temperatura 38°. Suero glucosado. Urotropina.

Agosto 1.°: Enfermo en dectibito dorsal; semicoma; hipertonia en fle-
xién de los miembros superiores més indicada en el lado izquierdo, hiper-
tonia en extensién de los miembros inferiores; clonus de pie y signo de Ba-
binski y equivalentes en lado derecho; hiperrreflexia generalizada tendino-
sa; abolicion de los reflejos cutdneoabdominales; raya meningea; relajacion
de estinteres. Es retirado del Servicio por los padres en vista de la aparente
gravedad y es llevado a la casa de unos parientes, donde lo atiende el
Dr. Floriani.

Agosto 1.°, a las 20 horas: Somnolencia; dectbito lateral; Kernig po-
sitivo; Brudsinsky de la nuca y controlateral de las piernas; ligera hi-
pertonia de los grupos musculares de amhos miembros inferiores; desvia-
ciéon de la cabeza hacia la derecha; hiperreflexia rotuliana; no hay relaja-
ciéon de esfinteres; persiste la anisocoria anteriormente constatada; rveac-
¢ién normal a la luz; 38°; 120 pulsaciones por minuto; aparato urogenital
libre; salicilato de seda.

Agosto 2: 38°5; atenuacién de la somnolencia y aumento de la rigidez
de la huca; puncién lumbar que da salida a liguido cefalroraquideo cris-
tal de roca a chorro.

Agosto 3: Acentuacién del sindrome meningeo; desaparicion de la
somnolencia; lo demés igual.

Agosto 4 y 5: El mismo estado; 37°.

Agosto 6: Atenuacion de la rigidez de la nuca; persiste el Kernig;
rotulianos normales.

Agosto 7: Casi total desaparicion de la desviacién de la cabeza y de
la rigidez de la nuca.

Agosto 19: Es examinado en su domicilio por uno de nosotros (Dr. Ma-
cera) encontrdindolo completamente normal psiquica y somaticamente.

Andlisis del liquido cefalorraquideo efectuado el 30 de julio:

Albimina, 0.20 grs. por mil; glucosa, reduce francamente; reaccion
de Pandy, negativa; veaccion de Nonne, negativa; elementos por m.m.,
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0.6; curva de Lange, 000 (00 000 000; reaccion de Wassermann, nega-
tiva.

Andlisis del liquido cefalorraquideo efectuado el 2 de agosto:

Urea, 0.35 grs.; albtimina, 0.48 grs. por mil; glucosa, 0.98 grs. por
mil; reaceién de Pandy, positiva débil; reaccién de Noune, positiva débil;
elementos por m.m., 5; curva de Lange, 000 000 000 000; reaccién de
Wassermann, negativa.

(C'OMENTARIO

Se trata de un enfermo que sufre de una fimosis banal sin nin-
guna repercusion schre el estado general y que, en plena regresién
de sus sintomas caa bruscamente, el 25 de julio, en un estado menin-
goencefalitico de naturaleza evidentemente infecciosa. El cuadro
meningeo inicial fué fugaz y posteriormente, después de la eclosion
v evolueién de los sintomas encefaliticos volvié a presentarse, jugan-
do, al parecer, un ciertc rol en su determinismo, la tltima puncién
lumbar que se le efectud.

El ultraje al parénquima nervioso se tradujo por sintomas neu-
rolégicos y psiquiatricos, siendo los primeros la desviacién conju-
gada de la cabeza y de los ojos, la anisocoria, las convulsiones to-
nicas y clonicas, la hiperreflexia tendinosa, el clonus, el signo de
Babinski, la abolicién de los reflejos cutédnecs abdominales, la asi-
nergia, la adiadococinecia, el nistagmus, la hipersomnia y los se-
gundos; la confusién mental caracteristica con su desorientacién ti-
piea y el eshozo hipomaniaco confusional.

Sabiamos por el estudio de trabajos de otros autores que, en
ciertos casos, la puncién lumbar agrava bruscamente el cuadro en-
cefalitico por lo cual no éramos entusiastas de las punciones repeti-
das, para seguir la evolucién del sindrome humoral, pero, la reapa-
ricion de la cefalea conjuntamente con la abolicion del reflejo a la
acomodacion, nos indujo a efectuarla, para constatar de inmediato la
agravacion consignada en la historia clinica; convulsiones, rigidez
pupilar en midriasis, sopor, incontinencia esfinteriana, desviacion
conjugada de cabeza y ojos, confusién mental. Creemos verosimil
gque la puncién lumbar al evacuar una cierta cantidad de liquido
cefalorraguideo y al permitir ademds la ulterior pérdida del mismo
por la brecha de la dura madre, pudo determinar una congestion
reaccional meningoencefilica, que al actuar sobre zonas ya vulnera-
das por el proceso toxi-infeccioso primitivo, no determinado, ha ori-
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ginados el desencadenamiento de los sintomas clinicos. Contrasta este
hecho con la inocuidad relativa de las punciones efectuadas anterior
y posteriormente, a la que motiva este comentario y como no tene-
mos ninguin criterio para prejuzgar cuando la raquicentesis serd o
no capaz de agravar lcs sintomas, aconsejamos, de acuerdo con la
experiencia propia y la ajena, ser parcos en su realizacidn.

Confirman la naturaleza encefalitica del proceso que en forma
simultdnea o sucesiva ha determinado la produccién de sintomas y
signos tan variados, los datos del Gltimo examen del liquido cefalo-
rraquideo que, con la hiperalbuminc y, sobre todo, la hiperglucorra-
quia, rubrican la inflamacion encefalica, aunque nada nos permite
precisar el tipo histopatoldgico.

Numerosas han sido las zonas del parénquino nervioso afecta-
das por el virus o toxina neurédtropa causal. Asi la anisccoria, la
rigidez pupilar transitoria, la arreflexia a la acomodacion, denotan
la localizacion mesocefdlica. La hiperglucorraquia tiende a ser re-
ferida en la actualidad a la lesion diencefalica o tuberoinfundibular.
Los sintomas cerebeloscs, si bien implican la afeccion de un sistema
determinado no permiten localizar en altura el o los puntos lesio-
nados; lo mismo cabe decir de la desviacion conjugada de la cabeza
y de los ojos, que no siempre se realizé hacia el mismo lado, pero
la frecuente asociacion en el presente caso con las convulsiones ge-
neralizadas y la ausencia de sintomas pontobulbares, permitiria su-
poner la lesién cortical de las vias cefalogirvas y oculogiras (Ley de
Landouzy - Grasset). El nistagmus se asocia a los sintomas cerebe-
losos comprobados y, por lo tanto, es razonable referirlo en este ca-
so a las vias vestibulo cerebelosas. Lcs sintomas piramidales aso-
ciados a las convulsiones y a la desviacion conjugada de la cabeza y
de los ojos, no solamente nos dicen de la afeccion de las vias en su
trayecto corticopontino, sino que nos permite referirlos con certeza
al cortex.

La confusion mental denota la vulneracion cortical por el virus
o toxina y la hipersomnia implicaria la lesion de nteleos celulares
adscriptos a la funcién de regular el suefio, localizados delante del
nicleo del tercer par craneano, en la zona de transito del mesen al
diencéfalo (Von Economo).

En la encefalitis letargica se tiende a veferir por la Escuela de
Viena, ciertas alteraciones mentales a la lesion del tronco cerebral,
gue perturbarfa la timopsique (Instintos, impulsos, sentimientos y
voluntad) dejando libre la noopsique (vida intelectual propiamente
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dicha) de acuerdo con la clasificacion de Stransky en sus estudios
sobre Demencia Precoz (‘‘Lehrbuch der Psychiatrische’’, 1914). En
nuestro caso el aspecto general del cuadro psiquidtrico y su asocia-
cion con sintemas neurologiccs de origen cortical, implican lesiones
més difusas que no permiten diseriminar con exactitud que es lo
que pertenece a la corticalidad y que es lo que depende de los cen-
fres inferiores, en el sentido de Stransky, Von Economo y Breuler.
Por dltimo, no se trata simplemente del preecso toxi-infeccioso ge-
neral, pues estos trastornos se agravaron con la puncién lumbar

Fugacidad y diseminacién han sido las prineipales caracteris-
ticas anatomoclinicas de esta encefalitis que, por otra parte, ha evo-
lucionado rdpidamente y curd sin dejar secuelas. Se trata, en resu-
men de una encefalitis diseminada y fugaz, cuye virus o toxina cau-
sal se ha paseado desde el telencéfalo hasta el mesceéfalo y que,
dentro de la clasificacion de Wimmer, ocupa ¢l casillero de las lla-
madas ‘‘formag intermediarias’’.



Clinica Obstétrica y Ginecolégica “Eliseo Canton” — Director: Prof. Josue Beruti

Un caso de tuberculosis congeénita

por los doctores

Sadl 1. Bettinottt y R. Sammartino

Dicen Simon y Redeker: ‘“No se puede negar la tuberculosis
congénita, pero, de los conocimientos recientes, se deduce que solo
se presenta en casos aislados, lo que les da el caracter preferente
de casuistica’’.

Son nada mas que estas ideas, las que nos apoyan para comen-
tar en el seno de esta Sociedad el caso del recién nacide Humber-
to A. O., que nace el dia 31 de diciembre de 1931, en la Clinica
Obstétrica y Ginecologica que dirige nuestro amigo ¢l Prof. Beruti.

Pesaba 3.150 grs. y tenia una talla de 49 ctms., fué sepa ado
inmediatamente del lado de la madre, por estar ésta enferma con
un proceso febril, cuya naturaleza y etiologia se ignoraba. Bl nino
tuvo, sin embargo, cuatro dias después, es deeir, en los dias 5 y 6 de
enero, un breve contacto con la madre, siendo después separado
definitivamente. El dia 3 de enero, un examen de esputos en la
madre no dié la presencia de bacilos de Koch. Sin embargo, un
proceso pulmonar acompafiaba a un cuadro de enfermedad grave,
siendo trasladada a la Sala 1 del Hospital Ramos Mejia y después
al Muiiiz, falleciendo al poco tiempo con el diagnistico de tubercu-
losis miliar.

El nifio, ya separado desde ¢l 6 de enero de la madre, hizo la
siguiente evolucion.  Descenso continuo de peso, a pesar de les
cuidados y de la vigilancia estrieta de su alimentacion. Palidez
terrosa de la piel, discreta hipertonia, que se fué acentuando cada
vez mas, después algunos vémitos y por fin, el mifio fallece des-
pués de algunos accesos convulsivos, a los 25 dias de su naeimiento.
No tuvo fichre en ningtn momento (temperaturas diarias reetales)
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v una reaccion intradérmica de tuberculina en solucién al 19, did
resultado negativo.

Figura 1
Higado del recién nacido—En el parénquima hepitico, distribuidos sin orden,
se encuentra foliculos tuberculosos (marcados con X), los cuales estin consti-
tuidos por células epitelioides y muy eseasos linfocitos. Aumento 1: 72

Figura 2
Higado del recién nacido—Un foliculo tuberculoso cercano a la superficie peri-

tonea:l; ausencia de célula gigante; casi en su totalidad ha sufrido ya la casei-
ficacién; esbozo de una corona linfocitavia periférica. Aumento 1: 86
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La autopsia se practicé més de 30 horas después de la mucrte,

Figura 3
Higado del recién nacido—TFoliculo tuberculoso reciente, cercano a una vena:
grupo de células epiteloides, sin corona linfocitaria, pequena célula
multinucleada. Aumento 1: 150

Pigura 4

Bazo del recién macido.—Toliculos tuberculosos confluentes (1 y 2), uno de
ellos (2) con caseosis central. Aumento 1: 50
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estando el cadaver con cierto grado de descompesicién, perdiéndose
por ello la autopsia aprovechable del pulmén. En el higado, mejor

Figura 5
L Piel del cobayo en el sitio de inoculacion.—1, sitio de la puncién, cubierto por
una eseara; 2,2, foliculos tuberculosos aislados; 3, pequefios abscesos debido
a los gérmenes de la putrefaceién agregados. Aumento 1: 22

Figura 6
| Pulmén del cobayo.—Grupo de foliculos alvededor de un bronquio (1) y de una
arferia (arriba); 2, foliculo en cuyo centro empiezan a formarse células gi-
gantes; 3, foliculo con centro de aspecto casi hialino, Aumento 1: 30
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conservado, asi como en el bazo, se observaron nodulitos blanque-

Tigura 7

Higado del cobayo—Foliculos tuberculosos (f) en un espacio de Kieman;
a, arteria esclerosada y casi obturada; v, vena porta; e, conductillo biliar.
Aumento 1: 67

Figuya 8

Bazo del cobayo—Toliculo tuberculoso tipico: centro epitelioide, corona linfo-
citaria, dos células gigantes (¢) en formacién. Aumento 1: 120
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cinos del tamano de granos de alpiste. Ademads dos ganglios del
tamano de un garbanzo en el borde derecho del pericardio.

La inceulaciéon al cobayo de macerado de higado y bazo dié re-
sultado positivo.

En los preparados histologicos de los dérganos del recién nacido las
lesiones estan caracterizadas:

1.° En los ganglios linfaticos mediastinales, por una caseosis que se
extiende a casi todo el 6rgano, respetando sélo una delgada zona peri-
férica, carvente de tubérculos.

2. En el higado, por tubérculos, aislados casi siempre (tubéreulos
epitelioides, fig. 1) o bien rara vez confluentes (tubéreulos caseificados,
fig. 2), pero que sélo excepcionalmente contienen células gigantes (fig. 3);
en el bazo, en c¢ambio, por tubéreulos en su gran mayoria caseificados y
a menudo confluentes (fig. 4). Es llamativo el hecho de que los tuhéreu-
los presentan una estructura uniforme, epitelioide, sin corona linfocitaria
y casi siempre sin células gigantes, los cuales pasan directamente al estado
de extensa caseificacién; las lesiones causadas en el recién nacido son re-
producidas con el mismo tipo, por el mismo germen en el cobayo; sélo
en el pulmén de éste se encuentra en forma predominante el tipo linfoide
de tubéreulo; como faltaban preparados del pulmén del recién nacido no
podemos saber si también en ese drgano las lesiones eran comparables a
las del cobayo. En los frotis de papilla de los organos, asi como en los
cortes histolégicos, se han encontrado bacilos coloreables por el método de
Ziehl, y tanto en el recién nacido como en el cobayo.

COMENTARIO

El conocimiento de la tuberculosis ha sufrido variaciones, mar-
cadas por distintas clases, dentro de su evolucion. En lo que se re-
fiere a la herencia, el concepto fundamental de la misma también
ha experimentado los mismos cambios.

A la idea mas antigua de la herencia tuberculosa, sucedié la
del contagio como fuente productiva casi exclusiva. Y al coneepto
de la heredo predisposicién, le sucede el de la heredo inmunidad de
Sanarelli, opiniones y teorfas que giran alrededor de la interpre-
tacion patogénica del virus filtrable,

Lo que persiste en cierto modo inmodificable, es el concepto
clinico derivado de la observacion de millares de enfermos, que es
lo enunciado al comienzo de esta exposicin ; que los casos de heren-
cia tuberculosa son siempre exeepeiones que tienen el valor que co-
munmente le asignamos a la casuistica.



=— 1002 =

Creemos que en nuestro caso pucde exeluirse la posibilidad de
un contagio efectuado después del nacimiento. Las pocas horas que
el nifio estuvo en contacto con la madre, cuando tenia cinco dias de
edad, época en que un examen de esputos de la madre fué negativo,
es decir, no se encontraron bacilos de Koch, y que 15 dias después
este nifio fallece siguiendo el curse evolutivo de un “‘proceso que
podemos clasificar como de ‘‘distrofia grave’’, y cuya iniciacion
comienza el dia de su nacimiento’. Por otra parte el caracter ana-
tomopatoldgico de las lesiones organicas demuestran una antigiiedad
mucho mayor que los 15 dias de evolucién, supuesto el caso de un
contagio.

Creemos por ello, que la infeccién ha comenzado durante la
vida fetal y que, seguramente, la misma granulia que llevo a la
muerte a la madre, habiendo hecho lcealizaciones placentarias, pue-
de haber llegado hasta las vellosidades coriales, provocar focos de
caseosis que, abriéndose en la circulacién fetal hayan provecado la
diseminacion miliar por via hematégena, explicando ésta los pri-
meros puntos de localizacién por la rémora capilar del higado y del
hazo.

La localizacion placentaria de la tuberculosis, estudiada en gran
ntimero de madres bacilosas, es un hecho bastante frecuente, segun
Schmorl en un 45 % de los casos, sin que ello haya significado la
tuberculosis fetal.



Instituto de Maternidad — Director: Prof. Alberto Peralta Ramos
Departamento de Puericultura — Prof. Juan P. Garrahan

Artritis gonococcica aguda del recién nacido

por los doctores

Ismael V. Butti y Alberto C, Cuculld

En el afio 1885, A. Lucas, con tres observaciones de artritis
én recién nacidos, afectos de oftalmia purulenta, hablé por primera
vez con un sentido clarovidente, aunque sin prueba bacterioldgica,
de la relacion entre la oftalmia purulenta del recién nacido Y cier-
tas artritis. Desde entonees hasta ahora, aunque las artritis geno-
coceicas del recién nacido son bastante raras, se han multiplicado
las publicaciones sobre el tema y también se han citado observacio-
nes en trabajos de conjunto, sobre artritis acudas de la infancia.
(Tesis de Vignaudon, Vanuscem, Krambrossef, etc. Trabajos de
Marfau, Lucas, Nobecourt, ete.).

Jhonson, al considerar T3 observaciones de artritis agudas en
ninos menores de tres afios, relata 12 en que la edad de los enfer-
mos era menor de 30 dias y en que, el agente productor en orden de
Irecuencia, fué el estreptoccco, el neumococo, ¢l gonocceo y el esté-
filococo.

Raillet, discipulo de Broca, estudia las artritis agudas de nou-
rrison y dentro de ellas las del recién nacido, citando un caso de
artritis primitiva en la cual el agente productor fué el gonococo.

Pero, es recién en el afio 1928, que aparece un documento pre-
¢ioso: un trabajo de Cooperman con el estudio clinico, bacterield-
gico y terapéutico de 44 enfermos de artritis agudas gonociccicas,
todos recién nacidos. Cuatre afios antes estalla una epidemia gono-
coeeica en una gran maternidad de Filadelfia, el hospital fué cerra-
do ecomo maternidad, quedando, puede decirse, convertido, en un
centro de cirugia infantil y ortopedia.

De 182 nacimientos habidos durante ese mes, 67 fueron conta-
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minados y de éstos, 53 presentaron lesiones articulares. De estos
portadores de lesiones articulares, 44 fueron confiados a Cooperman
v hubo en ellos, 136 articulaciones afectadas, todas comprobadas
bacteriologicamente. :

Las formas clinicas observadas fueron:

Flemones periarticulares ....... 5 6 sea 55 %
TR et B e O B & ke i el 45 ,, ,, 83 ,
ST TORAUNST b B et O s S 0 7 e 16 20

Entre nosotros no conccemos ninguna publicacion, pero tenemos
Ja historia de una observacion inédita, que debemos a la gentileza de
nuestro amigo y colega, Dr. Moragues. Se trata de una artritis de
redilla y garganta de pie en un recién nacido, portador de una oftal-
mia. El enfermito curé de su gonocdecia, muriendo poco después
de una bronconeumonia.

Nosotros hemes tenido la oportunidad de observar una artritis
aguda de rodilla cuya historia es la siguiente :

Instituto de Maternidad (Prof. A. Peralta Ramos). Departamento
de Puericultura (Prof. Juan P. Garraham). Registro general N.* 24521.
Registro interno N.° 2013. Enfermo D. C., recién mnacido.

Mayo 21 de 1932: Nino que nace <emiasfixiado; nace por aplicacion
de forceps. Se le extraen mucosidades. Se le inyecta 1 c.c. de coramina.
No se consigue hacerlo llorar por mucho tiempo. Ocho horas después de
haber nacido se le hace una puncion lumbar que, a pesar de repetirla,
fué en blanco. Se prescriben cinco gotas de coramina, dos veces por
dia. TFontanela nada de particular.

Mayo 22: El nifio tiene en la noche anterior algunas convulsiones. El
dia lo pasa tranquilo. Hay un ligero hipertonismo de las extremidades
superiores. Fontanela deprimida. Como alimento ha tomado agua azu-
carada por cucharaditas.

Mayo 23: El nifio estd inquieto, llorén y quejoso. La fontanela ahora
estéd tensa. La hipertonia de las extremidades superiores ha aumentado,
apareciendo también en las inferiores. Tuvo un vémito porraceo. Por
puncién lumbar se extraen 3 ce de liquido rojo claro, que [luye con
alguna tension. Se prescribe: Bolsa de hielo en la cabeza y calor en los
pies. Se inyecta 1 c.c. de coramina. Inyeceion de 10 ce. de suero nor-
mal de caballo. Por boca: 5 grs. de suero normal de caballo, cuatro ve-
ces por dia. Bl nifio tiene vémitos alimenticios, para lo cual se pres-
cribe citrato de soda. Se da coramina por boea cinco gotas, dos veces
por dia. Se observa hoy un aumento de volumen de la rodilla izquierda
en relacion a la derecha.

Mayo 24: Bl descenso normal de peso continda, a pesar de no to-
mar mds de 70 grs. de leche de mujer en las 24 horas, vepartidos en




siete veces. Contintia quejandose y llora con menos fuerza, poniéndose
ciandtico.  Continmian los vémitos alimenticios claros; regurgita con fre-
cuencia. Persiste la hipertonia de las extremidades. Se hace una pun-
¢i6n lumbar en blanco a las 9 horas. A las 14 horas se repite la puncién
lumbar y se extraen 1145 c.c. de liquido rojizo . Se le hace una inyeccion
de 15 ¢.c. de sangre de la madre y una ampolla de coramina. Mis tarde
se la hace 1 c.c. de aceite alcanforado al 10 9. Se suspende el suero nor-
mal de caballo por boca. Se continfia con las gotas de coramina y con el
citrato de sodio antes del alimento.

Mayo 25: Buen estado general. Persiste una ligera cianosis. Toma
bien el alimento. No hay vomitos; hay ligera hipertonia.

Mayo 26: La cianosis ha desaparecido lo mismo que la hipertonia. No
hay vomitos. Toma leche de mujer 20 grs., ocho veces por dia.

Mayo 27: Nifio con llanto normal. Por puncién lumbar se extrae li-
quido cefalorraquideo ligeramente tenido de rosa. El nino aumenta de
peso.

Mayo 28:El nifo se alimenta bien. Fontanela normal. Llanto nor-
mal. No hay excitacién ni contracturas. Buen estado general. Buen ape-
tito. Sélo queda la bolsa de hielo en la cabeza y bolsa caliente en los
pies.

Mayo 29: Nifio en buenas condiciones. Sigue el aumento de peso.
Toma leche de mujer, 30 grs., ocho veces en el dia.

Mayo 30: Se hace una puncién lumbar negativa. Fontanela normal.
Buen estado general. Buen apetito. Aumenta de peso. Se ohserva en el
muslo izquierdo y rodilla del mismo lado, mayor didmetro que en el lado
derecho. No hay temperatura.

Mayo 31: Buen estado general. Temperatura normal. La extremidad
inferior izquierda en el mismo estado.

Junio 1.°: Buen estado general. Aumenta bien de peso. Se suprime
el hielo-de la cabeza y el calor de los pies. Toma leche de mujer, 60 grs.
por vez, ocho veces en las 24 horas.

Junio 2: Se pone al nifio al pecho materno; la succién es buena.

Junio 3: Buen estado general. Temperatura, la noche anterior fué de
38°15 rectal, siendo esta manana de 37°. La extremidad inferior izquierda
anmenta de volumen en el muslo y rodilla.

Junio 4: Temperatura rectal 37°l,. Es examinado por el Dr. Cuculli,
quien levanta el siguiente estado actual: la rodilla del lado izquierdo se
presenta muy aumentada de volumen, lo mismo que el tercio inferior del
muslo, la temperatura local aumentada con ligera rubefaccion de la piel.
Fondos de saco de la sinovial distendidos, hay fluctuacién especialmente
en un punto situado en la parte externa por encima de la cabeza del pe-
roné. La rodilla en semiflexién, movimientos pasivos dolorosos. Hay
choque rotuliano débil pero evidente. El perimetro de la rodilla es mayor
del lado izquierdo en 2 ctms. y en el muslo izquierdo es mayor en
11, ctms. Se efectiia una puneién por el fondo de saco superior y ex-
terno, dirigiendo la aguja hacia abajo y hacia adentro y se extraen 2 c.c.
de liquido purulento. Se prescribe: bolsa de hielo, vacuna antipiégena del
Departamento Nacional de Higiene 14 de c.c. Temperatura rectal 38"
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Bl andlisis del liquido dié el siguiente resultado (Protocolo 1288) Al exa-
men directo se observan: escasos diplococos gram negativos con caracteres
morfolégicos del gonococo de Neisser. Se hacen cultivos. No se observan
baeilos de Koch. :

Junio 5: La distensién de los forndo: de saco ha disminuido como tam-
bién la tumefaccién del muslo. Buen estado general. No hay iempera-
tura. Continia el aumento de peso. Se alimenta con leche materra y ma-
maderas de leche de mujer. Pesa 2.860 grs.

Junio 6: Se efectia una nueva puncién por el fondo de saco superior

Figura 1

y externo y dirigiendo como en las anterioves punciones, la aguja hacia
abajo y adentro se extraen 2 c.c. de liquido purulento. Esta extraceion
disminuye la tensién de los fondos de saco superiores, 1o asi en la parte
externa en el punto ya mencionado; entonces, sin retivar la aguja y pen-
sando en un tabicamiento de la cavidad se dirige la aguja hacia ese si-
tio y se extrae 1 c.c. de pus franco, espeso, distinto completamente en sus
caracteres macroseGpicos al anterior. Se inyecta 1 c.c. de vacuna anti-
pidgena del Departamento Nacional de Higiene.
Junio 7: Los fondos de saco estin distendidos y tluctuantes.
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Junio 9: En el cultivo del pus extraido anteriormente desarrollaron
colonias de estafilococos y escasas de gonecocos de Neisser. (Protocolo
N." 1403). (Instituto de Maternidad - Laboratorio). Se hace una nueva
puncién y se extraen 2 c.c. de pus. Se preseribe 4 de e.c. de Artigén
Schering, intramuscular.

Junio 11: Buen estado general. El Artigén no produjo reaccién local
ni general. Temperatura normal. La rodilla izquierda en el mismo estado.
Contintia el nifio aumentando de peso. Se alimenta con pecho materno y
mamaderas complementarias de leche de vaca con agua: 30 grs. de leche

Figura 2

de vaca X 30 grs. de agua X 5 grs. de sacarosa X 5 grs. de Dextro Malto
R 6.

Junio 13: Buen estado general. La rodilla flutda mas, aparentando
tener un liquido mis fluido con menos tensién. Se inyecta 1% cec. de
Artigén Schering, por via intramuscular.

Junio 14: El Artigén no ha producido ninguna reaccion. Kl nifo
continia aumentando de peso, ¢! que hoy es de 3.260 ars.

Junic 16: Buen estado general.

Junio 18: Se saca una radiografia. Ha aparecido un absceso en la



Tigura 4

Figura 3
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parte externa y superior del muslo, que se punza extrayendo 5 c.c. de
pus fliido verdoso. Se inyecta 1 c.c. de Artigén por via intramuscular.

Junio 22: El nifio pesa 3.720 grs. Se extraen 5 c.c. de pus del absceso
del muslo, cuyo anilisis bacteriolégico da gonococos intra y extracelulares.
Bl Artigén no ha producido ninguna reaceién ni mejoria local.

Se hace una puncién articular y el pus se envia al laboratorio parti-
cular del Dr. Vergnolle (Jefe del laboratorio del Hospital de Ninos).

Junio 24: Se incinde y drena el abceeso del muslo.

Junio 26: Se incinde la bolsa de la parte externa de al rodilla.

Junio 29: Ambas incisiones drenanbien disminuyendo la supuracién.

Julio 7: Curado.

El Dr. Mauricio J. Vergnolle nos envia el informe del lignido de
puncién articular que le remitimos y nos dice lo siguiente:

Microfotografia.—Oc. 4. Obj. 1/12 inmers. homog. Camara 0.55
1, Seroalbtimina; 2, Leucocitos en degeneracién; 3, Diplococos gram-negativos;
Los demés cocos dispersos son algunos gram-positivos

Ezamen directo: Al examen dirvecto previa tincion con el método de
Gram, se observan: abundantes glébulos de pus, abundante seroalbiimina,
algunos macréfagos, abundantes cocos Gram positivos dispuestos bajo la
forma de estafilococos, escasos diplococos Gram mnegativos, intra y extra-
celulares, con los caracteres del gonococo de Neisser. Se cultiva en medios
con sangre, en placa de Petri, para el aislamiento de las distinias co-
lonias.

Cultivos: Se aislan dos clases de colonias: unas constituidas por cocos
Gram positivos, dispuestos en racimos y que se identifican como de esta-
filococos. Con las otras, constituidas por diploccoos, cuyo aspecto micros-
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copico permite suponer que se trata de gonococos; se practica la prueba
de la fermentacién de los distintos azicaves en medios lignidos con el si-
ouiente resultado:

Glucosa - Maltosa - Levulosa - Lactosa - Manita - Sacarosa

+ 0 0 0 0 0

dando positiva sélo en la giucosa, en consecuencia se trata de gonococos
de Neisser. (Véase la microfotografia).

(Cuande una artritis aguda es secundaria, su interpretacion no
presenta inconvenientes, pere cuando cs primitiva, es deeir, cuando
la artritis constituye tedo el cuadro clinico de la afeceidon, su in-
terpretacidn se presta a algunas consideraciones.

Nuestro enfermo es portador de una artritis producida per una
asceiacion micrebiana: el estafilecoco y el gonococo. Kl estafilo-
coce elije la via linfdtica, pudiendo circular también por via san-
guinea y le basta una ercsién o escoriacion de la piel o mueosas, para
entrar al organismo. En cuanto al gonoccco, ;cudles son las puer-
tas de entrada a la infeeccién? Segtin Cooperman, las puertas de
entrada son multiples, singularmente diversas y a esta diversidad
¢l incrimina el desconocimiento tenaz de estas artritis. (Mondor.
“Tes arthitis gonceocciques’, 1 tomo, afio 1928).

La cftalmia, seein Mondor y Ccoperman constituye puerta de
entrada en el recién nacido, mas tarde la oftalmia misma e¢s gene-
ralmente secundaria a una vulvitis o metritis. En una observa-
¢ion de Neuburger de oftalmia en un neonato, la madre habia sido
contaminada dcs dias antes del parto.

La vulvitis, puerta de entrada habitual en la segunda imfancia,
ha side observada también en la epidemia de Filadelfia.

La uretritis, Broca, la admitia como una causa posible pera
excepeional, pero se ha demostrado su existencia como pucria de
entrada aun en ¢l neonatc. Nicoll ha encontrado genococos en una
uretra sin minguna apariencia de uretritis.  Ofra ctiologia poco
buscada en les nifios es la reetitis.

Stramberg, en 1907, ve un nifio de 17 dias de edad, portador
de una poliartritis aguda goncedeeica con derrame en codo y ro-
dilla izquierda y en el que no hay infeecion urvetral ni oftalmia,
pero si, gonococos en el recto. Cooperman insiste scbhre esta puerta
de entrada que ¢l ha verificado en ceho recién nacides atacados de
artritis grave.
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Boca y nasofarine: Wahlberg cita dos cbservaciones en ninos
de tres y cuatro semanas de edad respectivamente, gue hicieron ar-
tritis a gonococos eonsecutivas a una afeceiéon nasal eccmprobada go-
ncejeeica.  Canmino “‘Rivista di Pediatria’ eita un caso analogo
cen gonocoeos en ¢l coriza nasal.

El embligo como puerta de entrada ha podido ser incriminado
en des observaciones, una de Lydston, etra de Hochsinger.

Via transplacentaria: Algunos autores han comentado esta puer-
ta de entrada para el gonccoco, pero las observacicnes que citan en
su apoyo socn algo dudosas. Sélo en el caso de Royston es vero-
simil ; el hije de una mujer atacada de artritis blenorragica antes
del parto, hace inmediatamente una artritis de mufieca y rodilla,
no siendo encontrada ninguna puerta de entrada. No vemes la causa
para no admitir ¢sta via para el gonceoco, siendo que ha sido ecm-
probada para ctros gérmenes.

(C‘uando una artritis aguda es secundaria a un preceso de in-
terpretacion clinica evidente, la patogenia de la artritis resulta com-
pletamente clara; pero cuando la artritis se presenta d’emblée; la
interpretacion patogénica de la misma ofrece siempre dificultades.

La rodilla de nuestro enfermo presenté en el momento de la
puncion una asociacion microbiana de gonococo y estafilococo; lo
manifiestan categéricamente los exdmenes practicados, pero la via
de entrada no debe haber sido la misma. Creemos que en nuestro
enfermo, el gonococo hizo una infeceién previa con via de entrada
posiblemente transplacentaria y con localizacién patégena sobre la
rodilla izquierda, dando lugar a una artritis gonocdceica que evo-
lucioné durante los 10 primeros dias en su forma habitual. Hay
que tener en cuenta que el-nifio los 10 primeros dias desde el na-
cimiento, no tuvo centacto con la madre debido a su hemorragia
meningea, preducida por el forceps y el sufrimiento fetal por el
parto. Les andlisis bacteriologicos de la madre dieron gonceoccs
en la flora vaginal. En el nifo no se encontré ninguna puerta de
entrada.

Después de les 10 primeros dias de la evelueion de la artritis,
creemes que per via linfatica posiblemente ganada a través de una
ercsion de piel proxima a la articulacién ya enferma, se hizo la
asociacion del estafilococo, y aquella artritis torpida de los prime-
ros dias, se transformd en una artritis aguda. Fué en este momento
en que nuestra puncidn reveld la existencia de la asceiacion micro-
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biana e interpretamos la evolucién ultericr de nuestro enfermo en
la siguiente forma: la artritis aguda ha proveeado un proceso de
osteitis metaepifisaria a raiz de la cual la infeccién ha producido el
clasico abceso subperidstico, haciendo inmediatamente irrupeidn ha-
cia los planos periarticulares por rotura del periostio. Considera-
mos que esta interpretacién es la exacta porque en la primera ra-
diografia no se observa ningtn trastorno de la metafisis, ni tampoco
podemos asegurar la existencia de alteraciones en el nteleo epifisa-
rio; mientras que en la segunda radiografia tomada a los 18 dias de
evolucién del proceso, la lesion metaepifisaria es evidente, lo que
va coloca a nuestro enfermo en forma indiseutible, en una situa-
¢ion contraria a los procesos que se inician en el necnato, primero
por la epifisis (epifisitis), dando lugar ulteriormente a la artritis
secundaria.

Actualmente el nifio goza de perfecta salud, no habiendo que-
dado ninguna secuela en el miembro afectado.
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Encefalitis coqueluchosa en un lactante

por el

Dr. Alberto Gambirasst
Médico de la Sala VI del Hospital de Clinicas

HISTORIA CLINICA

E. B., argentina, de 115 de edad.

Enero 16 de 1932: Los padres dicen ser sanos. No ha habido abor-
tos. Primer hijo. Embarazo y parto normales. A los dos meses, por hi-
pogalactia materna, presenta una distrofia por hipoalimentacién por la
cunal somos consultados. Puesta a pecho de nodriza sana, cura bien, con-
tinuando con alimento natural hasta los seis meses. Desde esa fecha con-
tintia c¢on alimentacién mixta: pecho y diluciones de leche de vaca con
mucilagos y harinas. Jugo de frutas. Al afio, agrega sopas, purés, jugo
de carne. Denticién y marcha normales, Ligeramente constipada no ha
presentado durante el transcurso del primer afio otros trastornos nulriti-
vos, constitucionales ni infecciosos, exceepto algunos corizas banales, que
curaban en pocos dias.

Consultan porque desde hace ocho dias presenta tos espasmddica,
mds intensa por las noches. Por titilacién faringea se provoca un acceso
de tos caracteristico de coqueluche. Temperatura rectal, 38°. Rales bron-
quiales, gruesos, diseminados. Resto, sin particularidades. Se prescribe:
reposo en cama, gotas nasales, enemas de éter, bebida antiespasmddica y
vacuna antibronconeuménica.

Enero 17: Ha tenido numerosos accesos de tos, a predominio noctur-
no, provocando en algunas oportunidades el vémitos. Temperatura rec-
tal, 37°8.

Enero 19: Sigue igual. Llama la atencién el gran decaimiento y la
anorexia. Persiste el estado bronquial y la fiebre (38").

Enero 21: Countinfia en las mismas condiciones, rechazando todo ali-
mento, aceptando tnicamente agua y jugo de naranjas, que en algunas
oportunidades vomita después del acceso de tos.

Enero 23: Los accesos de tos no son tan intensos ni numerosos. Me-
jorada la bronquitis. Temperatura, 37°8.
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Enero 25: Contintia con el mismo tratamiento. Persiste el decaimien-
to y la anorexia. :

Enero 27: Desde la manana presenta fiebre alta. Examinada a me-
diodia se constata: fiebre alta (40" rectal). Ligera disuea. Gran decai-
miento. Examinado prolijamente el aparato respiratorio no es posible
comprobar ningﬁn signo patologico. Se preseribe: baiios, supositorios de
quinina, adrenalina. A las tres de la tarde de ese mismo dia presenta
un primer ataque de convulsiones tomicas y clénicas, generalizadas, que
persisten durante unos minutos, permaneciendo al final rigida, como de
una pieza. Bamnos, enema de cloral. Bromuro por hoca. Las convulsiones
se repiten mas tarde, elevindose ain mds la temperatura (41°). Vista
en consulta con el Dr. Puglisi, practicamos csa misma noche una puneion
lumbar, que da facil salida a un liquido elato, a gran presion, saliendo a
chorro por el pabellén de la aguja. Después de la puncién la nifia per-
maneces tranquila hasta las cinco horas del dia siguiente.

Enero 28: Presenta un nuevo e intenso ataque de convulsiones gene-
ralizadas, con los mismos caracteres que los anteriores

Examinada esa mafiana en el Servicio de la Citedra del protesor
Acunia por algunos colegas, se le practica otra puncion lumbar, gue da
salida a un liquido claro, que sale gota a gota y cuyo examen, practica-
do por el Dr. Flavio Nifio, da el siguiente resultado: linfocitos, 3.1 por
milimetro cibico; albimina, 0.20 gr.; no se observan gérmenes, ni baci-
los de Koch.

Enero 29: Ha presentado nuevas convulsiones pero que duraban me-
nos tiempo y mo eran tan intensas. La tos, mds intensa, provoca en al-
gunas oportunidades erisis de asfixia, poniéndose la nina intensamente
cianética, especialmente al nivel de las unas, labios y encias. Apnea y
resoluciéon muscular completa, que debe ser combatida con respiracion ar-
tificial, oxigeno, Lobelina y Cardiazol. Se practica dos vces por dia una
inyeccion de Septicemine y por boca se prescribe cloruro de ecalcio que
la nina rechaza.

Enero 30: No ha habido més convulsiones. Las crisis de cianosis na
son tan intensas pero debe recurrirse cada vez a la medicacion indicada
anteriormente. Persiste desde hace varios dias una anorexia total; la ni-
fia s6lo toma agua. La temperatura continia elevada (40°2).

Enero 31: La tos ha disminuido de intensidad como asimismo las
crisis de ecianosis; llamando la atencién la rigidez que presentan los miem-
bros superiores e inferiores; las manos, contracturadas, presentan niovi-
mientos coreoatetésicos; estrabismo convergente fugaz. La temperatura es
menos elevada (38" a 39°).

Febrero 1.°: Estado de somnolencia de la que cuesta hacerla salir
para darle los alimentos, ligera rigidez de la nuca; persiste la rigidez de
los miembros y el estrabismo convergente fugaz. No hay vémitos, ni gri-
tos. A ratos adopta la posicién del meningitico. Vientre algo globuloso.

Febrero 2: La rigidez de los miembros inferiorves ha cedido en parte;
no asi los superiores, que continian en la misma forma. Se continia cou
Septicemine, Cardiazol, adrenalina,
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Febrero 3: Persiste el estado de somrolencia; la temperatura ha ba-
jado algo (38"); se alimenta mejor (dilucicnes de leche de vaeca, miel,
jugo de naranjas). Los antebrazos permanecen doblados sobre los brazos;
las manos contracturadas. Movimientos fugaces de los globos oculares. Las
pupilas reaccionan bien a la luz. Ligera diarrea.

Febrero 4: Estd algo mas despejada; ia fiebre con tendencia a des-
cender (37°5 a 38"). Se alimenta mejor; mueve su vientre espontdneamen-
te. Pulso, 130. , .

Febrero 5: Puncion lumbar. El liquido sale gota a gota: 1 linfocito
por milimetro cubico; regular cantidad de hematies bien conservados; al-
bimina, 0.15%,. Al examen bacteriolégico no se observan gérmenes ni
bacilos de Koch (F. Nifio). Se alimenta bien, no hay vémitos, el senso-
rio estd mds despejado. Los accesos de tos son menos intensos y numerosos.

Febrero 6: Se ha quejado al parecer por dolores abdominales (cuatro
deposiciones liquidas, verdosas, sin sangre). Persiste, algo disminuida, la
confractura de los antebrazos. Temperatura rectal, 37°5. Pulso, 130.

Desde esa fecha ha seguido en forma lenta la mejoria de la nifia,
persistiendo sin embargo, todas las tardes, una elevacién térmica que al-
canzaba a 38°; la tos continuaba pero sin provocar crisis de asfixia; las
confracturas han ido cediendo paulatinamente, siendo las tdltimas en des-
aparecer las de las manos.

A los dos meses de la iniciacién del proceso, la nifia puede perma-
necer sentada sola. La tos es menos intensa (5 a 6 accesos por 24 horas).

A los tres meses puede permanecer parada e intenta, aunque sin re-
sultado, la marcha. Presta atencién y parece ver y oir bien. Se alimenta
bien: 4 frascos de 200 grs. (2/3 de leche, 1/3 de cocimiento de harinas)
dos veces, y 2/3 de leche y 1/3 de cocimiento de cebada, dos veces, una
sopa de caldo de carne con fideos, arroz, sémola, purés de verduras, jugo
de frutas, extracto de Malta.

En resumen: Se trata de una nifia de 13 meses, sana hasta
esa fecha, con desarrollo pondoestatural y psiquico correspondicnte
a su edad, con coqueluche de mediana intensidad desde hacia 20
dias, que presenta bruscamente fiebre muy elevada (40° a 41°) y
a las pocas horas convulsiones ténicas y clénicas generalizadas, con
rigidez, cenvulsiones que se repiten ese dia y los siguientes, en
que se presenta ademds crisis de asfixia con resolucion muscular
completa. Al tercer dia de su complicacion encefalitica, cesan las
convulsiones, persistiendo las erisis de asfixia, aunque més atenua-
das, los miembros superiores e inferiores contracturades, las manos
presentan movimientos coreoatetdsicos, estrabismo convergente fugaz.
Las dos punciones lumbares practicadas acusaron liquido cetalorra-
quideo normal. Estade de somnolencia y obnubilacion completa. La
temperatura se mantiene elevada (40° a 41°). Una semana después
de comenzada la complicacién nerviosa, comienza una mejoria len-
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‘ta pero persistente (descenso de la fiebre, sensorio algo despejado,
aumento de apetito, disminucién de las rigideces y de los movimien-
tos coreoatetdsicos).

La mejoria continta en forma paulatina, persite la tos espas-
médica por espacio de varios meses y pequenias febriculas todas las
tardes (38°).

En la actualidad, a los diez meses de su complicacion encefa-
litica, nada hace recordar en la nifia la enfermedad pasada. Su
desarrollo psiquico y corporal es normal y el correspondiente a
su edad, suponiendo fundadamente que el proceso ha curado sin se-
cuelas. Una observacién mas dilatada permitira corroborar esta pre-
suncién pronéstica, favorable para el ulterior desarrollo psiquico de
nuestra pequefia enferma, que hacemos ponderadamente con todas
las reservas del caso.

Las observaciones de encefalitis cogqueluchosa son relativamen-
te raras y sélo en los Gltimos tiempos aparecen publicaciones en la
literatura médica. La mds antigua es la de Widal, quien en 1885
pudo practicar una autopsia, caracterizando desde el punto de vis-
ta anatomopatoldgico una encefalitis tipica, de origen coqueluchoso.
Aparvece después una comunicacién de Slutra, cuyo enfermo fer-
miné en una idiocia definitiva. Posteriormente Comby, publica al-
ounos casos. Autores alemanes, Wedner Reinold, de Breslau, entre
otros, estudia dos casos. Mario Cimmino, un caso que comentamos
més adelante. Meyner, en 1927, dos casos, y Mitralawsky, en 1928,
estudia un enfermo. En los tltimos tiempos aparecen algunas pu-
blicaciones de encefalitis coqueluchosas y esta eclosiin no es pri-
vativa de la tos convulsa, pues se nota la misma frecuencia en el
curso del sarampion, varicela, vacuna, escarlatina, ete. Las observa-
ciones de encefalitis postvacunales han provocado, por su gran fre-
cuencia una encuesta de la Comisién de Higiene de la Liga de las
Naciones. En un interesante articulo, publicado en agosto de este
afio en los ‘‘Archivos de Médecine des Enfants’’, Comby hace una
revista general de las publicaciones mas recientes.

Clomentamos a continuacién algo mas detalladamente, las obser-
vaciones de Bonaba y Leunda, de Cimmino, Zerbino, Bertoye y
Bourrat, Wladimiro Mikulowsky, Estepé y Petrillo, Frank R. Ford,
Huster y Spatz, John A. Askin y H. M. Zimmermann,

José Bonaba y J. J. Leunda publican en los “* Archivos Lati-
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no Americanos de Pediatria™ (1925, pag. 1170), dos interesantes
observaciones de encefalitis aguda mortales en el curso de la tos
convulsa y cuyas historias resumimos brevemente.

Nifio de 28 meses, coqueluche desde hace 12 dias, signos bron-
copulmonares difusos, 38°, 10 a 12 accesos francos por 24 horas.
Bruseamente, convulsiones generalizadas a predominio del lado de-
recho, participacion de cara y globos oculares, contractura de ma-
seteros, espuma en la bhoca. Cianosis. Liquido cefalorraquideo nor-
mal (gota a gota, 1 linfocito por mm.c.; 0.20 albtmina; Pandy, ne-
gativa). Reaparecen convulsiones: coma y muerte a las 13 horas.
Autopsia: congestion difusa de pulmones; ligera adenopatia tra-
gqueobrénquica. Cerebro: intensa congestion y puntillado de la su-
perficie, substancia encefalitica y meninges, cuyos vasos estin muy
inyectados.

Segunda observacion.—Nifio de tres afios; tos espasmédica des-
de hace 15 dias, con vémitos y expectoracion, sin fiebre. Al ingre-
sar: 40°, convulsiones generalizadas a predominio del lado izquier-
do; miembros en flexién, manos cerradas; participacion de la cara
v globos oculares, trismus, labios ciandticos, espuma en la boca.
Las convulsiones persisten, a pesar del tratamiento y el nifio falle-
ce a la hora, no siendo posible practicar la autopsia.

Los autores atribuyen la encefalitis a complicaciones o infec-
ciones secundarias a punto de partida respiratorio, aconsejando
crientar la terapéutica de la tos convulsa en el sentido de realizar
la profilaxia de estas infecciones sobreagregadas, utilizando la va-
cunoterapia de estos gérmenes.

Mario Cimmino, publica (‘‘La Pediatria’’, 1928, pag. 366) un
caso de tos convulsa con complicacion nerviosa y mental: e trata-
ba de un nifio de tres afios, que en la quinta semana de una co-
queluche aparecen fenémenos nerviosos caracterizados por temblo-
res, rigidez muscular difusa, disfagia, incoordinacién progresiva de
los movimientos, marcha inecierta y postericrmente ataxia. Invo-
lucién psiquica, al extremo de no reconocer a la madre y a los
objetos de uso familiar. Exageracion de reflejos cutineos y ten-
dinosos, trastorno de la motilidad con abolicién casi completa de
los movimientos activos. Sensibilidad tactil y térmica normales.
Excitabilidad eléetrica, viva fibrilacion; estado demencial. Se acen-
than los fenémenos cerebrales adquiriendo el euadro clinico de la
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displejia cerebral cen idiocia; hipertonia de los miembros. Después
de un periodo estacionario de un mes, se inicido una lenta pero se-
oura mejoria, que se va acentuando después de un ano de enfer-
medad. Cimmine insiste en la diserepancia acerca de la pafogenia
de las complicaciones nerviosas de la tos convulsa: factor toxi-in-
feecioso y factor mecanico (Tedeschi, Simonini, Fede, Hajech,
Lewnt, cte.) y se ocupa de las alteraciones anatomepatelogicas en-
centradas cen frecuencia y constituidas por procesos inflamatorios
(meningeencefalitis), hemorragias capilares mas que extravasacio-
ne; (Albrecht), edema y cengestién de las meninges, hiperhemia
cerebral (Neurath).

Victor Zerbino, publica c¢n los ‘*Archivos Latino Americanos
de Pediatria’’ (1929, pag. 23) la observacion de un nino de dos
meses, fallecido a consecuencia de una complicacion nerviosa de
la tos eonvulsa, haciendo notar que clinjcamente se han podido ob-
servar multiples y variados trastornos merviosos en el curso de la
tes convulsa. Desde las encefalitis de diversos tipos (Comby, Ro-
ger, Loude, Widal, Strumpell, Neurath, Hockenjoss), de termina-
cién fatal o que curan dejando residuos psiquicos, hemipléjicos, pa-
rapléjices, atetésicos, mioclénicos, coreicos o sensoriales, pasando por
las mielitis y lleeando a las neuritis y radiculitis a veces a tipo as-
cendente (Richaudi, Guinon, Mousous y Gruchet), muchos y va-
riados casos han sido descriptos. Como secuelas se sefialan: idiocia,
epilepsia, esclerosis en placas, sordera y ceguera. Es basandese en
hechos elinicos y bacteriologicos, que Widal ha podido pomer, fren-
te a la teorfa mecdnica de la hipertensién cerebral, como explica-
cién de estos fenémencs de encefalitis hemorrdgica, el concepto de
que estos accidentes responden a la propia intoxicacion coguelucho-
sa, a una accién de las toxinas del bacilo de Berdet. El caso de
Zerbino hace meditar sobre este punto, ya que los accidentes psi-
quices, respiratorios y reflejos son atribuibles a una encefalitis to-
xica o microbiana méas bien que a aceidentes hemorrdagicos por
hipertension, pueste que los fendmencs se presentaron en una tes
convulsa poco violenta y no fueron nunca precedidos por un acceso.

M. Bertoye (‘‘Lyon Medicale’’, 10 de ncviembre de 1929, pa-
gina 571), presenta dos observaciones. La primera es la de un nino
de tres afios y medio, que a la quinta semana de una cogueluche
hasta entonces normal aparece tristeza, pérdida del apetito, brusea-
mente fiebre de 40°, vémitos y cefaleas. A los dos dias, convul-
siones subintrantes y coma. Liquido cefalorraquideo, normal. Cua-
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tro dize después se atenta el coma, persistiends las convulsiones.
Durante cinco dias la temperatura se mantiene alrededor de 40°,
cayende después a 37°. No habla pero parece entender. Miembros
casi paralizados, algunos pequefios movimientos de las extremidades.
Pardlisis del motor ocular externo (izquierdo). Fenémenos que se
van atenuando y tres meses después el nifio habla y eamina, si bien
st marcha recuerda la de los parkinsoniancs. Al afio de iniciado
¢l preceso, la marcha es casi normal. No hay hipertonia muscular.
Palabra ligeramente ‘‘scandée’’. Inteligencia normal. La segunda
observacién (Dr. Bourrat) es en un nifio de ccho meses, gue des-
de hace 10 semanas presenta coqueluche y en el que sobrevienen
vomites, rigidez y ccnvulsiones oculares. Dias después notan que cl
nino no puede sostenerse schre sus piernas, la cabeza cae hacia atras;
Ics ojes animados de movimientos constantes y rdpidos de latera-
lidad hacia la izquierda. Sacudidas clonicas, bruscas de los miscu-
les de la cara, particularmente a mivel de las comisuras labiales.
La metilidad de les miembres y reflejos, normales. Liquido cefa-
lerraquidec : limpido; 80 linfocitos per mme.; 0.80 de albtimina;
Wassermann, negativa. En las semanas siguientes, bajo la influen-
cia del Gardenal, las sacudidas oculares son menos frecuentes y el
nifo parece salir algo del estado de sopor que presentaba hasta
entenees. Des meses después, las sacudidas ceulares son menos fre-
cuentes; no hay contracciones de la cara. Hasta los 15 meses, fe-
cha en que el enfermo fué perdido de vista, ¢l nifio no caminaba.

Wiladimir Mikulowski, publica en ‘‘Archives de Medecine des
Enfants’, (septiembre 1930) un articulo sobre las lesiones cere-
brales en la coqueluche.

Manifiesta este autor que las encefalitis ccqueluchosas presen-
tan hechos clinicos y anatémicos. La eoqueluche no es solamente
la enfermedad de la tos que dura seis semanas (Husten Krankheit,
de los alemanes) sino una enfermedad larga recidivante y una de
las mas mortales de la primera infancia; ella testimonia una infec-
cion general del organismo, se estd entonces obligade a considerar las
lesiones cerebrales, como sobreviviendo bajo la influencia toxica e
infeceiosa del virus coqueluchoso sobre el cerebro, el sistema ner-
vieso y el sistema vascular. A pesar de que la hipitesis general-
mente admitida de la aceion meednica de la tos sobre la hiperemia
venosa, el edema y las hemorragias cerebrales, sea capaz de explicar
un pequeno porcentaje de encefalitis ccqueluchosa, no es posible,
sin embargo, mostrarse satisfecho cen esta concepeién tGnica. Toda
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una serie de hechos clinicos estdn contra esta hipétesis, simple sola-
mente en apariencia. lLa patogenia de las hemorragias en el curso
de la coqueluche hay que buscarla en estados pasajeros de una did-
tesis hemorragica, provocada por el mal funcionamiento del higado,
bajo la influencia del virus coqueluchoso; la misma explicacion es
valida para el autor, para las hemorragias intestinales en el eurso
de la fiebre tifoidea.

José M. Estape y Luis Petrillo, publican en los ““ Archivos de
Pediatria del Uruguay’’, una irteresante observacion de tos convul-
sa y encefalitis con secuelas psiquicas.

Se trata de un nifio de seis afios de edad, sin antecedentes sifi-
liticos, aleohdlicos ni neuropaticos; a los 18 meses padece una co-
queluche con encefalitis. A los dos afios y medio comienza a pre-
sentar transtornos psiquicos: movimiento perpetuo, crisis violentas a
la menor contrariedad. Internado durante un tiempo en un jardin
de infantes, al volver a su hogar manificsta hostilidad hacia sus
padres, a quienes acusa de querer envenenarles, ideas de persecu-
cion y de suicidio. Crisis de excitacion maniaca, con destruceion
de objetos, autoflagelacién, piromania, fugas, onicofagia. lin este
caso, sin paralisis espasmddica, sin lesion en foco, la inflamacion di-
fusa de la corteza cerebral habia determinado una psicosis grave,
secuela psiquica, probablemente incurable.

Frank R. Ford (‘‘Am. J. of Dis. of Children™’, mayo 1929),
observa un caso de una nifia de 20 meses, con convulsiones y rigidez,
c¢inco semanas después del comienzo de una coqueluche. Ligquido ce-
falorraquideo, normal. Muere a los cuatro meses por infeccion se-
cundaria. Atrofia cortical, simétrica, difusa. Diplejia cerebral.
Ausencia de numerosas células nerviosas sin lesiones inflamatorias.
Este autor cita en su trabajo las comunicaciones de H usler y Spatz,
quienes han encontrado las siguientes lesiones en dos ninas muertas
con convulsiones en el curso de la coqueluche: ausencia de hemo-
rragia meningea y en el tejido nervioso; lesiones congestivas, poco
inflamatorias de las membranas; presencia de leucocitos. Lesiones
méas profundas del cercbro; células nerviosas degeneradas, prolife-
acién de la neuroglia, vasos ingurgitados. Kn 1928, Jochinis,
observa una nifia de 14 meses gque muere por neumonia, a los 15
dias de una encefalitis coqueluchosa, con convulsiones, rigidez y
coma. En la autopsia se encuentra: foco hemorrdgico del tamaino
de una cereza en el lébulo oceipital derecho, Al microseopio: nu-
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merosos y pequenos foces, de células ausentes, en la corteza cere-
bral. Maninges sanas.

John A. Askin y H. M. Zimmermann (‘‘Am. J. of Dis. of Chil-
dren’’; julio, 1929), observan un nino de cuatro meses que fallece
a consecuencia de una encefalitis coqueluchosa, siete horas después
de ser admitido en el Hospital, encontrdndose en la autopsia: hemo-
rragia subaracnoidea ‘en la base, alrededor de la cardtida interna
izquierda y cerca del nervio 6ptico de ese lado, del quiasma y del
oculomotor del mismo lado. Al microscopio no hay hemorragias ni
células neurdelicas anormales. El corte de los hemisferios cerebra-
les, sembrado de focos de pequenas células mononucleares (infiltra-
cion de la substancia cerebral).

El estudio de las encefalitis coqueluchosas importa aun doble
problema. Por de pronto, el de resolver cual es el proceso anatomo-
patologico que las condiciona; cuestion dificil, porque de una ma-
nera general, ellas no conducen a la muerte, ya porque curen com-
pletamente come en nuestra observacion o que dejen secuelas per-
sistentes pero compatibles con una larga sobrevida. Pero las autop-
sias que se han podido practicar y las investigaciones realizadas,
especialmente por Yamaoka, han demostrado que las encefalitis co-
queluchosas eran debidas a lesiones vasculares y no a lesiones me-
ningeas, como lo sostenia primitivamente Neurath.. Ellas consis-
ten especialmente, en espasmos arteriales, que determinan en terri-
torios diferentes, seguin los cursos, trastornos esquémicos. A este
nivel se notan lesiones de la substancia cerebral, alteracion de las
células nerviosas; degeneracion de su protoplasma e hipertrofia del
ntcleo con proyeceion hacia la periferia; proliferacion de las eélulas
neuroglicas.

El segundo problema que plantea este aumento innegable de
accidentes encefaliticos, es el de resolver su etiologia. No hay, en
la hora actual, hechos precisos que permitan concluir esta cuestion.

Algunos invocan una causa especifica (bacilo de Bordet y Gen-
gou) ; otros piensan que la coqueluche no haria, sino, poner en evi-
dencia una encefalitis epidémica, latente hasta ese momento. Se
apoyan para sostener esta opinién sobre las experiencias de Tatrats
y Levaditi, quienes han demostrado que en la encefalitis vacunal,
no se reproducia la vacuna por inoculacion, pero si la encefalomie-
litis epidémica.

El estudio de las diversas encefalitis agudas en la infancia tan
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interesante, estd a la orden del dia y asi e explica que en el naltimo
Congreso Italiano de Pediatria, realizado en Florencia, en septiem-
bre de 1931, le fueron consagradas tres comunicaciones.

(. de Toni se ocupé de la etiopatcgenia y anatomia patologica
de los sindromes encefaliticos agudos; Taccone de la parte clinica
v M. Bergamini, de la clinica, de las formas crénicas y de las se-
cuelas.



CRONICA

Honrosa distincidn al Profesor Motrquio

Lla Academia de Medicina de Paris acaba de designar al doc-
ter Luis Morquio ‘‘miembro asociado extranjero’’. Esta distineién
ha sido conferida siempre a las personalidades médicas de presti-
gio internacional. Se comprende entonces el significativo valor que
encierra.

Tal nombramiento, bien honroso por cierto, es un justiciero
premio a los altos merecimientos del maestro Morquio, cuyo vigor
espiritual y tesonera dedicacién a la Pediatria, se mantienen intac-
tos en una época de la vida en que muchos empiezan a declinar.

La figura de Morquio descuella netamente en la Pediatria Sud
Americana y su fama tiene repercusion mundial. IIs maestro, por
su vasta experiencia, por su sdlida preparacion, por su espiritu de
investigacion y porque ha formado una escuela pedidtrica de con-
tornos destacados.

Estando la pediatria uruguaya tan fraternalmente unida a la
argentina y contando el Prof. Morquio, con tantos amigos y ad-
miradores, entre nosotros, bien se explica que la honrosa designa-
cién que comentamos enorgullezea a los pediatras uruguayos.

Sociedad de Pediatria de Montevideo

Acaba de renovar sus autoridades la Sociedad de Pediatria
de Montevideo, habiendo quedado asi constituida la nueva Comision :

Presidente de henor ‘‘ad vitam’’: Dr. Luis Morquio.

Presidente: Dr. Conrado Pelfort.

Vicepresidente: Dr. Vietor Zerbino.

Seeretario: Dr. Alfredo Rodriguez Castro.

Tesorero: Dr. Juan Carles Munyo.

Bibliotecario: Dra. Maria Placé.

Nos complacemos en dar a conocer los nombres de los desta-
cados colegas uruguayoes que la integran, quienes a no dudarlo, sa-
bran mantener y acrecentar el sélido prestigio de la Sociedad her-
mana.



Maria Margarita Virgilio, Sor Teresa
t el 26 de Febrero de 1933

Hondo pesar ha causado el fallecimiento de la hermana de ca-
ridad, Maria Margarita Virgilio, Sor Teresa, quien durante 35 afios
presté sus abnegados servicios a los enfermitos que se asisten en la
Sala de Nifics, del Hospital de Clinicas.

Ingresé muy joven a la comunidad y casi de inmediato le fué
confiado el cuidado de los nifios de la Sala VI, a los que podemos
decir, consagré su vida, y es alli, donde los médicos que la hemos
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conocido, pudimos apreciar sus hermosas prendas de caraeter, ab-
negacién, sacrificio y bondad, no sélo para con los pequenos, faltos
del carifio de los suyos, sino también para con todos los que la ro-
dearon.

Desaparece joven atn, pues, sélo contaba 55 anos de edad y
cuando podia esperarse mucho de sus excepeionales cualidades.
Tan grande y noble fué su accién, eomo su resignacién eristia-

na ante la muerte préxima; su recuerdo sera inolvidable.
El sentimiento de dolor que su muerte ha causado, fué puesto
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de relieve en la elocuente oracién fanebre que pronuncié el Dr. Acu-
fia, Jefe de la Sala VI y Director del establecimiento, en el acto
del sepelio de sus restos que tuvo lugar el 28 de febrero ppdo., en el
Cementerio del Norte.

Sefiores:

{Una honda congoja embarga nuestro espiritu!

iS6lo el silencio podri traducir, en su elocuente majestad, la emocién de
esta hora de dolor!

La palabra nos parece pilida y el vocablo carente de fuerza para calificar la
irreparable pérdida que significa el viaje sin retorno, de la que hasta ayer
fuera la Hermana Teresa.

Fuerza es, sin embargo, encontrar los términos adecuados para rendir el
homenaje justiciero a que, por su vida ejemplar, es acreedora.

Habia ingresado muy joven a la Congregacién Religiosa a que pertene-
cia, San Vicente de Pail, para consagrarle integrameute, desde la primera
hora y por ingénita vocacién, todos los anhelos de su fe y todos los afanes
de su idealismo ecristiano.

Pasé pronto, cuando apenas tenia 20 afnos a prestar sus servicios de re-
ligiosa en la sala VI de este Hospital, sede de la Cétedra de Pediatria, en-
tonces a cargo del Dr, Manuel Blancas.

Desde entonces constituyd, por las altas cualidades de su espiritu, el ba-
samento sobre el que mds tarde fuera plasméndose el andamiaje moral que
contribuy6, en buena parte, a mantener puro y fresco el ambiente casi claus-
tral de la sala VI.

Alli la encontramos nosotros al hacernos cargo de la Cétedra, en su tarea
de abnegacién y de piedad cristiana; alli pudieron apreciar sus dotes excep-
cionales varias generaciones de maestros, de médicos, de estudiantes, quienes
en su hora, rindieron justiciero homenaje a sus virtudes ecristianas.

Todos pudieron apreciar, al lado de su espivitu de abnegacién, su juicio
sereno, altamente humano, desposeido de todo dogmatismo intemperante.

Pero, donde la Hermana Teresa, mostrara la magnificencia de las mil
facetas en que aparecia tallado su espiritu, donde ella irradiaba la luz de
su fe y el calor de su corazén de mujer, era en la sala, al contacto diario
de las almitas inocentes, de los pobres nifios enfermos alejados del regazo
materno y sustraidos al ambiente familiar,

Para todos tenia la profunda ternura que sélo es capaz de experimentar
una madre ante el propio hijo.

jElla era, sin embargo, la madre excelsa de todos y de cada uno de los
enfermitos!

Habia, en la Hermana Teresa, un raro consorcio de virtudes: era no sélo
la religiosa austera, abnegada, severa en sus principios teologales, sino que
también era la mujer-madre: indulgente, comprensiva, de una bondad sin li-
mites y, por voeacién natural, de un acendrado amor a los seres que sufren.

De alli, de esa rara fusién de cualidades humanas y espirituales, derivaba
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seguramente, la fuerza persuasiva de su méagica sonrisa: que era todo con-
suelo y todo esperanza. De alli, la irradiacién de alegria, de paz, de bhienestar,
que su palabra llevaba a los pequernos internados, para quienes constituia la
madre carifiosa, siempre solicita, sobre todo en las horas sin término del su-
frimiento.

Por eso, los nifios la adoraban y, sin comprender seguramente el por qué,
llevados por una fuerza irresistible, instintivamente buscaban la caricia de su
mirada amiga, el calor de sus labios, que asi se plegaban al ritmo de las notas
de amor y de consuelo. Ellas no faltaron jamds a enfermo alguno y cuando
ya el creptsculo anunciaba la noche sin fin, se la veia, cual nueva mater do-
lorosa, inclinada sobre el cuerpecito yerto, humedecidos los ojos, contraidos los
labios, implorar en lenguaje imperceptible, la misericordia divina...!

Puede decirse, sin temor a exagerar, que era la Hermana Teresa, un ma-
nantial de excelsas virtudes!

Su abnegacién no tenia limites, amalgaméndose prodigiosamente la ree-
titud de su carficter con su gran ternura y su inmenso espiritu de sacrificio.

Por més de un tercio de siglo, constituyé el alma mater de la sala VI,
a cuyo desenvolvimiento y progresos asistiera casi desde su creacion. Su obra
y su vida fecundas, quedan definitivamente incorporadas a la historia de la
Citedra de Pediatria.

El tiempo, en su obra de renovacién, derruird muros, aquilatard nuevos
valores, borrard nombres, pero lo que fué la vida inteligente y ejempiar de la
Hermana Teresa, hecha de abnegacién, de altruismo, de honda humanidad,
quedard como fuerza inmutable en ¢l ambiente de trabajo de la sala VI, don-
de flotard, para alentarnos, €l espiritu selecto de esta gran virtuosa.

Otros tomardn la antorcha que hoy dejiis para cuidar de su lumbre, pe-
10, nadie pondrd en su custodia mas ternura, mds hondad, mayor espiritu de
sacrificio y de justicia, que la que voleasteis vos en los 35 afios que la man-
tuvisteis encendida, sin una queja, sin un destallecimiento, sin una claudi-
cacion!

Hermana Teresa:

Traigo el penoso deber de deciros jAdids!

Quicro significarlo a nombre de todo el personal de este establecimiento
al cual servisteis con ejemplar abnegacién; pero quiero despediros sohre todo
de la sala VI, vuestro altar preferido, donde tanto bien habéis hecho, donde
tanto consuelo habéis vertido y donde se os guardard un recuerdo imperece-
dero y venerado.

Finalmente, como Director de esta casa y como Jefe del Servicio de Ni-
fios, profundamente apenado por la irreparable pérdida, me inclino reverente
ante vuestro féretro y os doy, Sor Teresa, en nombre de todos el postrimer
adids!
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Preside el Dr. A. Carrau

Angina diftérica. Sindrome secundario. Curacién

Claveaur (E. M.) y Diaz Romero (C.)—Niiia de 10 afios de edad, que se
present6 el 24 de agosto Gltimo, después de tres dias de enfermedad, notén-
dose la presencia de falsas membranas de tipo diftérico, que recubren las dos
amigdalas, el pilar anterior derecho y los dos bordes de la vvula; sin fetidez,
con disereta adenopatia. La enferma recibié 100 c.c., mitad por via subcuté-
nea y mitad de la intramuscular, el dia 24, repitiéndose la dosis el dia 26. Las
culturas desarrollan Loeffler. Caida rdpida de la seudomembranas. Se ob-
servaron ligeros trastornos de la deglueién y reflujo de liquidos por la nariz.
Alta a los 10 dias, aparentemente curada. A los 14 dias del comienzo de la
enfermedad fueron llamados nuevamente, porque desde la vispera estaba de-
caida, febril, con exantema sérico, prurito y dolores articulares intensos, que
la inmovilizaban, vémitos, dolores abdominales difusos a la palpacién, taquicar-
dia y oliguria. Se practicé autohemoterapia y se dié cloruro de caleio por
boca. El estado general se agravé; el pulso se hizo 1dpido, habia postracién,
facies palida; garganta normal; tonos cardiacos apagados, ritmo en tres tiem-
pos (galope); higado muy grande y doloroso; oliguria marcada, albuminuria
(3 grs.%,). En resumen, sindrome secundario muy grave, coincidiendo con la
reaccion sérica. Se emplearon los medicamentos habitualmente indicados. Uno
de los autores (Claveaux), aconsej6é la medicacién alealina (bicarbonato de so-
dio por boca), prictica que fué dificultada por los vémitos, por lo que hubu
que darlo en enemas, disuelto en suero glucosado. Desde este momento, se
inici6 una mejoria evidente, disminuyendo los vémitos, aumentando la diuresis,
rétrocediendo la dilatacién cardiaca. Mas tardiamente presenté trastornos de
la acomodacién, muy marcados del lado derecho. Finalmente se obtuvo una
curacion completa.

Morquio (L.).—Dice que, por el momento, no va a ocuparse de la cuestién
del rol de la acidosis en la interpretacion de fendémenos clinicos muy distintos,
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la que se revela por la presencia de acetona en la orina y cuya frecuencia en
los estados patologicos del mifio permite considerarla, en general, como una
manifestacién comtn, de valor secundario. Respecto del sindrome maligno tar-
dio, cuando es puro, ofrece caracteres bien. precisos. Asi lo ha visto repetidas
veces, desde hace 3 6 4 aios, con la recrudescencia de la difteria maligna.
Aparece cuando la faringe se ha limpiado y cuando parece que el nino va a
entrar en convalecencia. El enfermo se presenta palido, triste y abatido, aun-
que se entretiene, conversa y se alimenta bien. Al examen se encuentra un pulso
frecuente y pequeiio, un higado grande, algunos vémitos, taquicardia, ete. En
esas condiciones el estado puede agravarse progresivamente, hasta llegar al co-
ma, precedido o no de convulsiones o a la muerte, que se produce sibitamente.
Dentro de este sindrome hay graduaciones. En algunos nifios se inicia apenas,
pero no avanza y llegan a curarse. No siempre es fécil distinguir un sindrome
maligno de una enfermedad sérica grave, complicada con nefritis. Es un es-
tado, éste, que parece va a terminar mal; sin embargo, generalmente el enfer-
mo se cura. Hay que tener en cuenta estas diversas circunstancias para apre-
ciar el valor de la terapéutica empleada. Desde hace algin tiempo, ‘rata casi
sistemAticamente con bicarbonato los casos graves de difteria, los accidentes
séricos y los sindromes tardios, sumado a las medicaciones comunes. En los
ltimos cuatro casos que ha asistido, ha intensificado la medicacién bicarbona-
tada, sin que eso haya impedido la terminacién fatal. Entre ellos, recuerda el
de una nifia de 12 afios, que vié en consulta y que se consideraba curada de
una angina diftérica grave y tratada por el suero, ocurrida 15 dias antes. La
vispera de la consulta habia apavecido pilida, con tendencia a las lipotimias.
Encontramos una nifia palida, en la que el menor movimiento determinaba agi-
tacién y le provocaba mareos: el corazén estaba agrandado, habia taquicardia;
el higado también era grande, sobrepasando la horizontal del ombligo; habian
vémitos, ete. Consideramos el caso como de sindrome maligno tardio, de pro-
néstico fatal. Lo inundamos de bicarbonato de soda, a pesar de lo cual la en-
ferma fallecié tres dias mas tarde. Desgraciadamente, pues, no puede ser muy
optimista con esta medicacion.

No cree que el sindrome maligno deba ser interpretado como una acidosis,
Varias veces ha visto, en la autopsia, que el aspecto del miocardio permite ad-
mitir la existencia de una lesién inflamatorio o degenerativa, que gencralmente
es causa de la muerte. Bso explicaria su gravedad y la resistencia a toda
medicacién, No obstante, considera ttil seguir observando, hasta llegar a
formarse un criterio mas preciso sobre estos hechos, de gran importancia prie-
tica.

Leucemia aguda simulando osteomielitis a focos miiltiples

Bonaba (J.) y Volpe (A.)—Niio de 13 ailos, ingresado al Instituto de
Clinica Pedidtrica (Prof. Morquio), el 5 de septiembre (ltimo. Veinte dias an-
tes, acusé dolores al mivel de la nueca; luego, en los hombros, en los codos ¥
puiios, en las pantorrillas. Finalmente desapavecieron, persistiendo sélo en el
codo derecho y en el himero izquierdo. El salicilato calmd un tanto esos dolo-
res. Al ingreso, el dolor se localizaba al nivel de la cabeza del peroné devecho,
vy codo derecho. Tonos cardiacos, normales.

a lo largo del hamero izquierdo
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Los dolores eran evidentemente Gseos y no articulares, lo que hizo pensar en la
osteomielitis. El examen de sangre, dié una ligera leucocitosis (12.000). Du-
rante 7 dias se le administraron siete gramos por dia de salicilato de soda,
sin que mejoraran los dolores. No habia engrosamiento al nivel de los huesos
que dolian. Hemoculturas negativas. La radiografia mno revelaba lesiones de
los huesos. La intensidad de los dolores obligé a inmovilizar con yeso el codo
derecho y ambas rodillas. Se dieron inyecciones de caldo Delbet. La tempera-
tura oscilaba entre 38 y 39°, La inmovilizacion calmé enormemente los dolores.
Llamé entonces la atencién, la palidez progresiva del nino. El examen de san-
gre di6 2.450.000 de glébulos rojos; 6.700 de glébulos blancos; 40 % de he-
moglobina; 6 % de metamielocitos; 10 % de polinucleares en cayado; 2.5 % de
polinucleares mneutréfilos; 30 % de pequefios linfocitos; 20 % de medianos;
20 % de linfoblastos; 1 % de monocitos, y 1 % de eritroblastos. El predominio
de las formas linfocitarias y la abundancia de tipos francamente embrionarios,
la desviacion a la izquierda de los polinucleares y los eritroblastos, llevaron a
pensar en un estado preleucémico con dolores 6seos, evolucionando hacia la
leucemia linfoide. Ocho dias méis tarde el estado se habia agravado; un nuevo
examen de sangre no revelé diferencias apreciables con el anterior: los glé-
bulos rojos aleanzaron a 2.050.000 y los leucocitos a 5.000. El pasaje hacia la
leucemia continuaba evidenciado por la existencia indiscutible de células em-
brionarias, del tipo linfoblistico. Ni el higado ni el bazo eran palpables:
existia adenopatia de discreto tamafio. El nifio fallecié en su domicilio a me-
diados de octubre. En suma, ha sido un proceso que en sus comienzos ha hecho
pensar en el reumatismo; la evolucién posterior y el examen sanguineo han
permitido apreciar el pasaje hacia la leucemia de un estado preleucémico,
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UNDECIMA SESION CIENTIFICA ORDINARIA, 16 de noviembre de 1932

Presidencia del Dr. Juan P. Garrahan

Asuntos entrados

El Dr. Pedro de Elizalde, a raiz de haber observado, en este dltimo tiempo,
muchos casos de ldes congénita, hizo moeién para que la Comision Directiva
hiciera una encuesta a este respecto, entre los asociados de la Sociedad de Pe-
diatifa, para averiguar si es que se estd ante un fenjmeno de reerudecimiento
de este malestar.

El Dr. Juan P. Garrahan, por considerarla de interés, sometié la propuesta
al criterio de la asamblea, no obstante no figurar en la orden del dia.

El Dr. Alfredo Casaubon, fué de opinién de que se realizara una sesi6n
cspecial. As! se podria analizar las estadisticas y traer al seno de la Sociedad
coneretos, que con la simple impresion, no se lograrian.

Después de un cambio de ideas, en el que intervinieron los Dres. Damianovich,
Garrahan, Macera, Elizalde y Casaubon, se resolvio: Que la Comisién Directiva
se dirija a los asociados recabéndoles su opinién sobre la frecuencia de la
sifilis congénita, opinién que tendrian oportunidad de exteriorizar en una re-
unién especial, para cuyo fin, la misma comisién, fué autorizada para designar
un grupo de relatores.

Corazén grande idiopatico

Dr. Pedro, de Elizalde—Nina de un mes y medio de edad, bien desarrollada,
hasta entonces, aparentemente sana, que ingres6 eon una afeccion respiratoria
aguda, de aspecto banal y que fallecié, rapidamente, en un cuadro de cianosis,
no proporcionada con la duracién y extension del proceso pulmonar y no expli-
cada por causas que obstruian las vias respiratorvias superiores.

La radiografia, defectuosa, no permitié ninguna conclusion,

Sin llegar, pues, a ningin diagnéstico clinico preciso, se pensd en la posible
existencia de una pleuresia mediastinica o de una mediastinitis aguda.
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En la autopsia no se encontraron estas lesiones, pero en cambio se cons-
tatd la existencia de un corazén bien conformado, de tamaiio excesivamente
grande (casi dos veces mayor que el que corresponderia a la edad de la nina.

Discusion: Dr. J. P. Garrahan.—Recordé un caso en el que la cliniea hizo
pensar en hipertrofia cardiaca.

La autopsia demostré tratarse de un corazén con malformaciones congénitas
mudas.

Dr. P. de Elizalde—Refiriése al diagndstico, afirmando que la dnica manera
de concluirlo, es haciendo el examen anatémico del érgano.

Vomitos habituales graves en un nifio al pecho

Dres. J. P. Garrahan y J. J. Murtagh—Niiio que nace con 3.500 grs. de
peso y aparentemente sano. Criado por la madre, progresa regularmente hasta
el fin de la segunda semana, en cuya época empieza a vomitar y perder peso.

Se prueban varios medicamentos, lavado de estémago y leche condensada
que fracasan.

Cura con método de Ibrahim y leche de mujer concentrada.

En suma, se traté de un caso de vémitos incoliercibles, en un lactante criado
a pecho.

Discusién: Intervinieron los Dres. Damianovich, Casaubon y Garrahan,

Se refirieron a la importancia del método de Tbrahim en la asistencia del
vémito del lactante. No hubo opinién uniforme en cuanto a sus resultados.

Respecto al valor curativo de las otras terapéuticas, los pareceres se orien-
taron en ¢l sentido de que para el vomitador no hay un solo remedio, sino varios
¥ que ain conviene tener presente, para valorar su importancia, las posibles eu-
raciones espontdneas.

Sobre la oclusién precoz de la fontanela

Dres. J. P. Garrahan, G. F. Thomas y E. Muzio.—En esta ecomunicacién, los
autores, no s6lo estudiaron la época del cierre de la fontanela bregméatica, sino
también las relaciones entre cierre precoz, raquitismo y desarrollo psiqmico.

Discusién: Intervinieron los Dres. M. J. del Carril, J. Damianovich y J.
P. Garrahan. Se sostuvo uniformemente la ideas de que el cierre de la fontanela
se hace en forma mas precoz de lo que se dice habitualmente.

El Dr. del Carril refiriése a dos observaciones de cierre al tercer mes; en
estos casos, los mifos perecieron de agenesia cerebral.

Dijo también haber observado casos de nifios con fontanela frontal pequeiia,
que no parecen haberse resentido, en su vida ulterior, por esta anomalia.

El Dr. Damianovich, vié casos de cierre a los 5 y 7 meses, con buen des-
arrollo psiquico ulterior.

Agregd, que si pasados los 4 meses primeros, el diimetro anteroposterior
es mayor que el transversal, hay que busear el raquitismo.
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Tinalmente el Dr. Gairahan, sostuvo la idea de que el cierre del bregma,
desde el quinto mes, no coincide con anomalia alguna y que no hay relacién
importante entre raquitismo y cierre del bregma.

Neumonia tuberculosa en un lactante

Dres. A. Casaubon y C. M. Pintos.—Los comunicantes asistieron clinica y
radiogréificamente a la evolucion de un proceso tuberculoso, que partiendo del
hilio derecho, se extendié por la cintura, desbordindola, para constituir ripi-
damente una neumonia de la misma naturaleza. Sobre este terreno tuberculoso,
se injertaron dos infecciones agudas: difteria nasal, con parilisis consecutiva
del velo del paladar y pleuresia estreptocdceica.

La neumonia demostré la existencia de ese proceso tuberculoso.

Discusién: Intervinieron los Dres. Pedro de Elizalde, Mario J. del Carril
y Juan P. Garrahan.

Todos se refirieron a la observacién de procesos catarrales agudos en ninos
tuberculosos y el Dr. Elizalde, en particular, a la posibilidad de que el foco tu-
bereuloso favorezea la localizacién de infecciones banales.

DUODECIMA SESION CIENTIFICA ORDINARIA, 28 noviembre de 1932

Presidencia del Dy. Juan P. Garrahan

Encefalitis agnda (Neuroaxitis, caso clinico)

Dres. J. M. Macera y J. Pereyra Kifer—Comunicaron la observacion de un
nifio que asistian por una balanopostitis sin aparente repercusién sobre el estado
general. En plena regresién de esta dolencia, cayé en un estado meningo ence-
falitico, de naturaleza infecciosa, cuadro que tuvo alti bajos, en los que les
parecié jugar cierto rol, una puncion lumbar que realizaron.

Un caso de tuberculosis congénita

Dres S. I. Bettinotti y R. Sammartino.—Comentaron la observacién de un
recién nacido de madre enferma, quien después de breves contactos con dsta,
al quinto y sexto dia de vida, muere a la edad de 25 dias, distréfico y a con-
tinuacion de accesos convulsivos.



— 233 —

La autopsia incompleta y el estudio histopatolégico, demostraron la infec-
ci6n tuberculosa, que los comunicantes no creyeron adquirida después del naci-
miento, sino realizada durante la vida fetal.

Discusion: Intervinieron los Dres. Elizalde, Garrahan y Bettinotti.

El Dr. Elizalde pensd, que en el caso presentado, no podia negarse, (por
el tipo de lesiones histolGgicas), que hubiese una tuberculosis adquirida, més
cuando faltaban estudios del pulmén.

Refirié ademds, algunas observaciones de tuberculosis congénita.

El Dr. Garrahan, cité una observacién similar,

Finalmente el Dr. Bettinotti, penso que a pesar del contacto del nifio con
la madre, al quinto y sexto dia, el mal podia ser congénito, porque el niiio
exteriorizo su distrofia desde el nacimiento y porque la busqueda del bacilo

v

de Koch, en la expectoracion de la madre, era negativa.

Artritis gonococcica aguda del recién nacido

Dres. I. V. Butti y 4. C. Cucullu—Después del andlisis de algunos trabajos
sobre el punto, los relatores presentaron la observacién de un recién nacido con
hemorragia meningea, quien padecié de una artritis de rodilla izquierda, iniciada
en forma térpida por el gonococo y agudizada por el estafilococo.

Este proceso articular se complicé luego con una osteitis metafisiaria, que
terminé en un absceso subcutaneo.

Discusion: Intervinieron los Dres. Gambirassi e 1. V. Butti, recordando el
primero, una observacién de artritis gonocéecica maltiple, en una nina que tenia
una vulvitis y haciendo resaltar el segundo, la falta de puerta de entrada en el
caso presentado, lo que hablaria (a su juicio), en favor de la via transplacen-
taria.

Anemia grave aplastica

Dres. J. M. Macera, M. A. Di Ficre, B. Messina y M. Vaquer—lLos autores,
relataron la historia de una nifa pilida, a quien hicieron repetidos exdmenes
de la sangre y una biopsia medular.

Constataron asi: la hipoglobulia intensa, sin reaccién eritroblastica valor
globular alto, nimero normal de glébulos blancos, con escasos elementos inma-
duros de esta serie, en la médula Gsea.

Esta enfermita tenia hemorragias retinianas, jugo géstrico normal y ausen-
cia de pararitos intestinales.

Encefalitis coqueluchosa en un lactante

Dr. Alberto Gambirassi.—Se traté en esta comunicacién de una nina de 18
meses, con coqueluche de mediana intensidad, desde hacia 20 dias, que presentd
bruscamente fiebre muy elevada (40° a 41°) y a las pocas horas, convulsiones
tonicas y clonicas generalizadas, que se repietieron, y no tardaron en ir acom-
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panadas con crisis de asfixia y resolucion muscular completa. Al tercer dia
de su complicacién encefalitica, cesaron las convulsiones, persistiendo la crisis de
asfixia, aunque mas atenuadas; los miembros superiores e inferiores comtractu-
turados, las manos animadas por movimientos coreactetdsicos y los 0jos eom sus
ejes longitudinales convergentes.

BEstado de somnolencia y obnubilacién completa. La temperatura seguia ele-
vada. El liquido cefalorraquideo era nmormal. Una semana después de iniciada
la complicacién nerviosa comenzé una mejoria lenta pero sostenida, tanto, que
10 meses después de este episodio, nada hacia recordar en la nifa, la enfermedad
pasada: su desarrollo psiquico y corporal se habia efectuado en forma normal.

Insuficiencia trictispidea orgdnica y arteritis de la arteria pulmonar por
infeccion reumatismal

Dres. R. S. Aguirre y D. Mosto—Los comunicantes analizaron la historia
clinica de un nifio de 12 afios, quien a raiz de una infeccién reumatica padecid
de insuficiencia orgdnica triscispidea que no existié en estado de pureza.

Con todo, la lesién se mostrd casi aislada y preponderd en las manifesta-
ciones clinicas.

Asi fué que el curso del proceso y su terminacion resulté ser un trastorno
cireulatorio de insuficiencia, por lesién tricuspidiaria.



Andlisis de Libros Y Revistas

G. DEBLASCHI y A. SANTILLANA.—Un caso de pioneumotérar espontdneo
no tuberculoso en un lactante, curado por la optoquina. *‘ Archives de Me-
decine des Enfants’’, diciembre de 1932.

Detallan el caso de un lactante de 14 meses cuya enfermedad se inicia
con una neumonia, al tercer dia de ésta hace un neumotérax que es bien sopor-
tado, cura de ambos y después de dos dias de apiresia nuevamente la fiebre
se instala respondiendo a una pleuresia purulenta a neumococo que es tratada
con punciones e inyecciones de una solucién de optoquina al 5 %. Lactante
no haciloso que cura antes del mes.

La literatura médica, dicen los autores, contiene 48 casos de neumotérax
espontidneos en lactantes, incluidos en estos los tres Gltimos deseriptos por los
Dyes. Bettinotti y Vallino.

. Martin C. Corlin.

SALAZAR DE SOUZA.—La inmunizacion contra el sarampion por la sangre
de placenta. ‘“ Archives de Medecine des Enfants’’.

Es un hecho conocido en el lactante hasta los tres meses la inmunidad
natural, para el sarampién y la escarlatina aun en los casos que la madrc no
haya sufrido dichas enfermedades, dando el autor un rol de defensa a la pla-
centa donde se formarian los agentes de defensa que producirian una inmu-
nidad no especifica sino de grupo. Partiendo de esta base ha ensayado las
inyecciones de sangre de placenta y de estos ensayos clinicos llega a la con-
clusién que la inmunidad obtenida no es proporcional a la dosis empleada, ni
inmediata como en la inmunidad pasiva.

Ha experimentado en 150 casos, en nifios preferentemente de la primera
infancia con este resultado: que inyectado hasta el tercer dia de la aparicién
del exantema contagioso en mnifos expuestos, da un gran porcentaje de casos
de inmunizacién y los que no la aleanzaron tuvieron un sarampién atenuado y
en general sin catarros oculares ni bronquiales.

Suficiente usar sangre de placenta humana recibida asépticamente, que
se reparten en ampollas esterilizadas, cerradas al Bausen y tindalizadas una
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o dos veces a 54° (sin formol). A usar la via intraniuscular y dosis que va-
rian de 4 a 10 c.c.
Martin C. Corlin.

G. HENYER y J. DUBLINEAU.—Convulsiones en la infancia, en su relacion

] 20

con la epilepsia. *¢ Archives de Medecine des Enfants’’, noviembre de 1932.

En un estudio estadistico los autoves investigan el porvenir de mifos que

2,

sufrieron convulsiones, relacionindolas especialmente con la epilepsi

Sobre 2633 nifos, de los cuales 334 habian tenido las convulsion=s antes
de los tres afios de edad y 241 mayores. De los primeros en un 59.7 94 han
presentado posteriormente manifestaciones de epi convulsiva o psiquica; del
segundo grupo, entre los tres y siete anos en un 80 % son seguidas de mani-
festaciones comiciales o epileptoideas.

Para el pronéstico de la convulsion no tiene importancia la forma de
ésta (tomica o elénica) si lo tiene la pérdida del conocimiento.

Conclusiones generales: 1.° Las convulsiones de la primera infancia se
complican de epi convulsiva en 29 % casos y epileptoidea en 50 %.

2.© Cuando las erisis convulsivas aparecen por primera vez entre los fres
y siete aiios, ellas son seguidas de epilepsia motriz o psiquica en un 85 %
de los casos.

3. Conviene recordar que en los antecedentes de un epiléptico (en esta
estadistica) el 61 % ha tenido convulsiones en su infancia.

Pricticamente se debe dar el valor de una crisis de epilepsia a toda con-
vulsién de primera o segunda infancia que se acompaie de pérdida del cono-
cimiento, con insensibilidad o revulsién ojos.

La crisis convulsiva es la manera como reacciona el cerebro del mino a
toda agresién traumatica, infecciosa o téxiea y el prondstico dependerd de la
lesién, que deja al cerebro més frigil a todo ataque ulterior.

Martin C. Corlin.

S. MEKLER.—La litiasis renal en la infancia. ‘‘Archives de Medecine des
Enfants’’, noviembre de 1932.

Bl autor hace notar la frecuencia de la litiasis renal (la oxalica preferente-
mente) en Palestina y contrariamente a lo admitido cliasicamente, la mayor
parte de los enfermos pertenecian a las clases pobres, con antecedentes artri-
ticos y con escasa sintomatologia. Sobre 14 casos, sélo en dos hubo hematuria
renal, en tres dolores en los lomos y sélo uno, tuyo un verdadero 26lico ne-
fritico.

Martin C. Corlin.



