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Dada la rareza de los tumores gistricos en la edad infantil,
conceptuamos de interés agregar el casc que pasamos a velatar
a los muy pocc comprobados hasta ahora en la bibliografia mun-
dial. Su estudio radiogafico y anatomopatologico encierra, ademds,
caracteristicas que lo hacen tan absclutamente excepcional, que no
hemos logrado hallar una observacion aniloga en la amplia literatura
recorrida; y en la tnica que nos ha sido dado encontrar en la in-
fancia, 1a de Herz (22), la lesién gastrica fué sélo un hallazgo de
autopsia, habiendo pasado desapercibida durante la vida, y se
acompanaba ademas de lesiones groseras de otros Grganos.

: Las observaciones hasta ahora publicadas de epitelioma, sar-
coméi,"l'infoblastoma, adenoma, tumores pilosos y sifilis gdstrica tu-
moral son muy reducidas y los tratados de medicina infantil, atn
los més completos, no los mencionan, fuera de Abt (°7) y Huti-
nel: (88).

Osler y Me Crae en 1900 (47) hacen un resumen de los casos
hasta entonces publicade de cdncer de estdmago (epitelioma) en
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la edad juvenil y sdlo encuentran 6 casos por debajo de los 10
afios. Los casos de Beardsley (1788) (lactante muertc a los 40 dias
de edad), y Williamson (1841) son dudosos y deficientemente es-
tudiados. Kaulich en un nifio de 18 meses deseribe un tumor que
no pudo determinarse si era primitivo o secundario. Widerdofer
cita un carcinoma de estémago, posiblemente secundario, en un
nifio de 16 dias. Ashby y Wright, una lesitn ulcerosa ducdenal y
dos pequefios nédulos en la regidn pilérica en un nino de 8 anos.
Cullingwort (18), en un nifio que vomitaba desde los 10 dias has-
ta el mes de edad, en que muere, comprucha un carcinoma a célu-
las cilindricas del orificio pilérico.

Ademéas de estos, en el segundo decenio de este siglo, solo se
han publicado cuatro casos, el menor de 13 anos y el mayor de 16.

Sullivan en 1924 aumenta liceramente esta estadistica, encon-
trando 12 cascs por debajo de los 16 afics, incluyendo el de (ihon
(27), en un nifo de 13 afios con un carcinoma desarrollado sobre
una tlcera géstrica, y el de Karl (*7) con carcinoma del piloro.

Los sarcomas gdstrices son aln mas excepeionales en el nifo,
en contra de la opinién corriente segin la cual el sarcoma es mas
frecuente en los jovenes que en los viejos. La estadistica de Bur-
gaud (1°) demuestra que sobre S5 casos, solo 2 aparecen antes de
los 10 afos.

Staehelin (%) aumenta el ntmero a 3, incluyendo el caso de
Finlayson (26) en un nifio de 3 afios y medio de edad. Gosset (28)
deseribe ulteriormente un sarcoma gastrico en un nifio de 8 afios.

BEs cierto que atn en el adulto los sarcomas del estomago son
muy raros; asi, Hageard (*") del Instituto Patalégico de Berlin,

tolel

”

sobre 840 sarcomas sélo encuentra 1 géstrice, y en la estadistica
respetable de la Mayo Clinie, entre 1907 y 1921, sobre 27.259 la-
parotomias se especifican 2.168 tumores de estémago y entre ellos
s6lo 12 sarcomas. Aynoy y Goabler (1) en 1931 legran reunir 307
observaciones mundiales de sarcoma gdstrico; para ellos representa
s6lo el 1 % de los tumores malignos del estomago. Para Hageard
se encuentra un sarcoma por 160 carcinomas. Entre nosotros, Es-
cudero (23), Medina (4%), Cirio ('), y Novaro (*6) han des-

cripto 4 casos.

Los linfoblastomas, de tan intricada clasificacidn, son excepeiona-
les como lecalizacién gdstrica en la nifiez. Asi, los 477 casos de lin-
foblastoma que estudian Minot e Isaaes (**) se revelan generalmen-
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te entre los 35 y 45 anos y en los ocho casos con manifestaciones
gastrointestinales estudiados radiolégicamente por Holmes, Dresser
y Camps (°*) se trata en todos ellos de adultos. Estos autcres si-
guen la clasificacion de linfoblastomas de Minot e Isaaes (**), con
la que estamos en desacuerdo por incluir en la designacién por si
precisa, afecciones que no pueden equipararse, ampliando exagera-
damente el concepto de linfoblastomas defendido por Mallory (4°).
Pero como la mayoria de los autores americanos siguen esta clasi-
ficacion, aqui la transcribimos para que pueda apreciarse mejor el
concepte erréneo que encierra al colocar el linfogranuloma entre los
tumores de la serie linfatica:

@) Linfosarcomas. Hunermann (25) cita el caso de un linfo-
sarcoma de la region pilérica en un nific de 6 afios. En el adulto,
sin ser tan excepeionales, son raro también; asi, en la Mayo Clinic
desde 1913 a 1920, Broders y Mahle encuentran 12 casos.

b) El infogranuloma géastrico también ha sido deseripto, pero
siempre en adultos. La literatura ofrece 12 casos de localizacidon
gastrica y 20 gastrointestinal. El caso de Le Roy (3?), por debajc
de los 10 anos, con una infiltracién difusa del estémago es dudoso
v deficientemente estudiado.

¢) La seudoleucemia gastrointestinal, o Linfomatosis, ¢ linfo-
adenssis aleucémica gastrointestinal, descripta en el adulto, no se
hia encontrado jamds en la-infancia, en su localizacion géstrica. pre-
ponderante, seglin nuestras prolijas investigaciones bibliogrificas.

Les adenomas son raros. Caso de Bruyn Kops (8) en un nifio
de 3 meses.

Los tumores pilcsos o egagropilos del aparato digestivo, deserip-
to ya por Buffon (?) en 1752 y estudiados por Comby (15) en
1918, son peeo frecuentes, pero es mecesario conocerlos, sobre todo
en su localizacion gastrica. Casos de Still (59), Dauriac (29), Bro-
ca (7) y Mathien (*?). Recordamos el signo del egagropilo: erepi-
tacion andloga a la de la nieve al nivel del tumor, por el frote de
los pelos apretados contra la pared anterior del estémago.

La sifilis gdstrica a forma tumoral (déandole a la expresién un
valor puramente clinico) es exeepcional en la infancia pero debe
tenerse en cuenta como lo prueba el caso de Champion 1928 (19).
Una nifia de 12 afes, con vémitos, enflaquecimiento y pésimo es-
tado general desde un afio atrds, presenta al examen radiogrifico
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“‘una marcada falta de relleno en todo el antro pilérico, especial-
mente al nivel de la gran curvadura y un espesamiento evidente
de la pared del piloro’’. Como existian signos clinicos y seroligicos
de sifilis, se pensé en un tumor sifilitico del estémago y se hizo
tratamiento especifico intensivo, que curd toda la sintomatologia
general y gastrica. Una radiografia ulterior mostré una mejoria ne-
ta, quedando sélo vestigios del tumor.

Asi demostrada la extrema rareza de los tumores gastricos en
la infancia, pasaremos a relatar nuestro caso.

HISTORIA CLINICA

Hospital Ferndndez. Servicio de Clinica Infantil del Prof. Dr. R.
Cibils Aguirre.

Nifia M. E. E., de 12 afios de edad, argentina, domiciliada en Mer-
cedes (provincia de Buenos Aires).

Antecedentes heréditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Parto a término, gemelar bivitelino; el ge-
melo, varén, gigante, fallecié durante el parto. Peso al nacer aparente-
mente normal. Pecho hasta el afio. Caminé al afio y meses. Dentd a los
ceis meses. Eczema a los dos meses. Siempre presenté buen estado de nu-
tricién. No tuvo enfermedades eruptivas. Deposiciones siempre normales y
regulares. Buen apetito habitual.

Enfermedad actual: Bl 9 de julio, es decir, 3 15 meses antes de su
ingreso al Servicio, se queja de dolores en la columna lumbar, sin fiehre.
Guarda cama 3 6 4 dias y es vista por un médico que sospecha un tmal
de Pott. Algunos dias después se queja de mareos que la obligan a acos-
tarse; generalmente se presentan después de las comidas. Inapetencia
casi absoluta desde que inicia su enfermedad. Pesaba 31 Kkilos.

En los primeros dias de agosto, comienza a sentir “dolores de estd-
mago” al principio muy atenuados, en forma de “calambres” en el hueco
epigastrico. A veces el dolor aparece en ayunas; €n estas condiciones,
si intenta tomar desayuno, lo vomita. Durante la mafiana, se repiten al-
gunas veces; entonces la nifia se acuesta boca abajo, comprime su abdomen
superior y se pone una bolsa de agua caliente; el dolor se atentia pero
dificilmente desaparece. Otras veces el dolor se presenta al cuarto de
hora de empezar su comida. La ingestién de liquidos lo exacerba. Estos
sintomas se acenttian dia a dia hasta que, a fines de agosto aparece todos
los dias a las 3 6 4 horas de la madrugada un dolor de estémago mas
0 menos vivo que se acompafia de nduseas y se alivia a menudo por el
vomito de un liquido mucoso, color caté clavo. Bl vémito acompanado de
dolores se repite generalmente dos o tres veces en el dia, habitualmente
de media a dos horas después de comer.

En agosto es examinada por un colega que no constata nada risica-
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mente ¢ indica gotas con cocaina antes de cada comida y forzar la ali-
mentacion, creyendo en una neuropatia.

El 24 de agosto, como sigue igual, se le efectiia un examen radio-
grafico por el Dr. Cornelio Dénovan (Radiogratias 1 y 2).

Después de obtenidas las radiografias es examinada por el Dr. C. Bo-
norino Udaondo, quien diagnostica “tumor gistrico” y aconseja la inter-
vencién. El Dr. E. Finocchietto la ve el 7 de septiembre; confirma el
diagnéstico pero encontrdndola débil la envia a Mercedes (provincia de
Buenos Aires) lugar de su residencia, con tratamiento de sulfarsenol e
insulina.

La nina es sometida a nuestro examen e internada en el Servicio el
28 de octubre.

Durante toda su enfermedad las deposiciones fueron normales: nunca
de color obscuro. Orina bien. Ha perdido 7 kilos, habiendo recuperado
2 durante su tratamiento con sulfarsenol e insulina.

Durante el mes de agosto tuvo 15 dias de fiebre continua entre 37°5
y 38°3. Hace algunos dias tuvo durante dos dias 38° a la tarde.

Estado actual (28 de octubre de 1931): Peso: 24.400 grs. Nifia en
deciibito indiferente, en plena conciencia. Piel palida, seca, poco eldstica.
Paniculo adiposo muy disminuido. No hay edemas. Ganglios inguinales
muy pequenos, algunos carotideos pequenisimos. No hay ganglios epitro-
cleares, ni supraclaviculares. Mucosas palidas.

Sistema osteoarticular, nada de particular. Musculos hipotréficos.

Cabeza subdolicocéfala. Cabellera abundante. Oido, nada de parti-
cular.

Cejas pobladas. Pestafias inferiores ralas. Motilidad normal de los
globos oculares. Pupilas medianas redondas, la derecha ligerisimamente
excéntrica, reaccionan bien a la luz y a la acomodacién, Nariz permeable.
Boca: mucosa rosada, pélida. Segunda denticién completa: dientes bien
implantados y en buen estado de conservacién. Lengua hiimeda, saburral.
Faringe normal. Amigdala derecha prominente. Fauces libres.

Cuello, nada de particular. No se palpa la tuoides

Torax elastico; esqueleto normal. Columna vertebral, nada de par-
ticular.

Frel de la fosa supraespinosa derecha y zona de Chauvet con pequeiias
varicosidades. Pulmones por detrds: Vibraciones vocales higeramente aumen-
tadas en todo el pulmén izquierdo. Fosa supraespinosa derecha ligera-
mente submate. Bases movibles, en sus limites normales. Bl resto del pul-
mén normal. Auscultacién: murmullo vesicular normal en ambos pulmo-
nes. Pulmones por delante y axilas, nada de particular. Respiracién infero-
costo-abdominal, amplia, regular, no produce dolor.

Corazén. Punta se palpa en el cuarto espacio, algo por dentro de la
linea mamilar. Area cardiaca y tonos normales.

Puiso regular, igual, frecuente (130 por minuto), de tensién me-
diana.

Abdomen. Inspeccién: piel con pequefias cicatrices hiperpigmentadas
del tamaflo de una cabeza de alfiler, resto de lesiones pustulosas apareci-
das al principio de la enfermedad. Cicatriz umbilical normal. Discreta cir-
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culacién venosa en ambas fosas iliacas aue se dirvige por los flaneos hacia
los hipocondrios. La excursion respiratoria no revela ninguna anomalia.

La palpacién superficial de la regién epigdstrica es sumamente dolo-
rosa y revela una resistencia ligera, mds o menos uniforme. A la palpacion
protunda se nota a cuatro traveces de dedo por encima del ombligo un
1eborde transversal, grueso, doloroso, mal limitado, del cual se tiene la
censacién de su existencia mas que la impresién tactil, y que desciende
con los movimientos respiratorios. El resto del abdomen nada de parti-
cular. No se palpan el borde inferior del higado, ni el bazo. La explo-
1acion del abdomen es dificil por el dolor que provoca.

Aparato genital externo y sistema nervioso, nada de particular.

Orina: No hay albtimina ni glucosa.

Andlisis de sangre: (Dr. Rafael C. Gutiérrez).

Contage globular y dosage de hemoglobina: Eritrocitos, 4.400.000 por
mm?: leucocitos, 6.000 por mm3; hemoglobina, 80 % ; coeficiente hemo-
¢lobinico, 8.84.

Férmula lewcocitaria: Polimorfonucleares neutréfilos, 50 %; polimor-
fonucleares eosinéfilos, 6 % polimorfos nucleares baséfilos, 1%; formas
de transicién, 7 %; linfocitos, 36 % ; grandes mononucleares, 0 %.

Sc observa: Débil oligocromenia y muy débiles anisocitosis y poiguilo-
citosis.

Reaceién de Wassermann negativa.

Reaccion de Mantoux negativa.

Noviembre 2 de 1932: Examen radiogrifico por el Dr. Lanari. (Ra-
diografia 3).

Operacién (9 de noviembre) : Operador: Prof. Kenny. Laparotomia
mediana supraumbilical.

Abierto el peritoneo se constata que el estomago estd invadido por an
tumor difuso que engloba la regién pilérica y unas tres cuartas partes
del érgano, formando en la curvatura mayor el grueso rodete que se apre-
ciaba a la palpacion. El peritoneo que recubre el érgano estd sano. En
la vecindad del piloro hay algunos ganglios del tamafio de una peguena
avellana, uno de los cuales es extraido para su examen histolagico.

La infiltracién tumoral se extiende por ambas caras del estomago; la
aguja del cirujano, clavada en zonas aparentemente respetadas, desgarra
un tejido friable y muestra la imposibilidad de efectuar una gastrectomia
o una gastroenteroanastomosis. Se practica una ileostomia a lo Witzell.
Cierre de la pared por planos.

La nifia fallece el 26 de noviembre. Por oposicién de la familia sélo
fué posible extraer el estémago.

Examen radiogrdfico:

Radiografia N.° 1 (24 de agosto de 1931) :

Posicion de pie: Se observa una modificacion ligera de la conforma-
¢ién general del estémago y llama principalmente la atencién en toda la
rogion veeina a la pequena curvatura, la distinta opacidad de la sombra,
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insinudndose zonas miltiples mas transparentes que el resto del estomago:
imagen lacunar eshozada. Al nivel del fondo gastrico y en la vecindad de
la gran curvatura se insintan también zonas de mayor transparencia com-
parables a las anteriormente descriptas.

B

Radiografia 1

Radiografia N. 2 (24 de agosto de 1931) :

Dectibito ventral: Por la compresion que la mesa radiolégica ejerce
sobre el abdomen del enfermo, las modificaciones anotadas se hacen mu-
cho mas aparentes, viéndose en la vecindad de la pequeiia curvatura gran-
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des faltas de relleno que traducen la existencia indudable de un [umor
gdstrico. A nivel del fondo y de la gran curvatura existen modificaciones
de la opacidad que indican sin duda alguna que también estas porciones
estdn tomadas. Se nota aqui, ademas, una muesca muy franca.

Radiografia 2

Radiografia N.* 3 (noviembre 2 de 1931):

Dectibito ventral: El proceso de la gran curvatura, comprobado en la



radiografia anterior, se ha extendido en tal forma que abarca toda su ex-
tensién desde la gran tuberosidad hasta el piloro. Lo mismo acontece en
la pequena curvatura. Ademds, en la parte media y en la regién del an-

Radiografia 3

. ’ 1 . .
tro, las imagenes lacunares son tipicas y estan muy extendidas. Estas ma-
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nifestaciones radiograficas demuestran que el tumor invade la casi tofa-
lidad del estémago, respetando sélo parcialmente la regién del fornix.

Como resultado de nuestra investigacién radiografica insistimos en
los siguientes puntos que debemos hacer resaltar:

a) Imagen lacunar de la sombra gdstrice—En la radiografia N.” 2
ya se insinfia este aspecto que se precisa en la radiografia N.” 3, cuya
imagen puede compararse a la tipica piel de pantera con sus manchas de
tonalidades diferentes, destacindose unas bien obscuras y pronunciadas,
al lado de otras mas o menos claras.

Los limites de la imagen lacunaria son siempre “flous™ y se diluyen
en la opacidad normal de la sombra gastrica. Este aspecto es debido a
la presencia de vegetaciones intracavitarias que son recubiertas por una
ldmina opaca de espesor menor que la que llena los huecos existentes
entre las vegetaciones.

b) Imagen desflecada de las curvaturas—“La curvatura aparece irre-
gular, sinuosa; las saliencias y las cscotaduras estdn caprichosamente dis-
puestas, de tamafo infinitamente variable”. Esta imagen que ya se chser-
va en la radiografia N.° 2 en la gran curvatura, se acentia en la radio-
orafin N.° 3, en forma tal, que en ninguno de los casos publicados con
1adiografias de tumores semejantes al nuestro, hemos logrado encontrar un
cjemplo més elocuente de estos dos cavacteres, “destlecado” y “lacunar™.

¢) Constancia de estas imdgenes—Su persistencia en las diversas
radiogratias nos permite diferenciarlas de las imégenes pseudolacunares;
v sus variaciones de intensidad se explican por la caprichosa disposicion
de la substancia opaca entre las vegetaciones del tumer, dado que la
imagen lacunar es més o menos neta segln el espesor que aquella presente
cn el momento radiografico. Asi, en nuestra radiografia N.“ 1, de pie,
la imagen apenas se insintia, pero basta colocar a la nina en posicion
ventral, con la presién que la mesa radiolégica ejerce sobre el estémago,
para que el espesor de la ldmina opaca se modifique y la imagen lacunar
aparezea nitidamente (radiografia N.° 2).

El resultado del examen radiogrifico nos facultaba, pues, para afir-
mar la existencia de un tumor géstrico difuso, sin prejuzgar su naturvaleza,
pero con cavacteristicas que generalmente se atribuyen al céincer gdstrico
encefaloide.

Al tratar luego del diagnéstico diferencial analizaremos detenidamente
que podemos exigir y que puede darnos en este punto el estudio radio-
grafico,

BEstudio anatomopatolégico: (Laboratorio de anatomia patologica de
la Cétedra de Clinica Quirtrgica del Hospital Durand. Prof. J. M. Jorge).

Deseripeion macroscépica. La forma del estomago se encuentra mas o
menos conservada. La superficie peritoneal nada deja percibir de anor-
mal. Hay algunos ganglios poco aumentados de volumen a nivel de la
pequeiia eurvadura, uno de los cuales se extrae para hacer el examen
Listolégico. Abierto el estémago, a lo largo de la gran curvadura, se en-
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cuentran alteraciones que aparentemente interesan sélo la mucosa (Fig. 1):
los pliegues normales desaparecen en ciertos lugares porque la mucosa pre-
senta diseminados, en las caras anterior y posterior, una serie de nédulos
que a ese nivel levantan la mucosa, sin ulceraciones, y le dan un aspecto
cerebriforme; dichos nédulos tienen un volumen que oscila entre 115 a
2 ¢ms. de lado. Hay, ademis, zonas de la mucosa con un proceso de ne-
crosis superficial (autolisis?). La mucosa comprendida entre estas ele-
aciones y las zonas de necrosis nada presenta de anormal, apareeienido
con sus pliegues caracteristicos.

Figura 1.—Cara anterior del estomago

1, piloro; 2, cardias; 3, 4 y 5, ndédulos sesiles, de aspecto cerebriforme, quc
pstdn recubiertos por una mucosa sin uleceraciones; 6, zona de la mucosa con
erosiones; 7 y 8, aspecto de Ia mucosa normal

Para el estudio se extrae un nédulo correspondiente a la cara anterior
y una ulceracion de la cara posterior.

Descripcion microscopica. Los diversos trozos fueron incluidos en pa-
rafina y coloreados con hematoxilinacosina y van Gieson. Cortes de con-
gelacion para impregnacién argéntica.

Cuando se examina con pequeiio aumento uno de los nddulos des-
criptos en la cara mucosa, se constata que, (Fig. 2) a ese nivel, la capa
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interna forma un levantamiento brusco sobre el plano de la mucosa veena,
aparentemente sana; es sesil y estd implantado por una ancha base en
la submucosa. El resto de las capas gastricas conservan su perfecta re-
lacién y continuidad.

Si se examinan los preparados, a mayor aumento, se puede apreciar:
1.°) que la parte superficial y ondulada del nodulo (Fig. 3) corresponde
a la mucosa conteniendo todos sus elementos, pero con las alteraciones si-
guientes: en la parte excretora de las glindulas, los tubos estin alargados
v a veces distendidos; la parte secretora se encuentra atrofiada. Es nota-

1
i
{

Figura 2.—Nddulo desarrollado en la mucosa gdstrica (parved anterior) —
Aspecto topogrdafico. Summar G4 mm.

Junto a la mucosa vecina, de aspecto normal (1), se aiza un nddulo vegetante
hacia la luz gdstrica (2) e implantado por su base en la submucosa (3). Ya
a este aumento puede verse que el nddulo estd formado por una zona superficiad,
ondulada, que tiene una estructura glandular (4) y una profunda, homogcnea
(5) que recibe arhorizaciones conjuntivas de la submucosa (6), la cual, a su
vez contiene pequeiios nodulitos (7). Las demds capas conservan la disposiciin
normal: la muscular (8) y la subserosa (9). La parte encuadrada se ha repre-
sentado a mayor aumento en la figura siguiente

ble, sobre todo en ciertos puntos, la disminucién del mimero de las glin-
dulas, que pueden llegar a faltar en algunas zonas. Los acini y tubos glan-



Figura 3.—La parte encuadrada de la figura 2, a mayor eumento. Summay 24 mmn,

En su conjunto, este segmento del nédulo, tiene una disposicién papilar, con
su manto celular periférico y el eje central conjuntivovascular emergiendo de
la submucosa. — En el manto celular periférico se distinguen, mds netamente
que en la figura anterior, dos partes: una superficial, donde se ven las glindulas
gistricas [zona exeretora con los tubos alargados (1) y atrofia de los acini
(2)], limitada hacia abajo por la muscularis-mucosa, ondulada (3), y la zona
profunda (4) esti constituida por una proliferacién homogénea de células;
estas células también infiltran la capa superficial de la papila, interponiéndose
entre las glindulas. — Submucosa con el eje conjuntivovascular (5) que penetra
en el nédulo. — Capa museular (6)
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dulares estdn separados unos de otros por una proliferacion de células que
lorman, ademds, el resto del nédulo que estudiamos. Por debajo del es-
trato glandular apavece las muscularismucosa levantada, y aunque alge
disociada y fragmentada, puede seguirse de uno a otro extremo del no-
dulo. 2.°) el resto de li constitucion histolégica del nédulo, es decir, la
zona que queda entre una y ofra glindula, asi como la parte del mismo
que se extiende desde la muscularis hasta la submucosa estd ocupado por

Pigura 4—Detalle de la zona superficial del nadulo. (Ohj. C. Zeiss, per. N 15

Se ve los acini de la mucosa separados por células de variada estructura:
fibroblastos, células reticulares y linfoides, con predominio de estas altimas

una proliteracién homogénea de células de diferente estructura (Fig. 4):
unas, la mayoria, son de tipo linfoide (escasos linfocitos maduros, pro-
linfocitos y linfoblastos); otras, son células reticulares (alargadas o po-
liédricas, de tamaiio normal o grandes y con nicleo abollonado ocupando
casi todo el protoplasma, siempre de nicleo leptocromdtico) ; fibroblastos;
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hay ecarioquinesis, sin ser muy numerosas y vasos capilares. Ademss, la
impregnacién argéntica muestra la existencia de un reticulo linfoide.

El nédulo se detiene en la parte interna de la submucosa, pero esta
capa, a su vez, se encuentra también ocupada por las mismas células re-
cién descriptas, las que forman actimulos mas o menos grandes (Fig. 2)
o bien se infiltran difusamente entre las mallas del tejido conjuntivo.
Cuando forman actimulos se las ve rodeando las células ganghionares o las
vasos sanguineos. También ocupan el interior de algunos capilares, re-
llendndolos, sobre todo, de formas blaneas inmaduras muy juveniles.

En la capa muscular se observa una infiltracion moderada del con-
juntivo interfasicular por las mismas células, sin ocasionar ninguna alte-
racion a la fibra contractil. En la capa subperitoneal, hay pcqueiios
acumulos aislados, perivasculares, perinerviosos, siempre de poca impor-
tancia.

El ganglio estudiado de la pequena curvadura muestra que los fo-
liculos han perdido el centro germinativo. Los senos perifoliculares son
bien visibles, distendidos y algunos rellenos por elementos de la serie
blanca, donde se encuentran formas maduras e inmaduras. Se distingue
netamente la topogratia de la substancia medular. La cdpsula conservada
en toda su extensién e infiltrada por células linfoides. En el ileo se ven
algunas venas conteniendo gran cantidad de leucocitos maduros e inma-
duros.

RESUMEN Y COMENTARIOS ANATOMOPATOLOGICOS

La deseripeion de las alteraciones géstricas nos muestra quc
se trata de una lesion tumoral, a localizacion multiple; que dichos
tumores ocupan la mucosa y la parte superficial o interna de la
submucosa, donde forman nédulos papilomatosos y sesiles, a creci-
miento local; que dichos ndédulos estin constituidos por tejido lin-
foide, sin alecanzar una diferenciacién organoide. Es en virtud de
cslos caracteres anatémicos que estamos en presencia de * Linfcmas
miiltiples’” o de ‘‘Linfomatosis de la muccsa y submucosa gistrieas’”.
Por otra parte, la falta de modificaciones esenciales de la cifra y
tipo de los leucocitos circulantes, nos indica que dichos linfomas
pertenecen a la categoria de las proliferaciones lintoides disemina-
das, sin repercusion hematolégica, o sea, de una ‘‘Linfomatesis
aleucémica’’. Proceso de proliferacién tumoral, sistematizado, y
por eso con el cardcter de generalizacion y moderada infiltracion
de vecindad, pero sin el cardcter destructivo propic del linfo-
sarcoma.

Por razones ajenas a nuestra voluntad, no fué posible realizar
la autopsia completa, lo cual nos invalida, muy a pesar nuestro, pa-
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ra hacer comentarios sobre el grado de participacion en el procesc
del resto del tejido linfatico visceral y, muy especialmente, del que
forma parte del intestino. Solo a base del estudio clinico podemos
abordar este punto tan importante de nuestra observacin. Veamos
que puede decirse. Que no podemos negar rotundamente la par-
ticipacion del bazo, del higado, de los rifiones y del intestino. Pe-
ro que no debemos olvidar que el examen clinico y radiografico to-
tal dice que excepto el estomago, las demds visceras eran semio-
l6gicamente normales y que no existian adenopatias. Esta compro-
bacién tiene mucho valor, pues es sabido que en aquellos casos de
linfomatosis aleucémica a forma visceral, las alteraciones viscera-
Jes son tan marcadas que no pueden escapar a la apreciacion clinica.
Fste fenémeno, verificado muchas veces, nos permite suponer, con
justa razén, que si en este caso ha habido participacion de las de-
méas visceras, que no pudimos estudiar anatémicamente, ella ha si-
do muy moderada en virtud a la ausencia de sintomas clinicos, los
que son muy ostensibles y faciles de hallar cuando el proceso se
generaliza. Este es un cardcter que separa nuestra observaciin de
la mayor parte de los casos publicados, pues en ellos la universa-
lidad del proceso viseceral, con o sin alteraciones ganglionares, es
dominante en la enfermedad.

Se sabe la vinculacién que estos estados tienen con las leucemias
y con las formas intermedias. Hacemos esta referencia porque he-
mos encontrado el examen de los ganglios de la pequefia curvadura,
asi como en la submucosa, la presencia de elementos inmaduros den-
tro de algunos capilares y de venas. Kso significa, que prebable-
mente en la faz final de la enfermedad debié encontrarse en la
sangre circulante la presencia de elementos inmaduros y quizd au-
mento de la cifra de leucocitos, fenémeno ya constatado por varios
observadores y que forma parte de la evolueion de esta entidad

morbida.
(Continuara)



Anartria (Afasia motriz) curada, en un nifio

por los doctores

Juan Carlos Navarro y Torge A, Black

En nuestro servicio, sala 2 del Hospital Ramos Mejia, hemos
seguido la observacion de un enfermito, que por miltiples circuns-
taneias, como se verda, merece su publicacién,

Hela aqui:

0. A, de 6 afios de edad. Ingres6 en la sala el 17 de agosto de 1931.

Antecedentes hereditarios: Abuela materna diabética; el abuelo ma-
terno falleci6 repentinamente. Tuvieron 7 hijos: dos fallecieron tuberculo-
sos. El padre de este nifio dice ser sano. La madre padece de dolores
de cintura y cuerpo; ha tenido un aborto espontaneo de 1145 mes, luego
un hijo, el historiado.

Antecedentes personales: Nacido a término. Alimentado a pechio ma-
terno. Marcha y palabra en época normal. Bronguitis a los nueve meses.
Sarampién a los dos afios. En enero de 1931 coqueluche. Hace tres meses
varicela. Ha sido ultimamente vacunado contra la difteria, la tercera
inyeccién la recibié el 22 de julio.

Enfermedad actual: El siabado 15 de este mes, a las cuatro de la ma-
nana se desperté quejindose de cefalea, con evidente hipertermia y vo-
mitos biliosos.

El comienzo fué brusco sin prodromo alguno; siéndole administrado
un purgante; a la hora de ingerirdo éste, tuvo vémitos. Mas tarde una
deposicion de caricter normal. El resto del dia lo pasé durmiendo con-
tinuamente, postrado y febril. A las seis de la tarde de este dia hablaba
correctamente.

Al dia siguiente, (16 de agosto, segundo dia de la enfermedad) notan
que el nifio no habla y que trata de expresarse por gestos y muecas,
observando la familia que solamente contrae el lado izquierdo de la cara
mientras permanece inmévil la mitad derecha. Los movimientos de los
miembros y tronco eran normales. Pasé el dia postrado, febril y vomi-
tando todo lo que ingeria; por la tarde estuvo algo menos decaido. Como
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estaba constipado se le hizo un encma. El tercer dia de su enfermedad,
17 de agosto, se le interna en la sala 2.

Estado actual: Nifio en regular estado de nutricién; esqueleto Iien
conformado. Piel blanca, hiimeda, eldstica. Micropoliadenia inguinal y
cerviecal. :

Cabeza: Créneo dolicocéfalo. Cabellos negros, abundantes. Cejas po-
bladas.

Ojos: Pupilas centrales, iguales, reaccionan perezosamente a la luz y
acomodacion.

Oido: Normal.

Boca: Desviacién de la comisura labial hacia el lado 1zquierdo; pue-
de silbar y soplar, labios finos, secos. Piezas dentarias bien implantadas
y conservadas, faltan dos ineisivos laterales superiores, dientes separados.
Microdontismo, gran earie segundo premolar superior derecho, falta sn pri-
mer molar del mismo lado. Lengua hiimeda, saburral. Fauces normal.

Aparato respiratorio: Térax, normal.

Pulmones: Normales.

Corazén: Punta late en el cuarto espacio intercostal izquierdo, por
dentro de la linea mamilar. Arca normal. Tonos normales. Pulso: 100 pul-
saciones por minuto.

Abdomen: Aplanado, indoloro.

Higado: Se percute el borde superior al nivel de la quinta costilla,
borde inferior se palpa en el reborde costal.

Bazo: No se palpa.

Sistema nervioso: Reflejos tendinosos. Patelar y aquilianos, exage-
rados; cutdneos abdominales y cremasterianos, vivos. Plantar derecho en
extension (Babinsky).

Motilidad : Paresia del facial inferior del lado derecho. Ligera inco-
ordinacién del bazo derecho. Marcha bien.

Sensibilidad : Normal.

Psiquismo: Disminucién de la atencion que se pone en evidencia en
exdmenes repetidos, las érdenes simples se cumplen bien, las complejas
no son realizadas o lo son parcialmente (la desatencién del enfermo y su
falta de adaptacién al medio hospitalario, dificultan el examen).

Pérdida completa de la palabra espontinea y repetida. Eseritura al
dictado y a la copia con mucha dificultad, determinando répidamente can-
sancio y desatencion.

Agosto 18 de 1931: Cutirreaccion a la tuberculina: positiva franca.
Hablé algunas palabras sueltas.

Agosto 19: Las palabras que pronuncia son més clavas y faciles.

Puncién lumbar: Liquido cristal de roca, presién al Claude: 36; Ba-
binsky (—) en la pierna derecha.

Agosto 22 de 1931: Persiste su paresia facial més atenuada. Psiquis-
mo igual, no se consigue que realice un simple juego de rompecabezas.

Liquido cefalorraquideo: Recuento globular, 0.20 por mm3.; albimi-
na, 0.20 %.; siembra negativa. :

Agosto 24 de 1931 (una semana después) : Aumenté 200 grs. de



peso. Mejora su palabra y escritura, presta mis atencién. Repite con fa-
cilidad lo que sabia de memoria (el padre nuestro, cantos, numeracién, et-
cétera), pero es incapaz de pronunciar los nombres de los objetos que se
le presentan, aun de los que en las canciones pronuncia correctamente y
cuando lo hace, pone en evidencia la existencia de parafasia e intoxica-
cién por el vocablo (repite el mismo nombre para indicar diversos obje-
tos). ]

Agosto 26: Reaccion de Wassermann negativa.

Octubre 17: Lenguaje externo e interno muy limitado, poco adelanto
en esta quincena. Persiste la hiporreflexia tendinosa en los miembros in-
feriores.

Octubre 25: Aprende con facilidad las palabras que se ensefian. Se
comienza tratamiento antisifilitico con mercurio (Bilarcol).

Nosviembre 13: Ha recibido 815 centgr. de mercurio. Presién arte-
rial: Mx., 91%; Mn., 6 1%; se suspende el tratamiento por colitis. Com-
prende mds y se expresa mejor.

Mayo 16 de 1932: Concurre a la escuela, donde hace rapidos pro-
gresos. Tiene buena memoria y fécil comprension.

Marzo de 1933: Concurre a la escuela sin presentar ninguna anoma-
lia psiquica; el lenguaje es perfectamente normal. La hemicara derecha
es sensiblemente mas chica que la izquierda. No hay sin embargo, para-
lisis; por lo tanto hay atrofia de tejidos.

RESUMEN DE LA HISTORIA.—Nifio de 6 afios de edad, sin nin-
guna tara hereditaria y sin ningtin antecedente mérbido de impor-
tancia, salvo la circunstancia de que 24 dias antes de su afeceidén
terminé su vacunacién antidifterérica (tres inyecciones de anato-
xina). " Reaccidn ‘‘positiva’” a la tuberculina, y en la radiografia
de torax moderada reaccion hiliar.

Bruscamente el 15 de agosto de 1931 a las cuatro de maifiana
se despierta con intensa cefalalgia, pasa 14 horas con somnolencia,
postracion e hipertermia, conservando intacto el lenguaje; a las
24 horas se pierde el lenguaje hablado (anartria). La hipertermia
declina y desaparece rdpidamente (2 a 3 dias). No se constata nin-
guna lesién visceral ni ninguna manifestacién de infeccién en acti-
vidad fuera de la positividad de la reaccién tuberculinica.

El trastorno consiste netamente en la pérdida del lenguaje ha-
blado; la comprensién de palabras y 6rdenes se realiza con bastante
correceion, no hay por lo tanto perturbacién seria de la interpre-
tacién de éstas, concretdndose la perturbacién a la dificultad de
pronunciar y emitir las palabras.

Puede escribir al dictado y copiar, aunque con dificultad (nifio
de 6 afios). Esta sintomatologfa se acompafia de paresia del facial



inferior derecho e incordinacion de los movimientos del brazo de-
recho.

Liquido cefalorraquideo normal. Wassermann : negativa.

Esta anartria mejora desde los primeros dias; al mes se ha res-
tituido una gran parte de su lenguaje, llegando a normalizarse to-
talmente en poco tiempo; a los seis meses concurre a la escuela don-
de se desempefia sin ninguna dificultad. Casi dos afios después
s6lo queda como secuela de este proceso una atrofia de la mitad de-
recha de la cara.

Este nifio ha presentado una perturbacion del lenguaje y por
lo tanto un trastorno que entra en el grupo vasto y complejo de
las afasias.

No necesitamos discutir largamente esta materia que excede
los limites de nmuestra competencia, pero aceptamos los conceptos
fundamentales de P. Marie que son los que se consideran por la
mayoria més ajustados a la realidad de los hechos.

Como se sabe, tres son los grandes grupos de afasias que este
autor distingue:

1. Afasia sensorial de Wernicke, afasia tipica; se caracteriza
por la pérdida de compresion del lenguaje hablado y eserito con-
servando el enfermo la facultad de hablar.

2°  Anartria, o sea la pérdida del lenguaje hablado aunque se
conserve la comprensiéon de las palabras habladas o escritas (afa-
sia motriz, pura de algunos autores).

3.° Afasia de Broca, en la que a la pérdida de la comprension
(afasia tipica o de Wernicke) se suma la pérdida del lenguaje ha-
blado (anartria).

En la practica pocas veces se registran en toda su pureza es-
tos distintos tipos, encontrandose en la mayoria de los enfermos
combinaciones muy variables de unos caracteres con otros: mno obs-
tante su individualizacion tiene una gran utilidad clinica y di-
dactica.

En nuestro caso, como se confirma en la lectura de su historia,
se¢ ha tratado de una anartria casi completamente pura, es decir,
con muy escasa y muy fugaz perturbacién sensorial.

Este trastorno es muy poco frecuente en el nino, razén que jus-
tificarfa ya la publicacion del caso,



En la btsqueda bibliografica hemos encontrado algunos datos:

Segtun P. Marie (!) la afasia verdadera no existe en los nifios
antes de los nueve afios.

De Sanctis (?) afirma que los pocos casos de afasia pertenccen
casi todos a la afasia motriz. Las afasias sensoriales deben ser ra-
risimas ‘‘no ha visto ningun caso’’.

En el extranjero han publicado casos:

Minkowski M. (?): un nifio de 8 afos con afasia traumatica
de tipo Broca con un restablecimiento muy lento.

Patzl (*): afasia sensorial en un nific de 7 afios.

Wilson y Wigan (citados por Troilo) (°): 2 nifios de 5 afios,
ano con hemiplejia derecha consecutiva a encefalitis y el otro con
un hematoma subdural traumatico de la regiéon frontal izquierda,
que no mejeran después de 13 meses de observacion.

Baron (°): cita un caso de una mina de 4 afios 7 meses que
después de convulsiones tiene parédlisis y pérdida del lenguaje, que
¢l llama afasia atdxica ammnésica. Cura completamente en poco
tiempo.

En nuestro medio Cavazzutti G. B. (7). presenté un caso de
alasia y ceuadriplejia por tifoidea.

Casaubon en la discusién cité dos observaciones propias de la
misma etiologia.

Bonaba (®): presenta otro de afasia post-tifica y Claveaux
C. M. (?): una observacién més de afasia complicando una bron-
coneumonia.

J. M. Macera (!°): publica un caso de enfermedad de Heine
Medin con afasia.

Ademids de la poca frecuencia de estos trastornos, esta observa-
cién merece publicarse por sus particularidades etiologicas.

A juzgar por la sintomatologia, en este nifio no se ha encon-
trado ninguna infeccién de las que comtinmente producen afasia
(tifoidea, gripe, ete); por ofra parte en plena salud, se ha produ-
cido bruscamente un complejo sintomético que traduce la perturba-
cién circulatoria cerebral: cefalalgia intensa y brusca (desde lue-
2o, rara en un nifio de esta edad) sommolencia, y a las 24 horas
anartria; la hipertermia puede acompafiar sin infecciones activas
a los procesos cerebrales circulatorios (congestion, hemorragia). En
consecuencia nos inelinamos a aceptar que en nuestro enfermo la
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anartria se ha instalado en plena salud. Aunque no se puede hacer
afirmaciones categéricas a base de la sola sintomatologia clinica,
parece probable que en este caso se ha producido una perturbacion
cireulatoria de origen trombdsico; en favor de esta supcsicion debe
computarse la circunstancia de que la anartria sélo se ha estable-
cido 24 horas después de los demds sintomas cerebrales, sin lctus
ni ccma.

Por otra parte no se encuentra ninguna alteracion que pueda
explicar una embolia: Aparato valvular y vascular sensiblemente
normales, ausencia de focos sépticcs. Bien dificil resulta deseubrir
la causa de esta perturbacién cerebral, ya sea ella trombdsica o mo,
solo pocos elementos suministra el enfermo; una reaceion tubercu-
liniea positiva y reaccion hiliar en su radiografia, estas dos circuns-
tancias prueban que en este nifio existe una infeceién tuberculosa :
esta ha evolucionado en forma absolutamente latente, antes, durante
v después de su anartria; pavece por lo tanto improbable que esta
infeccion tuberculosa sea la causa del trastorno vascular.

En este nifio se habia terminado la vacunacién con anatoxina
diftérica 24 dias antes de su proceso anirtrico, resulta muy dificil
que este procedimiento, cuya inccuidad estd tan ampliamente de-
mostrada, pueda habel" sido causante de esta afeccion.

Por tltimo, debe contemplarse la posibilidad de que la infee-
cién luética, que suele ser tan silenciosa, se mantuviera en este nino
en estado latente; es imposible negar su existeneia, pero ni en
los antecedentes hereditarios ni personales ni en la sintomatologia del
nifio, ni en las reacciones serolégicas, se ha encontrade ningan ele-
mento que permitia aceptar que dicha infeceién esté en juego en
nuestro caso.

La reparacion del trastorno anartrico ha sido rapida y com-
pleta, lo que es habitual en estos tipos de perturbacion: como se-
cuela de la lesion cerebral queda una atrofia marcada de la mejilla
derecha.

Faltando comprobaciones anatémicas es aventurado emitir pre-
sunciones sobre el sitio en el cual se han situado las lesiones, ya
que, log distintos centros cerebrales confunden muy a menudo las
manifestaciones sintomaticas; se puede, si, presumir que la lesion
ha sido poco extendida por la expresién clinica bien correcta y por
la reparacién rapida y total.
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Hospital Juan F. Salaberry — Servicio de Nifios — Jefe: Dr. Jose M. Macera

Virices congénitas y claudicacion intermitente en wuna
nifia de 8 afios

por los doctores

Tos¢ Matia Macera Mautricio de la Fare
Jefe de sala Jefe de la seccion cirugia dz1 servicio
Y

Rodolfo Rey Sumay

Médico adjunto

Nélida F., de 8 afos de edad, ingresé el 31 de octubre de 1932.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos y sanos. Tiene 7 hermanos
sanos, otros antecedentes sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término, padecié sarampion y co-
queluche. Deambulacién y denticién en forma normal.

Enfermedad actual: Desde el momento de nacer noté la partera que
la atendié una mancha situada en la parte superior y externa del muslo,
del tamafio de una moneda de dos centavos y de color vinoso, mds hacia
abajo notaron también una especie de red de tinte azulado que se exten-
dia hacia abajo.

Cuando la nifia comenzé a caminar noté la madre que ésta se que-
jaba de dolores en el miembro izquierdo, flexionando la pierna sobre el
muslo a fin de aminorar el dolor. Desde entonces los sintomas se han ido
intensificando y la nifa refiere la imposibilidad de realizar marchas y aun
de permanecer mucho tiempo en estacién de pie, pues ademds del dolor
observa enfriamiento, hormigueo e hinchazén del miembro, sobre todo en
maléolos, recurriendo entonces al reposo y fricciones de alcohol aleanfo-
rado que la alivian.

Estado actual: Regular estado de nutricion. Piel en general de tinte
normal. Se observan algunas manchas, una grande color «afé con leche
y de unos 8 ems. de didmetro, localizada en la regién lumbar, hay otra
mds pequeiia y con los mismos caracteres hacia el flanco izquierdo. En
la linea media axilar se observa una mancha acrémica de las dimensiones
de una moneda de diez centavos bien limitada y con borde pigmentado.
En muslo izquierdo se observan dos manchas de color borra de vino con
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los caracteres de angioma y alrededor de ellas una red venosa que se
prolonga hacia abajo, por un trayecto venoso que describiremos con de-
talles al hablar de miembros.

Actitud acostada indiferente, actitud de pie en posicion de descanso
apoyando el peso del cuerpo sobre la pierna derecha.

Cabeza: Craneo dolicocéfalo, sistema piloso normal; cejas despobla-
das haecia la cola. Fascie con comunes, cuello cilindrico; ojos, pupilas nor-
males, reaccionan bien a la luz y a la acomodacion.

Sistema dentario bien implantado, macrodoncia de incisivos medios
superiores. No se palpan ganglios ni se observan latidos en el cuello.

Torax: Ligeramente aplanado en sentido anteroposterior.

Aparato respiratorio: Exeursién respiratoria normal; vibraciones vo-
cales normales. Percusion normal, auscultacién nada de particular.

Aparato circulatorio: Corazon se percute dentro de sus limites nor-
males; tonos normales. Pulso 80 por minuto ignal regular y ritmico. Ten-
sién con el aparato de Pachon.

Miembros superiores: Mx., 13; Mn., 7; tensién media, oscila-
cion 2 5 grado.

Miembros inferiores: Parte derecha, Mx., 13; Mn., 8; oscilaciones de
i) 1/2 grado.

Miembros inferiores: Parte izquierda: comienzan pequeiias oscilaciones
en 12, que no aleanzan a 14 de grado, es decir, Mx., 12 y que se man-
tienen en esa forma hasta 7 para desaparecer luego o sea Mn., 7.

Miembros inferiores:Muslo izquierdo: Mx., 13; Mn., 6; oscilaciones
de 215 grados.

Higado: Se percute y palpa en sus limites normales.

Bazo: No se palpa, se percute en sus limites normales.

Abdomen: Traube libre, inspeceién normal, didstasis de los museulos
rectos. © Se palpa cnerda célica que es ligeramente dolorosa.

Aparato urinario: Nada de particular.

Miembros superiores: Nada de particular.

Miembros inferiores: La inspeceién demuestra una diferencia franca
de coloracién entrée ambos miembros, el derecho de tinte normal. En el
izquierdo se observa un tinte pédlido en toda su extensién, variando de
color a la altura de la rodilla que adquiere un color parduzco claro.

Como describimos al hablar de piel en general, se observan en muslos
dos manchas color borra de vino con los caracteres de angiomas a las
que sigue una red venosa de una superficie de 10x8 em. Desde este
punto se observa hacia abajo y en toda la longitud del miembro un tra-
yecto venoso superficial que llegada a la rodilla se desvia hacia afuera
para luego seguir descendiendo luego de hacer una curva hacia adentro
corre casi verticalmente a un centimetro de la cresta tibial hasta alcanzar
la garganta del pie y llegar hasta unos 3 cms. del nacimiento del dedo
medio.

Palpacion: Desde su iniciacién y en todo su trayecto, el trazo des-

cripto se presenta al tacto y aun a la vista (en posicién acostada) como
retrayendo la piel, de donde se presenta un verdadero surco mucho més
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notable en la poreion que bordea la cresta tibial, donde a pesar de estar
libre de adherencias se presenta a la vista como fusionada a los planos
profundos.

La observacién de esta variedad de coloracién se observa en posi-
¢ion acostada, acentuiandose cuando en esa misma posicion se levanta el
miembro por encima del nivel de la cama. Si al contrario, se hace colocar
el miembro por debajo del nivel de la cama y como colgando de ella, las
venas se ingurgitan acentudndose su coloracion azulada y mostrando hacia
la parte externa de la pierna por fuera del trayecto venoso deseripto y
a unos 10 ems. de rodilla, unas lagunas venosas; no varia sin embargo, la
coloracién de la piel del miembro como lo ha deseripto en la claudicacion
intermitente Vaquez y Weber, segtin los cuales la coloracion de la piel
se hace rosada o rojo plrpura, en extremo inferior y pie o signo de la
zapatilla de Vaquez y Bricout o signo de la eritrosis de declividad dé
Jean Troisier y Ravina.

Colocando sus miembros inferioves en un angulo de 90 grados con
la pelvis se observa que ¢l miembro afectado intensifica su palidez al par
que se marca en forma notable el trayecto venoso, vacio y ifrancamente
excavado, en todo su recorrido, mientras que cn cl otro miembro no modi-
fica més que débilmente su coloracién, puesta inmediatamente de pie, el
miembro sano toma prontamente su coloracién normal, no asi el afectado,
no obstante el dedo gordo del pic enfermo, presenta en cualquier posicion
que se coloque el miembro, una coloracién rosada, aunque siempre mds
pélida al compararlo con el sano. El signo de la mancha blanea propuesto
por Hallién y Laignel - Lavastine practicado en el dedo gordo de ambos
pies, no demuestra diferencia de tiempo en retornar a la coloraciéon que
tenia. La medicién de sus muslos y formas da las siguientes cifras: mus-
lo derecho 30 em. Muslo izquierdo 30 ¢m. Pierna derecha 23 %5 e¢m. Pierna
izquierda 22 15 cm. Puesta de pie la enferma desaparece esta diferencia
de un centimetro entre la pierna derecha e izquierda midiendo 24 ems. las
dos. Pruehas funcionales endécrinas.

Pruebas endocrinds :

Pruebas de Aschner: Antes de compresién de globos oculaves, 85 pul-
saciones por minuto. A los 3 minutos, 100 pulsaciones por minuto. A los
5 minutos, 90 pulsaciones por minuto.

Prueba atropina: 85 pulsaciones por minuto. Inyeccién % e.c. de so-
lucién atropina, 1% A los 3 minutos, 84 pulsacions. A los 5 minutos,
84 pulsaciones. A los 7 minutos, 82 pulsaciones. A los 10 minutos, 75 pul-
saciones. A los 13 minutos, 75 pulsaciones.

El dia 1.° de diciembre se le somete a una operacién quirdrgica y
previamente se toma nueva presién arterial, despuds de haber permane-
¢ido en reposo 30 dias, que da en miembro enfermo Mx., 16; Mn,, S; con
oscilacionies de 2, en pierna derecha, Mx., 17; Mn., 9; con oscilaciones
de 21 a 3.

’
En la operacién se procedié a hacer lo que se detalla: Incisién de
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10 em. para investigacién de la vena safena, veseccion de esta vena
con sus 7 colaterales, simpaticectomia perifemoral en una extensién de
5 cm., cierre de la pared por planos, anestesia local. La vena extirpada
es de calibre grande y de paredes gruesas.

Operador: Dr. De la Fare, Ayudante: Dr. Rey Sumay.

Al cuarto de hora de la operacién ni la presién ni la oscilacién arte-
rial habia sufrido modificaciones.

Al dia siguiente la toma de la presién da, pierna enferma Mx., 19;
Mn., 8; oscilaciones de 2145 a 3 V5 grados.

A la semana de operada se trata las dilataciones venosas con el mé-
todo de inyecciones exclerosantes de Sicard (solucion de salicilato de so-
da al 20 %).

('OMENTARIO QUE CORRESPONDE HACER

1.° Esta nifia desde el nacimiento presenté unas varices en
forma de red de tinte azulado y en la zona supercexterna del muslo
una mancha de color vinoso que corresponde a la existente en la
actualidad (vale decir, manchas telangiectésicas).

2.° Que estas dilataciones venosas provocan con Su proceso
arterial concomitante, dclores a nivel de ese miembro desde que
comienza a caminar.

3.° Que esas molestias se han ido intensificando llegando a
provocar sensacion de hormigueo y enfriamiento e hinchazin del
miembro, sobre todo a nivel de sus maleolos, alividndose con el
reposc y- masajes, produciendo por lo tanto, una verdadera incapa-
cidad fisica, dado la imposibilidad de realizar marchas y de per-
manecer mucho tiempo en posicion de pie.

4° Que la presion arterial es menor de un gradec — Mx. y Mn.
— en el lado afectado, siendo las oscilaciones de un cuarto de grado
mientras que en la pierna opuesta estas oscilaciones son de un
grado y medio.

5.° Que la coloracion del miembro afectado tiene un tinte
palide en toda su extensién, siendo normal en el lado opuesto, pa-
lidez que se intensifica en la maniobra de Leo - Buerger al hacer
un angulo de 90 grados con la pelvis, siendo en cambio de leve
modificacién en el lado sin varices y que, al ponerse de pie requiere
mayor tiempo que el otro miembro para tomar su coloracion normal.

6.° Que existe una atrofia del miembro izquierdo a nivel de
su pierna de un eentimetro de diferencia, la que desaparece en la
posicion de pie.
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7.° Que operada (reseccion de la vena safena interna con sus
colaterales y simpaticectomia periarterial) al cuarto de hera no
acusa modificacion alguna la presion arterial, no asi a las 24 horas
en que se registra tres grados de aumento en la tensién maxima que
de 16 pasa a 19; no variando la minima y con la particularidad que
las oscilaciones que eran de dos grados pasan a ser entre dos y me-
dio y tres y medio.

8.2 Que la impotencia funcional, dolor, edemas, hormigueos,
desaparecieron desde que se operd; sube escaleras, ecamina mucho,
corre sin acusar molestia alguna.

9° Que existe un proceso arterial concomitante del tipo de
claudicacién intermitente, revelable por la clinica, las pruebas fun-
cionales, la tension arterial y la oscilometria.

Hemos considerado esta observacion digna de traerla al seno
de esta Sociedad para su discusién, por tratarse de un proceso que
no se le observa sino por excepeién en la infancia, afirmacién ésta,
deducida de la pesquisa bibliografica y de las consideraciones que
hacen M. M. Lereboulet, Girons y Gournay, en la publicidad de otra
observacién similar a la nuestra, que se presenté a la Sociedad de
Pediatria de Paris, en febrero 9 de 1926, donde afirma que no
han hallado otro caso en la bisqueda que han hecho en la literatura
médica (de varices congénitas de miembro inferior), citando la te-
sis de Besson, de Paris, de 1919, tesis donde sélo se mencionan
casos de véarices congénitas de miembro superior.

Nuestra observacion, de acuerdo a estas afirmaciones y a nues-
tra pesquisa, seria la segunda registrada hasta el presente.

Nuestra observacion difiere del easo mencionado por las si-
guientes particularidades:

1. Atrofia de la pierna.

2.° Alteraciones tensionales y oscilométricas.

3. Epoca de los comienzos de los trastornos. y

4° Rl resultado del tratamiento conseguido en nuestra chser-
vacion,

En lo que respeta a la etiopatogenia de las varices adquiri-
das, ereemos oportuno aportar el coneepto antiguo y moderno.

Hasta hace algunos afios la etiologia se explicaba por: 1.° una
alteracion de la pared venosa producida por infecciones varias (ti-
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foidea, flebitis, sifilis) o por intoxicaciones erénicas (saturnismo,
aleoholismo) ; 2.°, por condiciones mecanicas especiales de la eir-
culacién de retorno que originan una distension pasiva de las ve-
nas que llevan a la insuficiencia valvular.

El concepto actual segin Jolly Hugel Delater, ete., estable-
cen la existencia de hormonas segregadas por determinadas glan-
dulas que mantienen la tonicidad de las paredes venosas por in-
termedio del simpético peri y endovenoso. Cuando falta esta se-
crecion, se establece la enfermedad o didtesis varicosa, siendo la
hipertensién endovenosa provocada por causa mecanica, la encar-
gada de produecir las varices.

Se considera que son las hormonas ovaricas las que tienen un
rol muy importante en la aparicién de las vérices, basta recordar
las ‘‘poussées’’ varicosas del embarazo, pubertad y menopausia.

Igualmente se ha establecido que durante el embarazo el cuerpo
amarillo segrega una hormona con el objeto de relajar el cuerpo
uterino; esta hormona neutralizard la seerecién hipofisiaria desti-
nada a mantener la tonicidad de las fibras musculares.

Como en nuestra observacién se trata de vérices congénitas,
corresponde pensar si el rol de las hormonas al actuar por inter-
medio del simpatico peri y endovenoso, originaria la didtesis vari-
cosa o si se trata de una malformacién congénita vinculada a otra
etiopatogenia, cuestién que consideramos muy dificil dilucidar.



El pH y la reserva alcalina en los trastornos nutritivos
cronicos y en las toxicosis de la primera infancia

por los doctores

Mamerto Acuna y Telma Reca

En los tltimos tiempos se acuerda una importancia ecreciente,
en el dominio de la clinica, al estudio del equilibrio acido basico.
Se precisa actualmente con mayor exactitud el valor de los diversos
factores que contribuyen a mantenerlo, y ello tiene un doble in-
terés, en la clinica pediatrica, con respecto a la interpretacion pa-
togénica de algunos trastornos de la infancia, por un lado, y al va-
lor de la terapéutica utilizada para remediarlos, por otro.

Desde que Czerny, en 1897, observé la semejanza de la respi-
racién de los nifios que mueren victimas de una enfermedad gastro-
intestinal con la de los conejos que mueren envenenados por acidos
minerales, y Keller hablé de ‘‘acidosis’’ al referirse al estado del
organismo que sufre tales trastornos, por encontrar a menudo au-
mentado el coeficiente amoniacal, numerosos autores se han dedi-
cado al esclarecimiento de esta cuestion.

Los estudios de Van Slyke sobre reserva alcalina conducen a
considerar, durante un tiempo, la disminucién o el aumento de
los valores de ésta como indices tmicos de acidosis o alealosis; y aun
en la actualidad, en les trabajos de Leenhardt y de Burghi, por ¢jem-
plo, a los que mds adelante nos referiremos, hallamos deseripta y
analizada la disminucién de la reserva alcalina como sinénimo o
exponente de acidez. Tal ecriterio, sin embargo, se perfecciona y
completa luego con la determinaciéon simultinea del pH, que al in-
dicar la concentracién de hidrogeniones del medio, proporciona una
noeién justa de su acidez. Se llegan asi a establecer diversos tipos
de trastornos del equilibrio acidobdsico, que se clasifican en regu-
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lares (con variacion del CO: pulmonar y de la R. A. en el mismo
sentido), e irregulares (caso inverso); compensados (cuande el po-
der del sistama ‘‘buffer’’ sanguineo es suficiente para mantener el
pH constante, a pesar de la variaciéon de la R. A.), y decompensados
(caso opuesto). Las alcalosis y la acidosis, segin deriven su origen
de acidos volatiles (CO:) o no volatiles, se califican de gaseosas y
no gaseosas. Pero la R. A. es, en realidad, uno solo de los com-
ponentes del sistema de ‘‘buffer’” que contribuyen a mantener el
equilibrio acidobasico humoral. En la actualidad, desde los tra-
bajos de Ambard y Schmidt, se concede especialisima importancia
al dosaje del cloro sanguineo y a la determinacion de la relacion
_ cloro globular _
cloro plasmatico .
impregnacion de las proteinas por un écido (el clorhidrico, sobre
todo) lo que conduce al estado de acidez, y el aumento del valor
de aquella relacién, lo que da un indicio claro de ella.

No nes ha sido posible, en este trabajo, determinar simultidnea-

para establecer los estados de acidosis. Es la

cloro globular

mente la R. A., el pH y la relacion Hemos deter-

cloro plasmatico
minado tan sélo los dos primeros, y hablaremos del equilibrio acido-
basico, por lo tanto, en lo que a la variacién de esos dos componentes
se refiere.

Presentamos en esta serie 10 casos de toxicosis, 14 casos de dis-
trofia, 1 sano, 1 de descomposicién, y 5 de trastornos diversos y
enfermedades agudas. Vamos a considerar, por una parte, los casos
de toxicosis, y por otra los demés, en conjunto. (Comenzaremos por
los segundos, y ante todo consideraremos los valores normales del
pH y la R. A. en la infancia, y sus alteraciones patolégicas, excep-
tuados los cascs de toxicosis, que tocaremos mas adelante.

Con respecto al pH no parece haber diferencias entre los adul-
tos y los nifios. En general, Coste (!) acepta, como valores norma-
les, 7.33 a 7.40 y como limites maximos admisibles, 7.30 a 7.43.
Para Cullen y Earle (2), oscila entre 7.4 y 7.5; anteriormente,
Cullen y Robinson (?), habian indicado las cifras de 7.28 a
7.41, a 38°.

Para los nifios, Hess (%), siguiendo a Myers y Booker, esta-
blecen, como limites, 7.35 a 7.43. Cree que valores inferiores a
7.32 y superiores a 7.47 son definitivamente anormales. Estima
gue la variacién normal es menor que la indicada por Van Slyke,
de 7.3 a 7.5. Hoag y Kiser (), determinan el pH por el método
colorimétrico de Hastings y Sendroy, y fijan, como normales en



— 412 —

recién nacidos, los valores de 7.42 a 7.67. Arrington (®) apunta
en los nifios, 7.85 a 7.45. Rohmer, Corcan y Klein (7), admiten las
cifras de 7.3 a 7.62 como resultado de determinaciones efectua-
das por el método de Michaelis. Montagne, Maizels y Mac Ar-
thur (), como promedio de 15 casos aceptan los valores de 7.31
a 7.42 (método de Loepfer y Martin); en 11 de estos casos el pH
varié entre 7.36 y 7.42. Debe atribuirse la diferencia de los va-
lores apuntados por los investigadores a la disparidad de los mé-
todos empleados. Es comtn que con los métodes colorimétricos se
obtengan cifras superiores a las provistas por el electrométrico.

Los valores de la R. A. indicados por los diversos autores va-
rian ligeramente. Leenhardt y Chaptal (?), dan las siguientes ci-
fras: nifios al seno menores de 1 mes, 52.6 a 62.61; en lactancia
artificial, 52.49 a 59.28; nifios de 2 meses a 4 afios, 43.15 a 62.17.
Posteriormente, hasta llegar a los 15 afios, la cifra de la R. A. se
aproxima a la del adulto. En los primeros dias es alta, y luego
desciende, durante tedo el primer afio. Para los autores sélo exis-
te estado de acidosis con R. A. menor de 43, y de alealosis con R. A.
superior a 63. La alimentacién tendria influencia considerable so-
bre el valor de la R. A.; la artificial aparejaria su disminueion.
Otro tanto concluye Burghi (1°), que fija los valores limitantes nor-
males en 43 y 63 volimenes %. Hess (*) admite, para los ninos,
valores inferiores en un 10 % a los de los adultos, lo que condueci-
ria a establecer, para aquéllos, las siguientes cifras: individuo nor-
mal, en reposo, 47.7 a 69.3; acidosis ligera, sin sintomas visibles,
36 a 47.7; acidosis moderada, 27.9 a 36; acidosis grave, con sinto-
mas de intoxicacién &cida, por debajo de 27.9. Para Rohmer, Cor-
can y Klein (7), la R. A. oscila, en los sujetos normales, entre
47 y 65. Hoag - Kiser (?), apuntan, como promedio del contenido
de CO: del plasma, en recién nacidos, 54.5 Phélizot ('!), en de-
terminaciones realizadas en nifios de 2 a 13 meses halla un promedio
de 53.1.

Los autores llegan a conclusiones diversas en lo que se refiere
a la influencia de los trastornos nutritivos erdnicos sobre el equili-
brio acidobasico sanguineo. Manicatide - Christian ('), hallan R. A.
normal (48 a 56) en 5 casos de distrofia y 11 de distrofia con dis-
pepsia.. Burghi (1°), no halla acidosis en las deshidrataciones eré-
nicas, ésta aparece en los repuntes agudos, y se implanta casi siem-

pre en un trastorno nutritivo erdnico. Leenhardt y Chaptal {'*),
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concluyen que en les estados de hipotrofia existe acidosis ligera,
medida por la disminucién de la R. A.

Pasamos ahora a analizar nuestras investigaciones, sintetizadas
en el cuadro que sigue:

Es una serie de 20 casos, de nifios de 2 a 15 meses, con tras-
tornos nutritivos erénicos y enfermedades varias, sometidos a diver-
sa alimentacion (6 de ellos al seno; 9 con alimentacién mixta y 5
con artificial). Las afecciones crénicas que padecen no parecen
influir sebre los valores del pH (¥), v la R. A., de modo que po-
demos considerar los hallados como mormales, siendo coincidentes
con los de otres investigadores. Se excepttna el caso 20, de distro-
fia con otitis purulenta, y una considerable disminucién de la R. A.
La infeccién es, seguramente, en este caso, la generadora del estado
anormal. BEs bien conocida la influencia acidégena de las otitis.
Tampoco a los diversos tipos de alimentacién corresponden, en nues-
tra serie, valores diferentes de pH y R. A. El pH oscila entre
7.30 y T7.45, con predominio de los valores comprendidos entre
7.35 y 7.43. Los de la R. A. van de 43.3 a 57.6. Dentro de es-
tos limites, los valores del pH y la R. A. varian independiente-
mente. ‘

Enfermedades infecciosas eraves como la septicemia (caso 10)
vy mortales como la tuberculosis miliar (caso 11) mo provocaron
modificaciones del equilibrio acidobésico.

ErL PH v LA R. A. EN LAS TOXICOSIS

En los trastornos gastrointestinales agudos de la infancia, con
gran pérdida de agua y estado tdxico, tiene especial importancia
la investigacion del estado del equilibrio acidobésico. Contribuye
a determinar el estado de acidosis varias circunstancias, que Hart-
mann (%), acorde con casi todos los autores, resume asi: la pérdida
de agua es causa de oliguria, y hay falta de eliminacién de pro-
ductos acidos por el rifion; con la diarrea liquida se eliminan sales;
por la insuficiencia circulatoria resultante de la disminucién de la

(*) Determinamos el pH por el método colorimétrico de Cullen. En in-
vestigaciones practicadas simultineamente en nifios de 2.* infancia por los
Dres. Winocur y Satriano, mediante el método electromédico, controlamos los
datos obtenido por aquél, y obtuvimos cifras casi en absoluto coincidentes, para
las mismas muestras de sangre,
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Peso

3 Diagnéstico on | 29RO Alimentacién pH | R.A. | Evolucién
S meses

1 Débil congénito. Trillizo 2 2.850 Leche mujer 7.35 Cura

2 Distrofia 9 6.550 Lacstel. Leche mujer. L. va- 7.30 44..5 »

ca. Germinase

3 Distrofia. Raquitismo lijero 15 7.800 Leche vaca 7.43 57 .4 »

4 Descomposicién 7 2.800 Leche mujer. L. albumincsa 7.30 48.5

5 Distrofia 414 3.450 Protolax. Lacstel 7.40 47.1 »

6 » 515 6.500 Leche mujer 7.45 49.7 »

7 » 7% Sopa de Czerny 7.30 41.9 »

8 » 315 5.100 Leche vaca. Germinase 7.40 50 »

9 Distrofia. Diatesis exudativa 6 4.600 » mujer. Dryco 7.36 Fallece
10 Septicemia 2 4.000 » » 7.40 47.7 Cura
11 Tuberculosis miliar 813 6.200 L. mujer. Sopa de Czeruy 735 53.8 Fallece
12 Distrofia 5 4.850 Leche mujer. L. albuminosa 7.39 43.3 Cura
13 Distrofia. Tos convulsa. Bronquitis 315 3.600 » > » (B 51.4 »
14 HeredolGes. Hipoalimentacion 2 3.150 > » Larosén 7.38 50.4 Mejora
15 Sano 3 6.000 » » 7E3D 45.8
16 Distrofia. Dispepsia 7 5.120 » » L. almendras 7.43 49 .4 Cura
7 Distrofia escorbfitica 9 5.200 » vaca. Jugo tomates 7.38 45.7 Mejora
13 Distrofia 10 5.360 » mujer. L. albuminosa 7.43 48.5 »
19 Distrofia. Dispepsia 5 » 7.38 57.6
20 Distrofia. Otitis purulenta 4 » 34.4
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masa sanguinea hay anoxemia y acumulacién de productos acidos;
se ocasiona asimismo un estado de inanicién.

Medida la acidosis por el descenso de la R. A., Leenhardt y
Chaptal (%), encuentran, en las gastroenteritis agudas graves de
la infancia, un grupo con acidosis y otro sin acidosis. El primero
se diferencia clinicamente del 2.° por la hiperpnea, y esto so-
lamente en los casos de gran descenso de la R. A. EI valor mi-
nimo de ésta, en un caso mertal, fué 14.9. Schloss (%), en su se-
rie de 46 enfermos con intoxicacién intestinal, halla acidesis en
36 casos. La R. A, en los casos en que estd disminuida, llega a
valores comprendidos entre 23.2 y 42, Rohmer (16), halla R. A. de
28.7 y 32 en enteritis infecciosas de nifios, en que estallan brusca-
mente accesos de coma con acidosis, estableciéndose de pronto hi-
perpnea intensa, somnolencia y contraciones musculares clénicas,
con pulso rapido y blando.

El mismo autor, con Corcan y Klein (7), halla, en 12 casos
de cdlera infantil, R. A. oscilante entre 17 y 40. Hoag y Marples
('7), hallan disminucién variable del contenido del plasma en CO:
en 14 nifios con grados diversos de deshidratacion y sintomas de
acidosis, alcanzando este descenso hasta 14.9. Manicatide - Chris-
tian (1?), encuentran, en 16 casos de toxicosis, R. A. entre 18.3
v 37.2. Entre los casos de Burghi (19), que encuentra acidosis
en todos los casos de deshidratacién aguda intensa, su valor minimo,
en casos de colera infantil, es de 21.10. La acidosis es siempre muy
prenunciada en los casos en que la toxicosis se implanta en una
hipotrepsia o atrepsia, observan éste y los anteriores autores.

El descenso de la R. A. no es un fenémeno absolutamente cons-
tante en la toxicosis. Medida por ella, no siempre puede hablarse
de acidosis en tales casos. Y asi Schloss (17), al opinar, como How-
land y Marriott (1#), que la acidosis de la diarrea depende de una
mala eliminacién renal, sugiere que la acidosis desempefia un papel
importante en la sintomatologia de la intoxicacién intestinal, pero
que la causa esencial de ésta es, probablemente, algn agente t6-
xico desconocido.

Segiin las tultimas investigaciones, la acidesis en la toxicosis
de la infancia es una acidosis elorémica. Hamilton, Kadji y Mee-
ker (19), como resultado de una investigacién en que determinaron,
sistematicamente, el total de bases fijados, el cloro, y el poder de
combinacion del CO: lo establecen asi. No es necesario que exista
un alto contenido de cloro para que éste determine una acidosis clo-
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rémica. Es la relacion entre las bases y el cloro lo que importa, y
cuando el cloro aumenta proporcionalmente mas que las bases, o dis-
minuye proporcionalmente menos, aparece una acidosis clorémica.
Esto puede deberse a una pérdida de bases por las deposiciones, no
compensada por pérdida de cloro por los vomitos. Los valores del
bicarbonato, en los casos de estos autores, estan en parte disminui-
dos, y en parte son normales.

Si la disminuciéon de la R. A. no es un fenémeno constante,
menos aun lo es la del pH Rohmer, Corcan y Klein (7), en sus
casos de eblera infantil, hallan pH de 6.78 a 7.38. Los pH infe-
riores a 7 terminaron con la muerte. Rohmer (16), en algunos ca-
sos de coma acidésico, halla valores ligeramente inferiores al mnor-
mal: 7.28. Montagne, Maizels y Mac Arthur (®), lo encuentran
débilmente disminuido en la diarrea con acidosis: 7.24, y en un
caso extremo, 7.14. Esta disminucién del pH no siempre existe,
ni en los casos de Hoag Marples (17), que presentan valores osci-
Jantes entre 6.95 y 7.67, ni en los de Mitchell - Jonas (29), que
relatan, por ejemplo, un caso de pH mnormal con un estado toxico
grave.

Otro tanto ocurre en algunos de los nuestros, que pasamos ahora
a considerar.

A continuacién resumimos los datos mas importantes de las his-
torias elinicas correspondientes a los 10 casos de toxicosis.

Caso 1.—Se enferma nueve dias antes de su ingreso, con vémitos,
diarrea, desasosiego y fiebre. Dos dias antes del ingreso tiene decaimiento
marcado y somnolencia. Diciembre 14, Ingresa en estado soporeso, con
respiracién de tipo téxico, amplia y lenta, y los sintomas digestivos ano-
tados, y temperatura de 38°.

Tratamiento: Agua, suero de Ringer, luminal sédico y suero glucosado
isoténico, insulina, y suero bicarbonatado, al comprobarse el descenso de la
R. A. Mejora muy ligeramente, y sélo por momentos reacciona y se queja,
débilmente, en los dias sucesivos. Diciembre 21: Apirética los dias ante-
riores, tiene fiebre de 38°5, intranquilidad, lluvia de rales en ambos pul-
mones. Diciembre 24: Aparecen placas de necrosis en la boca, petequias y
puntillado hemorrégico en el cuerpo. Diciembre 26: Fallece. Diagnéstico:
Toxicosis. Septicemia.

Diagndstico anatémico: Bronconeumonia, degeneracion grasa de higa-
do, esplenomegalia, nefrosis lipoidica, colitis folicular.

CAs0 2.—Enfermo con yvémitos y diarrea, desde 15 dias antes del in-
greso. Diciembre 7: Ingresa con trastornos del sensorio, reflejos pupilares
perezosos, gran deshidratacion, Bronconeumonia. Temperatura 38°5,



& Edad | Peso
o Diagndstico Fecha en en Tratamiento pH R. A. Evolucién
(&) meses | kgrs.
1 Toxicosis Diciembre 16 6 6.300 [Suero glucosado. Insulina| 7.23 Fallece
Septicemia 20 dia de internacién S. Ringer. Suero bicarbo-
Diciembre 18 nado. Agua 7.22 27.6
> Al 7.31 42 4
2 Toxicosis 3 5.050 Agua. Suero glucosado. 7.18 »
Bronconeumonia Omnadina
3 Toxicosis 3er. dia de internaciéon | 9 6.750 | Agua. Suero glucosado. | 7.37 51.7 | Cura toxicosis. Fa-
Insuficiencia hepatica Adrenalina. Luminal llece 1 mes después
sodio por insuf. hepética
4 Toxicosis ) » » 13 7.150 Suero de Ringer. Agua 7.40 3585 Fallece
Enterocolitis Cardiazol. Adrenalina
5 Toxicosis Diciembre 16 5 3.550 | Agua. Suero de Ringer | 7.22 32.8 Cura
ler. dia de internaciéon
Diciembre 21 7.36 48.1
Toxicosis » 16 3 4.610 Suero de Ringer. Agua 7.33 57.9 >
Toxicosis » 22 215 | 4.480 | Suero de Ringer. Agua 7.23 17. 4 »
2° dia dé internacién
Enero 16 7.43 43.9
8 Toxicosis - Otitis 3er. dia de internacién | 4 5.700 | Suero glucosado. Ringer | 7.39 45.7 »
Agua
9 Toxicosis Noviembre 16 Y 5.100 Suero bicarbonatado 7.28 38.5 »
20 dia de internacién Ringer. Agua
Diciembre 14 .38 57.0
10 Toxicosis Febrero 13 3 3.050 | Suero glucosado. Cardia- | 7.22 >
2¢ dia de internacién zol. Agua
Febrero 16 7.25 30.5
> 25 7.39 | 39.0
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Tratamiento: Agua, suero glucosado, onnadina. Diciembre 10: Fallece,
después de haber presentado una enterorragia. Diagnostico: Toxicosis. Bron-
coneumonia.

Diagnéstico anatdmico: Proceso degenerativo de higado, rinén y co-
razon. Gastroenteritis.

Caso 3.—Enferma desde 15 dias antes del ingreso, con fiebre, inape-
tencia, diarrea, y vémitos posteriormente. Dos dias antes del ingreso, tras-
tornos del sensorio. Noviembre 16: Ingresa con gran deshidratacion, tras-
tornos profundos del sensorio, respiracién toxica, espaciada y profunda, y
los sintomas anotados. Temperatura: 37°4 - 38"

Tratamiento: Agua, adrenalina, suero glucosado intraperitoneal, la-
vaje de estémago, luminal sédico. En los dias siguientes mejora, y des-
aparecen los trastornos del sensorio. Noviembre 28: Aparece un foco pul-
monar; albiimina en orina. Mejora. Aparecen luego sintomas de insufi-
ciencia hepdtica. Gran hipertrofia de higado. Fallece en enero 25.

Diagnéstico: Toxicosis, curada. Insuficiencia hepatica.

Caso 4—Enferma desde 15 dias antes del ingreso, con fiebre ¥
diarrea, y desde 3 dias con gran decaimiento y sommnolencia. Diciembre
28: Ingresa con trastornos del sensorio, posicién de esgrimista, mirada vaga,
aunque reacciona a los estimulos y sigue los movimientos con los ojos.
Respiracién profunda, poco acelerada: 32 por minuto. Temperatura: 38"
Diciembre 29: Sensorio muy mejorado. Diciembre 30: Tiene una crisis
de enfriamiento, y panales con mucus y sangre. Enero 2: Fallece en
coma.

Tratamiento: Agua, suero de Ringer, adrenalina, cardiazol. Suero glu-

cosado isotonico.

Caso h—Enferma desde varios dias antes del ingreso, con vomitos y
diarrea. Diciembre 16: Ingresa en estado soporoso con facies de intoxicada,
pero al excitarla se despeja algo. Temperatura: 37°5.

Tratamiento: Suero glucosado, suero de Ringer. Agua. Mejora rapi-
damente.

(CAs0 6.—Entermo desde 8 dias antes del ingreso, con fiebre, diarrea
profusa y vémitos, y el dia anterior mareado decaimiento. Diciembre 16:
Ingresa con gran deshidratacién, trastornos del sensorio, respiracién pro-
funda y moderadamente acelerada, y los sintomas antedichos. Tempera-
tura: 37°5.

Tratamiento: Suero de Ringer, agua. Mejora rdpidamente.

CAso 7.—Enfermo desde una semana antes con diarrea, y desde tres
dias atrds con fiebre, vémitos, y pérdida del sensorio. Enero 20: Ingresa
con gran deshidratacién, tinte ciandtico, 50 movimientos respiratorios por
minuto, anormalmente profundos y los demds sintomas anotados. Reac-
¢iona al examen, pero cae nuevamente en sopor. Temperatura: 38°9.

Tratamiento: Suero de Ringer, agua, cardiozol. Mejora en los dias
siguientes. Cura.
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Caso S.—Enfermo desde seis dias antes del ingreso, con diarrea se-
rosa y vomitos, y desde cuatro dias antes con trastornos del sensorio y
diarrea. Enero 27: Ingresa con deshidratacién, en estado téxico. Tempera-
tura: 38°6.

Tratamiento: Suerc glucosado, suero de Ringer, agua. Mejora rapi-
damente.

Caso 9.—Enferma 'desde un mes mes antes del ingreso con vomitos
y diarrea, desde cuatro dias antes con fiebre, y desde el dia anterior con
somnolencia. Noviembre 14: Ingresa con deshidratacién, respiracién pro-
funda y trastorno moderado del sensorio. Temperatura: 38°9.

Tratamiento: Suero bicarbonatado, suero de Ringer, agua. Mejora ra-
pidamente.

Caso 10.—Enferma desde varios dias atrds, con sintomas gastrointes-
tinales. Febrero 12: Ingresa con deshidratacién, trastornos del sensorio,
respiraciéon profunda y moderadamente acelerada, vémitos, diarrea. Tempe-
ratura: 37°8.

Tratamiento: Suero glucosado, cardiazol, agua. Mejora rdpidamente,
y el estado téxico desaparece.

Presentamos, pues, 10 casos de toxicosis y seguimos la evolu-
cion de algunos con varias determinaciones. De los 10, 4 fallecieron,
y los 4 presentaron un cuadro agudo o infeccioso agregado a la
intoxicacion. En todos los casos de toxicosis registrados, el estado
toxico habia sobrevenidc después de un periodo variable de tras-
tornos gastrointestinales mas o menos graves, en nifios en alimen-
tacién artificial.

Cuando fueron hechas las determinaciones del pH y la R. A.,
los enfermos habia sido ya sometidos al tratamiento cocrrespon-
diente. En estas condiciones, se observan variaciones del pH y la R A.
en el sentido de acidosis, en la gran mayoria de les casos; para el
pH se exceptaan los casos 3, 4, 6 y 8, en que las determinaciones
fueron hechas, respectivamente, el 3.°, el 3.°, el 1.°, y el 3.° dia de
internacién, y para la R. A. el 3, el 6 y el 8. En casi todos los
casos, el pH y la R. A. han variade simultdneamente, y en los casos
seguidos con varias determinaciones, se observa una eveluciéon para-
lela de ambos, hacia la normalizacién, aunque el pH alcanza su
valor normal antes que la R. A. En un sélo caso, el 4.°, existe
disminucion de la R. A. (36.5) con pH normal (7.40), es decir,
acidosis compensada.

Como valores extremos, hallamos en nuestra serie 7.18 para el
pH (caso 2.°), en un enfermo que fallece al tercer dia del ingreso,
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y 17.4 para la R. A. en un enfermo que cura, y presenta hiper-
ventilacién pulmonar marcada (60 respiraciones por minuto, en el
momento de efectuarse la toma de muestra). Esta hiperventilacion
explica, naturalmente, el considerable descenso de la R. A. En el
caso 3.°, las determinaciones, practicadas el tercer dia de interven-
cién y tratamiento, muestran valores normales; la enfermita mejora
rdpidamente ¥ cura la toxicosis. Fallece un mes mis tarde, después
de sufrir un proceso pulmonar, con un cuadro de insuficiencia he-
patica.

El pH recupera mas rapidamente su valor normal que la R. A.
como ya hemos dicho. Asi, en el caso 10, en que aquel pasa sueesi-
vamente por los valores de 7.22 y 7.25 y alcanza el normal .39,
mientras la R. A. de 30.5 aumenta tan sélo hasta 39.

Bn los casos aqui considerados no hay relacion entre la grave-
dad del estado de acidosis, medido por el descenso del pH y la R. A.
y por los sintomas de intoxicacién, y la evolucién ulterior de la en-
fermedad. En ella tuvieron influencia, especialmente, las compli-
caciones y procesos sobreagregados. Coineide esto con la afirmacion
de Mitechell - Jonas (2°), quienes dicen que, como varios de sus en-
fermos con severa toxicosis, pH y R. A. muy bajos curaron, pare-
ceria que la acidosis es un fendémeno acompatnante, pero no causa
primaria de aquella condicion o de la muerte.

Vamos a agregar pocas palabras sobre el tratamiento, puesto
que, para hablar de la eficacia de una u otra terapéutica, es nece-
sario seguir sisteméticamente series de enfermos en condiciones si-
milares. Sabido es que la reposicién de agua es el primer Impera-
tivo a cumplir. El uso de los diferentes tipos de soluciones salinas
(cloruro sédico, Ringer) suero bicarbonatado, suero glucosado ¢ in-
sulina, ete., ha gozado de diverso favor. Fléury (*!), concluye, tras
un estudio detallado de la cuestion que: a) el suero salado aumenta
la cloremia, alealiniza las orinas, disminuye la R. A. Esta indi-
cado en las alealosis; b) el suero bicarbonatado eleva la R. A, dis-
minuye el cloro sanguineo, y sobre todo el globular, y disminuye la

relacin —Slore globular .-y o) gyero glucosado con insulina actia
cloro plasmatico

en el mismo sentido que el bicarbonatado, y es el que modifica me-
nos el estado humoral.
Para Hess (*) la terapéutica alealina ocupa lugar secundario.

Schenthal (22), llega, con respecto al uso de soluciones salinas, a
conclusiones semejantes a las de Fléury. Existe, dice, un posible
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peligro en la administracién inmediata de soluciones salinas a ni-
fios deshidratados. El efecto de tal administracion puede ser aumen-
tar la acidosis y dificultar la vuelta al equilibrio acidobasico. Por
el ccntrario, Hoag - Marples (!7), administran gran cantidad de so-
lucion de cloruro sédico a 14 nifios con grados diversos de deshidra-
tacién, y obtienen una mejoria eclinica, y tendencia a la mejoria del
balance dcidobésico. En ningiin caso esta terapia ecndujo a aumen-
to anormal de cloro y disminucién de bicarbonato. Para alivio de
la oliguria, la inyeccién intravenosa de dextrosa (10 %), es, para
estos autores, mas eficaz que las soluciones salinas. La combina-
cion de hipodermoclisis de solucion fisiologica Na (€1 con inyeceio-
nes intravenosas de dextrosa al 10 % en los estados agudos de la
enfermedad provoca rdpidamente diuresis y aumenta la turgencia
de los tejides. En nuestros casos, la terapéutica antidcida influye,
evidentemente, sobre el valor de ambos factores, pH y R. A. En el
caso 1.° la administracién de suero bicarbonatado va seguida por un
aumento del pH ¥ la R. A. y una mejoria ligera de los sintomas
toxicos, aunque sobreviene un proceso septicémico y el enfermo
fallece. Son normales el pH y la R. A. del caso 3.° al tercer dia
de internacién y tratamiento. Pero la normalizacion o mejoramiento
del pH y la R. A., no coinciden en forma absoluta con la mejoria
clinica y la curacién final del enfermo; son indispensables para que
ésta se realice, pero no siempre constituyen un indicio seguro de
curaeion.

(ONCLUSIONES

Hemos determinado el pH y la R. A. en 20 casos de trastornos
nutritivos erdnicos, y enfermedades diversas, y en 10 casos de to-
xicosis.

Aceptamos como valeres normales para el pH 7.30 a 7.45;
en el mayor nimero de los casos 7.35 a 7.43. Para la R. A. halla-
mos las cifras extremas 43.3 y 57.6.

En nuestros casos, contrariamente a lo sostenido por Leenhardt,
Burghi y otros autores, no hay diferencia de R. A. en relacion con
la alimentacion, natural o artificial. Seria necesario seguir una do-
ble serie sistematicamente, para llegar a conclusiones més defini-
tivas.

Las distrofias y las dispepsias ligeras no parecen influir sobre
el estado del equilibrio acidobasico, medido por la R. A. y el pH.
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En las toxicosis hay, con la mayor frecucncia, pero no cons-
tantemente, un estade de acidosis, medido por el descenso del pH
v la R. A. El 2.° aparece mas cominmente que el 1.°. Se trata casi
siempre de trastornos regulares del equilibrio acidobasico, que suelen
adoptar el tipo de acidesis decompensadas, y en el periodo de con-
valeeencia parecen transformarse en acidosis compensadas, antes de
llegar a la normalidad.

No hay relacién estricta entre la acidcsis, medida por el des-
censo del pH y la R. A. y: a) la gravedad de los sintomas toxicos
v, b) la evolucion de la enfermedad. Ksta parece condicicnada por
otros factores, en especial afeccicnes sobreafiadidas. Los mayores
descensos de R. A. van aparejados con las hiperpneas mas mar-
cadas.

La terapéutica antidcida modifica y mejora el estado humoral
v los sintomas téxicos derivados del estado de acidosis, pero la me-
jerfa y curacién del enfermo no marchan concomitantemente con
este cambio favorable de su equilibrio humoral.
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Abceso metastasico de pulmén en un lactante

por los doctores

Juan Catrlos Navarro y Francisco A, Bourdet

En nuestro Servicio, sala 2 del Hospital Ramos Mejia, hemos
tenido oportunidad de seguir un enfermito que nos parece muy in-
teresante por algunas particularidades salientes de la sintomatolo-
gfa y por la naturaleza del proceso mismo: se traté de un absceso
de pulmon. :

Con este nombre, absceso de pulmén involueramos las supura-
ciones localizadas en pleno parénquima pulmonar; oponiéndose des-
de luego ésta, a las supuraciones consecutivas a pProcesos bronco-
pulmonares, los que, siendo endobrénquicos, han pasado al peribron-
quio para invadir entonces el parénquima pulmonar.

Los abscesos de pulmén si bien conocidos por los viejos eli-
nicos del siglo XIX, eran considerados por éstos como una afeceion
excepcional ; los abscesos subagudos o crémicos eran considerados
como bronquiectasias o cavernas tuberculosas.

Pero, a medida que las investigaciones clinicas se han ido per-
feecionando , y que el examen radiolégico lipiodolado ha mostrado
imagenes més netas, los casos de abscesos de pulmén son menos ra-
ros: la medicina contempordnea, da al absceso del pulmoén capitulo
de preferencia, dada su importancia y difusion, sobre todo en los
adultos.

Para Hutinel, Kourilsky v Etiénne (1), los abscesos encontra-
dos en los nifios han sido, abscesos agudos monomicrobianos no té-
tidos, habiendo encontrado como germen los neumococos, estafilo-
cocos, enterococos, estreptococos.

Nada més dificil hoy dia que hacer una clasificacion mas o me-
nos exacta de los abscesos de pulmén; teniendo en cuenta, las dis-
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tintas interpretaciones que le dan los autores, nos ha parecido que
la mas completa y clara es la clasificacién de Kourilsky y Kind-
berg que puede verse en el trabajo publicado en ‘‘ Actualidades Mé-
dicas’’ por los Dres. Ardaiz y Marquez (?), los que con amplitud
v abundante bibliografia tratan del concepto actual de los abscesos
de pulmdén.

KOURILSKY — KILDBERG

Absceso agudc mortal
Formas evolutivas k % CnrHdoRCxnon tay
. l neamente
> cronico
Abscesos necumonicos
> bronconeumoénicos
. ¢ e el . - > secundario a procesos
Pr"&bs_cpsos §lmpleb Segin su etiologia . heandopilnonres e
rimitivos y secun- Sa
darios DIC0Si .
> septicemicos
Abscesos a estreptococos
» > Neumococos
Segtin su bacterio- > » estafilococos
logial . 15 » »neumobacilo de
Friedlander
» amebianos
Forma curable
» a rvecaidas tambien cu-
Abscesos fétidos vy rable
patridos llamados »  cronica localizada
también gangreno-{ Formas evolutivas . » complicada
sos. Casi siempre »  septicémica
primitivos » extensiva local
» ectasiante o absceso
bronquiectésico

Naturalmente, los abscesos metastdsicos deben homologarse con
los abscesos septicémicos de esta clasificacion.

Cualqguiera sea la variedad clinica del absceso de pulmén en el
nifio, etiolégicamente se presentan bajo dos aspectos: primitivos y se-
cundarios.

Los abscesos primitivos son la regla en el adulto, siendo mu-
cho menos frecuentes en el nifo.

En cambio en la infancia se observan con relativa frecuencia
supuraciones pulmonares secundarias a procesos neumoénicos o bron-
coneumonicos.

De éstas, la llamada neumonia abecedante es, sin duda, la mas
rara en nuestro medio; sélo conocemos la publicacion de un caso,
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realizada por uno de nosotros (Navarro) con el Dr. E. A. Bereter-
vide (°). En la sesion de la Sociedad de Pediatria en que se pre-
sentd este caso, el Dr. Pedro de Elizalde manifesté que él habia
recogido alglin tiempo antes una observacion semejante.

Menos rara es la formacion de abscesos complicando lesiones
broncopulmonares; los Dres. P. de Elizalde y P. R. Cervini (%),
acaban de publicar un interesante estudio sobre el punfo acompa-
fiado de observaciones ilustrativas; en general se trata de pequenos
abscesos formados en las zonas de pulmén afectadas por focos de
bronconeumonia ; su diagnéstico en el vivo es dificilisimo, pues ca-
recen de sintomas propios; en efecto, la sintomatologia del proceso
broncopulmonar, fiebre, tos, disnea, cianosis, cubre enteramente la
expresion clinica de los pequefios abscesos; la existencia de éstos,
s6lo llega a reconocerse en la autopsia.

El gran absceso unico de pulmon es, sin duda, poco frecuente en
el lactante: sin embargo, en estos tltimos afios, el namero de los
casos registrados aumenta considerablemente; en el articulo citado
de los Dres. Blizalde y Cervini hay numerosos datos bibliogrificos
sobre el punto: a ellos podemos agregar las consideraciones que al
respecto s¢ han hecho recientemente, mayo de 1932, en la Sociedad
de Pediatiia de Paris. Han presentado observaciones Nobecourt,
Duhem y Kaplan, Lesné, Clement y Rouget, Lesné, Armand. De-
lille: todos estos casos eran nifios de segunda infaneia.

A. Vallette presenta cuatro observaciones en lactantes, de las
cuales en una se trataba de pequefios abscesos consecutivos a bron-
¢o neumonia, en otra de gangrena a focos multiples y circunseriptos,
y las dos ultimas se referian a nifios con al mismo tiempo pleure-
sfas intrelobares y focos purulentos en plenc parénquima.

Bl maestro Comby, quien siempre ha sostenide la rareza de los
abscesos del pulmén en el nifio, manifiesta en esa sesion que, a su
juicio, la cuestion es aun obscura y que tal vez se exagera la fre-
cuencia de dichos abscesos.

Fxisten también, abseesos de pulmén en el lactante, consecuti-
ves a la ingestion de un cuerpo extrafio. El Dr. Ramon Pardal (),
presenta a la Sociedad de Tisiologia, el caso de un lactante con un
absceso de pulmén por la ingestion de un cuerpo extrano. Refiere
que hace un proceso respiratorio grave. Kl examen radioldogico acla-
ra tratarse de un absceso de pulmén, que corrobora la puneién;
muestra ademés, un imperdible abierto en el exéfago, cuya extremi-
dad punzante se pone en contacto con el lobulo superior derecho,
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asiento del absceso. Clinicamente tenia ademés, un sindrome ner-
vioso de excitacion del simpatico ocular del lado derecho.

En muchos casos el punto de partida de la infeceion puede ser
muy limitade o pasa desapercibido: rinitis, faringitis, piodermi-
tis, ete.; el absceso puede aparecer en el pulmoén, como la primera
v Unica manifestacion patologica. Es el caso que comentamos mas
adelante y que interpretamos, como absceso primitivo de pulmén por
metastasis, con puerta de entrada ignorada.

Lios abscesos simples pueden asentar en cualquier lobulo; ha-
ciendo un corte sobre la parte afectada y puesta a la vista la cavi-
dad del absceso, se ve que su contenido estd formado por pus maés
0 menos espeso y por detritus de parénquima pulmonar. En los
abscesos a evolueion aguda no se aleanza a apreciar nada que aisle
la cavidad, del tejido parenquimatoso, esta cavidad es de forma an-
fractuosa y estd como enclavada en pleno tejido pulmonar.

No pasa lo mismo con los abscesos que evolucicnan hacia la
cronicidad, en los que se forma una membrana limitante. En los
abscesos de mayor tamafio y mayor edad, que han dado tiempo a
la formacion de la membrana delimitante, se comprueban en esta,
numerosos capilares y esto explica la frecuencia de las hemdptisis
en estos abseesos; complicacion frecuentemente muy grave.

El pus de los abscesos es de consistencia eremosa e incapaz de
coagularse; visto al microscopio ofrece una pequefia cantidad de
plasma, en la cual flotan una infinidad de gl6bulos blancos. La
mayor parte de éstos, pertenecen a la variedad voluminosa de poli-
nucleares o de nucleo con gibosidades; una cantidad pequefia corres-
ponde a los mononucleares, no se ven casi nunca eosinofilos ni ba-
sofiles.

En los abscesos piutridos se ve una cavidad de forma anfrae-
tuosa, irregular, conteniendo un pus méis o menos ligado, de olor
fétido. Si esta cavidad es vieja, sus paredes son rigidas e infiltradas,
atravesadas por bandeletas esclerosas. Al examen microscopico (Hu-
tinel, Kourilsky y Etiénne) — loco citato — la pared cavitaria mues-
tra, del centro a la periferia, tres zonas distintas.

1.° Una zona necrosada dentro de la cavidad.

2. Una zona congestiva, hemorrigica con red vascular impor-
tante, lo que explica la frecuencia de la hemdptisis.

3. Una zona periférica de crecimiento, sefialado por una al-
veolitis.

Pasando, revista a estas tres zonas de lesiones esclerosas sobre-



— 428 —

agregados, tratariase de una esclerosis joven, activa, infiltrando el
peribronquio y las paredes brénquicas, que destruiria progresiva-
mente. Esto explica la frecuencia de las ectasis bronquicas secun-
darias. _

Se encuentran en los focos gangrenosos una gran variedad de
microbios; agentes actives de la transformacién putrida, serian la
espirila bucal, el proteus vulgar, el micrococo tetrdgeno, el lepto-
trix buecal y diversos bacilos patologicos representados por el estrep-
tococo y el estafilococe pidgenos, que parecerian jugar un rol activo
en la produccién de los aceidentes que acompanan o preceden la gan-
orena pulmonar.

La infeccién del tejido pulmonar se puede hacer siguiendo cual-
quiera de estas vias: sanguinea, linfatica, brénquica o por trauma-
tismo directo. Se han hecho una serie de trabajos en animales de
experimentacion, para determinar el lugar en orden de importancia
de estas vias, habiéndose llegado a la conclusiéon que son las vias
sanguinea y brénquica, las que se destacan por su importancia, como
vias de produccién en la infeccion del parénquima pulmonar; si-
ouiendo en orden la linfitica y la traumatica.

Los pi6genos vulgares, neumo, estafilo y estreptococo, son los
agentes habituales de los abscesos simples y los microbios anaero-
bios los de la gangrena en los abscesos putridos.

No existe forma anatomoelinica especifica para determinada cla-
se de microbios ; todos provocan las mismas lesiones y se caracterizan
por los mismos sintomas elinicos.

Tl neumo bacilo de Friedlinder es también capaz él, cuando
el sujeto sobrevive, de provocar abscesos de pulmén. Antes se du-
daba y hasta se negaba el rol de este micro-organismo en la produe-
¢i6n de la neumonia, dadas las pocas veces aue se le encontraba en
los andlisis bacterioldgicos, pero sus localizaciones pulmonares han
«ido bien estudiadas en trabajos de Lemiérre y Lein Kindberg
(1927).

Interés capital tendrd desde luego, encontrar ya por puneion
o por vémica, amebas en el pus del absceso, esto nos llevaria inme-
diatamente al diagndstico etioldgico y por consiguiente al tratamien-
to por la emetina, recurso heroico para esta clase de abscesos de
pulmon.

Una serie de condiciones especiales hacen que el diagnéstico del
absceso pulmonar, sea més dificil en el nifio que en el adulto. La
dificultad de la expectoracién en aquél, substrae al clinico, un ele-
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mento revelador del abseeso: la vomica o la expectoraciéon puru-
lenta.

Todas estas dificultades se ahondan aun més, por cuanto su
sintomatologia generalmente obscura, varia con la situaciéon del absce-
s0 y volumen del mismo.

Tendremos sospechas y muy fundadas si el enfermo en cuestién
ha tenido un proceso pulmonar previo que se prolonga, o que afec-
te un tipo séptico, esto nos indica la posibilidad de haberse insta-
lado un procesc supurativo y complementaremos nuestro estudio con
los rayos RGentgen, los que convenientemente manejados e inter-
pretados, pueden permitirnos apreciar una localizacién mas o menos
exacta del proceso supurativo.

Podemos decir, siguiendo a Hutinel, que elementos de capital
importancia para el diagndstico positivo de absceso de pulmén, se-
ria un proceso pulmonar previo que se prolonga, con eliminacién
purulenta por las vias aéreas y una imagen radiolégica de cavidad
hidroaérea limitada.

Importancia capital debemos dar a las imdgenes radioldgicas,
especialmente en los lactentes; pues muchas veces los parénquimas
afeetados por procesos no cavitarios pueden darnos signos semiol6-
gicos de cavidad, lo mismo procesos bronconeuménicos o simplemente
congestivos. Puede ocurrir lo contrario, y es el caso de nuestro en-
fermito, en el que los sintomas clinicos fueron absolutamente nulos
durante el transcurso de su enfermedad (15 dias), a pesar de los
repetidos exdmenes elinicos que se le practicaron y no obstante el
crecimiento rdpido del absceso, que como lo demuestran las radio-
grafias que se acompafian tomadas con cinco dias de diferencia una
de la otra, llegé en el término de diez dias al tamafio de una man-
darina.

Nuestro diagndstico fué hecho en vida, por las imédgenes radio-
logicas y radiograficas, complementadas por los exdmenes auxilia-
res practicados, que se detallan en la historia clinica COrrespon-
diente.

Suele ocurrir y esto nos llevaria a situaciones mis embarazosas
todavia, que la imagen radiolégica hidroaérea limitada, fuera muy
poco perceptible (esto especialmente en el nifio) y se nos presente
COmo un pequenio casquete o con un nivel mas obscuro en el foco
de condensacion, entonces se hace mucho mis dificil el diagnsstico
precoz, pero repitiendo los exdmenes radiolégicos con relativa fre-
cuencia resulta excepeional que la sombra tipica de cavidad hidro-
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aérea limitada no aparezea y nos de la certidumbre de un proceso
cavitario.

Cuando la triada sintomatica del diagndstico positivo es com-
pleta (proceso pulmonar, eliminacién de pus e imagen radiologica de
cavidad hidroaérea limitada) este no necesita ninguna prueba com-
plementaria; todo lo contrario pasa, cuando le falta nitidez a la
imagen radioscopica o radiografica, aqui es necesario buscar otros
clementos.

La leucocitosis sanguinea a predominio de polinucleares, habi-
tual en las supuraciones, pierde gran parte de su valor en algunos
procesos pulmonares, como la neumonia fibrinosa ; esta afeeeion da re-
oularmente altas leucocitosis con polinucleares, sin que haya, sin em-
bargo, focos supurativos.

La puncién exploradora revela la coleccion purulenta pero ne
puede dar indicaciones sobre el origen del proceso: pleuresias de la
oran cavidad, pleuresia enquistada, absceso de pulmon.

Las inyecciones lipiodoladas bajo el control de la pantalla dan
a veces una idea més o menos exacta de la localizacion y forma
de la coleccién purulenta; este procedimiento es, sobre todo, impor-
tante en el adulto: en el nifio su ejecucién presenta obstaculos siem-
pre serios Y muchas veces insalvables.

El reconocimiento de la existencia de una coleccién purulenta
s la primera parte del diagnostico; suele ser muy dificil precisar
en asiento, el que puede ubicarse en parénquima pulmonar, en la
oran cavidad pleural, en las cisuras, en ¢l mediastino; puede tam-
bién responder a etiologias diversas: abscesos amebianos, quistes hida-
ticos supurados, bronquiectasias, quistes congénitos, ete., se com-
prende que el diagndstico diferencial pueda en muchos casos ser
dificilisimo. Un medio moderno y util de diagndstico es la bron-
coscopia (12), de realizacién casi imposible en el lactante; cn el
adulto suele ser de eran utilidad; asociado a la radiografia y lipio-
doradiografia facilita la diferenciacion entre ¢l abseceso pulmonar,
la dilatacién de los hronquios y las supuraciones pleurales.

Nada mas complejo que la conducta a seguir frente a un absce-
so de pulmén en el lactante. Teniendo en cuenta que por lo gene-
ral los abscesos son en este mono microbianos, se puede esperar en
algunos casos la curacién espontanea.

Asi parece haberlo demostrado Lereboullet, citado por Huti-
nel, en algunas observaciones presentadas con controles clinicos ¥y
anatémicos en la Sociedad de Pediatria de Paris.
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;Qué conducta se seguira ante la sospecha de un absceso de
pulmén?

En primer término haremos inyecciones subcutaneas estimulan-
tes, balneoterapia, antisépticos generales de las vias respiratorias;
podemos ademds, hacer pequenias dosis de clorhidrato de emetina
que tiene la ventaja de favorecer la expectoracion, stockvacunas o
autovacunas; pero todos estos agentes fisicos, quimicos o biclogicos
tienen una eficacia relativa, pues ningunc de los procedimientos ci-
tados nos resuelve de una manera absoluta el problema.

Se hace entonces imprescindible en muchos eascs recurrir a pro-
cedimientos méis enérgicos usados con mayores ventajas en el adul-
to; nos referimos a las diversas téenicas quirdrgicas, tales como la
toracoplastia, colapsoterapia, neumotorax artificial, frenicectomia y
altimamente la broncoscopioterapia, que al decir del Dr. Soulas, que
la practica con todo entusiasmo en todos los abscescs de pulmén
desde hace dos afios, puede dar excelentes resultados.

Dada la poca casuistica sobre abscesos de pulmén en el lactante,
es difieil resolver el problema de su tratamiento. Se concibe desde
luego- que en esta edad de la vida las téenicas quirargicas sen, en
general, de mas dificil realizacion ; el nifio de pecho presenta ademas
menos resistencia al traumatismo y a las inyecciones. Por consi-
guiente, serd necesario ajustar el procedimiento y la opcortunidad
de su ejecucion a las particularidades de cada caso.

Debido a la gentileza del Prof. Dr. Elizalde llega a nuestro co-
nceimiento que un caso de neumonia abscedante recientemente obser-
vado por él, ha curado clinicamente. Los heches se desarrollan asi:
Se le iba a hacer una operacion en dos tiempos: primer tiempo,
frenicectomia; segundo tiempo, toraxoplastia. Hecho el primer
tiempo, se ha preducido una copicsa vomica, con la eliminacion total
de la coleceion purulenta y su consiguiente curacion clinica.

NUESTRA OBSERVACION

E. D., de 1 afio de edad. Ingresa al Servicio de Nifios del Prof. Na-
varro el 10 de marzo de 1933. Cama N.° 11. Historia clinica N.° 318. Sec-
cion Lactantes.

Dignéstico: Absceso primitivo de pulmén por metdstasis con puerta
de entrada ignorada.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos, tres hijos sanos, este nifio
es mellizo con otro del mismo sexo. A un hijito (mellizo con éste) se lo
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estd tratando en la Casa de Expositos, con inyecciones porque tiene, segiin
expresién de la madre, agua en la cabeza.

Antecedentes personales: Nacido a los ocho meses de embarazo, parto
distécico extraido con forceps. Alimentacién materna durante los dos pri-
meros meses, luego artificial y mds tarde biberones preparados en el
Dispensario N.° 12 a donde concurria desde los cuatro meses hasta hace
diez dias. Los biberones consistian en diluciones de leche de vaca.

Desde el nacimiento siempre tuvo vémitos y a veces diarrea, hizo al-
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gunos procesos intestinales de corta duraciéon. En estado aparvente buena
salud, seguia siendo un gran vomitador.

Evolucién del peso: Sélo reeuerda que hacen 15 dias pesaba G.200
gramos. El peso del dia de su ingreso es de 5.700 grs. Altura 68 cms.

Antecedentes del medio: Hace un mes estd en contacto diario con un
joven que tose frecuentemente y que estd en trataminto médico por una
enfermedad a los pulmones.

Enfermedad actual: Hace 4 6 5 dias que tiene diarrea y vomitos,
coincidiendo estos, con un cambio de alimentacion (sopas, papas, leche
con Quaker y pedacitos de sandia).
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Estado actual: Nitio en mal estado de nutricién, piel que forma plie-
gues, los que permanecen un rato después de formados; ojos excavados dan-
do la impresion de una gran deshidratacion, mirada vaga, perturbacién del
sensorio, dispnea, respiracion costoabdominal.

Cabeza : Fontanela deprimida, circunferencia c¢raneana 45 ems.

Boeca : Lengua saburral, no hay erupeién dentaria.

Térax: Pulmon izquierdo percusion y auscultacion normales. Pulmén
derecho, percusiéon normal, auscultacién, rudeza respiratoria en la parte
media.

Radiografia 1.—13 marzo 1933

Corazén: Tonos débiles, regulares, pulso regular, frecuente, hipotenso,
120 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Excavado; bazo no se palpa. Higado se palpa su borde
inferior a un fravés y medio de dedo del reborde costal en la linea ma-

milar.

Evolucion:

Marzo 12: A pesar de la dieta hidrica continia con temperatura, per-
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siste la perturbacién del sensorio; se saca la radiogratia N.” 1: continta
con disnea.

Marzo 13: La radiografia presenta una sombra en la parte interna
del pulmén derecho del tamainio de una avellana.

Marzo 16: Se presenta mas despejado, pamnales dispépticos, con grumos
gruesos, reacciona més intensamente al examen; rigidez de columna, a la
tarde el nifio ha tomado el biberén sélo; aparece impétizo. (Dejamos cons-
tancia que en estos dias hubo en la Seccion Lactantes una epidemia de
impétigo).

Radiografia 2.—17 marzo 1933

Marzo 17: Se saca la radiografia N.° 2 cinco dias después de la pri-
mera: la sombra radiogrifica ha triplicado su volumen.

Marzo 21: Mejora el enfermito, no hay rigidez de columna, el senso-
rio es normal, a la percusiéon y auscultacion no se constatan signos ¢linicos
pulmonares, hay ligera disnea.

Marzo 22: Se saca la radiografia N.° 3, la que presenta una sombra
redondeada en el parénquima pulmonar devecho; que ha aumentado de ta-
mafio en relacién a las dos radiogratias antevioves (5 y 10 dias de ante-
lacion).
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Marzo 23: Radioscopia: En posicién acostado se observa una sombra
densa redondeada que ocupa las partes internas en la vecindad del hilio
del pulmén derecho del tamano de una mandarina; la radioscopia en po-
sicién de pie demuestra que la sombra responde a un tumor hidroaéreo,
de forma redondeada; el liguido es muy movible.

Al examen del enfermito no se aprecian signos clinicos ni a la per-
cusion, ni a la auscultacién. Ayer tarde ha tenido un episodio sincopal
con vémitos, que segiin informe de la enfermera fueron liquidos; al mismo
tiempo tuvo 4 6 5 deposiciones seguidas.

Radiografia 3.—22 marzo 1933

Marzo 27: Al examen no hay signos fisicos pulmonares, el nifio no
quiere alimentarse, decae su estado general, fallece a las 21 horas.

Autopsia (marzo 28): Ablerto el plastrén externo costal se encuen-
tran adherencias en el hemitérax derecho, las que al ser seccionadas dan
salida a abundante cantidad de pus cremoso, bhien ligado, sin olor. En el
I6bulo medio y superior del pulmén derecho, se encuentra una amplia ca-
vidad de paredes tomentosas, excavada a expensas del parénquima pulmo-
nar de ambos I6bulos, el tamafio de la cavidad es comparable al de una
mandarina. El 16bulo medio hacia la axila, presenta adherencias a la pa-
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rrilla costal, estando libre el resto de la pleura. Estas adherencias forman
cuerpo con las ya descriptas.

La gran cavidad pleural y el 16bulo posteroinferior estan intactos. Al
corte de la cavidad, se presenta el parénquima pulmonar congestinado; las
paredes de la cavidad, presentan un tejido de granulacién sin membrana
propia. Se hace corte para estudio histolégico. EI pericardio aparece es-
pesado, limitando el absceso por el lado interno, a este nivel hay sinfisis
interna de las dos hojas del pericardio.

-

Radiografia 4—23 marzo 1933 (posicién sentada)

El pulmén izquierdo es normal — higado normal, de tamaio media-
no — rinones normales.

De la cavidad se extraen con jeringa unos 30 c.c. de pus. Al examen
directo se observan abundantes estafilococos en cultivo casi puro.

Nuestro enfermo nos llega con el sicuiente cuadro sintomato-
ligico: fiebre, diarrea, fendmenos gastrointestinales, perturbacion
del sensorio, ademds, en la anamnesis, la madre nos asegura que
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este cuadro se presenta a consecuencia de un cambio radical en su
alimentacion (manifiesta haberle dado también pedacitos de san-
dia) tiene ademas cemo signos accesorios, mirada vaga, gran des-
hidratacion puesta de manifiesto por la persistencia de los pliegues
de piel, el hundimiento de los ojos, la desecacién de piel y mucosas.

Practicado el examen clinico general con toda minuciosidad no
constatamos absolutamente nada en pulmoén, ni corazén; habia dis-
nea ccn respiraciones amplias y aceleradas.

Ante el conjunto de sintomas que presentaba nuestro enfermito,
pensamos estar en presencia de una toxicosis.

Instifuimos de inmediato dieta hidrica de poeas horas y des-
pués leche de mujer en pequenas cantidades.

Practicamos un examen radioscépico, ¢l que nos muestra una
sombra en la parte interna del pulmén derecho del tamafio de una
avellana y que el examen radiografico practicado al otro dia nos
la corrobora.

Ante esta constatacién tratamos de indagar la naturaleza de
esa lesion.

Lo primero que investigamos fué la tuberculosis; practicamos
ese mismo dia una cutirreaceién de Von Pirquet, (dia 13) segli-
das con dos intradermorreacciones al 1/20 (dia 14) y 1/10 (dia
21), con resultado todas francamente negativas. Podiamos descartar
por consiguiente que se tratara de un preceso tuberculoso.

Los exdmenes de sangre revelaban leucocitosis de 27400 leuco-
citos eon polinucleosis de 70 % en el primer examen, cifras que en
el segundo fueron de 18.400 y 75 %.

Esta constatacién tenia valor para sospechar la existencia de
un proceso agudo y negar en eencordancia con los resultados de las
reacciones tuberculinicas, un proceso tuberculoso.

En los primeros dias no fué pesible coneretar un diagnéstico
preciso; la toxicosis desaparece, pero el proceso pulmonar, reve-
lado solamente por la radiografia, quedaba de muy dificil inter-
pretacion.

El erecimiento rapido de la sombra radiolégica, su forma redon-
deada, su contenido hidroaéreo, la férmula sanguinea, nos permi-
tieron formular en los tltimos dias de la evolucién el diagndstico
de absceso de pulmon.

La constatacién necrépsica lo eonfirmé: el estudio histoldgico
(microfotografia 1 y 2) revela que el absceso carece de membrana
propia y se ha excavado en pleno parénquima pulmonar; agrade-
cemos vivamente al Dr. Amadeo Marano el estudio histolégico de es-
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ta pieza. La preparacion con pequefio aumento muestra la densa
infiltracion leucocitaria en las partes contiguas a la cavidad; ale-

Microfotografia &
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Jandose de ese sitio la densidad de la infiltracion disminuye sin des-
aparecer, permitiendo sin embargo, reconocer algunos alvéolos pul-
monares; los vasos sanguineos se muestran ingurgitados de sangre:
con mayor aumento se confirma esta constatacion.

La etiologia de este absceso queda perfectamente ignorada: en
un nifio con un estado de nutricién tan deficiente, en alimentacién
artificial, con antecedentes de trastornos gastrointestinales frecuen-
tes, nacido prematuro de un parto gemelar, las defensas han sido
forzosamente muy pobres; en tales condiciones cualquier infeccién
banal puede ser el punto de partida de una metastasis pulmonar;
una rinitis catarral, una piodermitis, una faringitis, han podido
ser el origen de este absceso.

El erecimiento rdpido y su terminacién fatal se explican fieil-
mente por las condiciones de inferioridad ya mencionadas en que se
encontraba este nifito.

Se ha tratado pues, de un absceso metastdsico de pulmén por
estafilococos en un lactante de un afio de edad.

Dada la relativa poca frecuencia de este proceso en dicha edad
v las particularidades de la observacin, hemos creido ttil su pu-
blicacion.
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El problema de la curabilidad de la meningitis tuberculosa
del lactante )

por el

Dr. Pedro Rueda

Prof. de Puericultura de la Facultad de Medicina de Rosario
Director y fundador de “La Casa del Nifio™

RESUMEN

il Dr. Pedro Rueda presenta un trabajo hecho en la ‘*Casa del
Nifio’’ (Rosaric) sobre la curabilidad de la meningitis tuberculosa.
Después de hacer algunos comentarios sobre el diagnistico de esta
enfermedad, propone se haga, siempre que se pueda, punciones ra-
quideas preccees en los mifnos sospechosos con Mantoux negativa.
En estos casos serfa posible ensayar algumnos de los tratamientos
preconizados antes de que las lesiones se instalen definitivamente.
Serfa, segtin el Dr. Rueda, el Gnico medio de luchar contra una
enfermedad contra la cual no hay tratamiento, una vez que la sin-
tomatologia se ha desencadenado.

Presenta algunas historias de lactantes con Mantoux positivas
que entraron al Servicic con afecciones diversas, dispepsias, otitis,
eteétera, y en algunos de los cuales el liquido cefalorraquideo pre-
sentaba alteraciones evidentes. La mayor parte de las observacio-
nes son naturalmente truncas, pues los nifios, fueron dados de alta
y no volvieron al hospital.

(1) Trabajo presentado a la Sociedad de Pediatria Argentina, 7 de
abril de 1933.
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Sociedad'de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 27 DE DICIEMBRE DE 1932

Preside el Dr. A. Carrau

Tratamiento de las enterccolitis agudas

Dr. E. Guggeri—Ha experimentado el régimen de manzanas en el {rata-
miento de las enterocolitis agudas o subintrantes, caracterizadas por diarrea
mucopurulenta y a veces sanguinolenta, debida a procesos infecciosos loeali-
zados en la porcién terminal del intestino delgado y en el intestino grueso,
sobreviniendo en nifios mayores de un afio. Cree que la dieta hidrica previa
es necesaria por varias razones, entre otras porque calma la sed amenudo in-
tensa, deja reposar al estémago y al intestino, casi siempre agredidos por me-
dicaciones, purgantes o lavajes. Cuando los nifios son menores de 30 meses
la indicacién es mis urgente, pues existe casi siempre deshidratacién. En ge-
neral, los nifios no aceptan con facilidad la manzana, sobre todo los menores de
30 meses. La dieta previa favorece la aparicién del apetito y entonces las
toman mejor. Emplea las manzanas hervidas en agua azucarada o al horno.
Le sorprende que los nifios, segtin los autores, lleguen a ingerir hasta 1.500 grs.
de manzanas en las 24 horas. Bajo la accién del régimen de manzanas, la
diarrea y los célicos disminuyen, desapareciendo luego; todo el cuadro general
mejora. Generalmente los mifios no aceptan las manzanas mds alli de 2 a
3 dias y la reiniciacién de la alimentacién ordinaria es seguida de recaida.

Da, entonces, te flojo con galleta marina bien tostada y deja que el nifio
tome la manzana que desee. Al quinto dia agregu queso fresco, flaco y
rallado. No ha tenido casos muy graves, con grandes ulceraciones y hemorragias
intestinales abundantes y si sélo hemoiragias discretas. En resumen, el pro-
cedimiento es eficaz y su éxito depende del ntmero de dias durante los cua-
les el nifio acepte las manzanas.

Cinco anos de observacién en una zona del Servicio Externo de
Proteccién a la Infancia (Consultorio Gota de Leche N.° 9)

Dr. V. Zerbino—En esta comunicacién, ilustrada con numerosas grificas,
estudia el tipo de nifio ‘‘pupilo del Estado’’, presentindolo con sus taras,
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di4tesis, estado de mnutricién, clase de alimentacion, crecimiento, desarrollo,
accidentes patolégicos y mortalidad. La copiosa y precisa documentacion,
ilustrada gréficamente en laminas estadisticas, da valor y realce al comen-
tario.

El estudio ha sido hecho sobre 395 nifios de 0 a 1 aifio de edad y
543 de 1 a 3 afios. Los menores de 1 afio se distribuian asi: de menos de
1 mes, 84 (25 %); de 1 a 3 meses, 139 (41 %) ; de 3 a 6 meses, 52 (15.3 %) :
de 6 meses a 1 afo, 120 (35.4 %). Total de los menores de 4 meses: 66 %.
Bl estado de nutricién de estos nifios, al ingreso, era el siguiente: eutréticos,
30.13 %; distr6ficos ligeros, 18.22 %; distréficos, 51.63 %. De estos nifios
ingresados, 16.7 % eran débiles congénitos; 30.4 % exudativos; 4.03 % here-
dosifiliticos seguros; 13.5 % heredosifiliticos probables; 8.30 % tuberculosos.

Este elemento, en malas condiciones de vitalidad y de nutricién, ha sido
¢l material de cuidado, a cargo de mujeres del pueblo, —amas y cuidadoras, —
que toman los nifios en sus casas. Ellos son vigilados, dirigidos en su creei-
niiento y asistidos en sus enfermedades, por el médicos, quien los observa
semanalmente.

La alimentacién de los nifios menorves de 8 meses era la siguiente: a
pecho, 18 %; alimentacién mixta, 48 %; alimentacion artificial, 34 %. La
mayoria han presentado dificultades en la alimentacién, con nutricién defi-
ciente, por taras constitucionales en la alimentacién, con nutricion deficiente,
por taras constitucionales y por los obsticulos para controlar correctamente la
alimentacién que hace el ama o cuidadora, en su domicilio. Sin embargo,
se ha contado, con la buena voluntad de la mayoria de esas cuidadoras, cu-
yas caracteiisticas sociales consienten aun, en nuestro medio, un verdadero
carifio por el niiio, aunque dentro de la ignorancia de una correcta erianza.
BEsto ha permitido que, al egreso, el estado de nutricién de esos ninos mejorara
en esta forma: eutréficos, 62 % ; distréficos ligeros, 19 %; distréficos, 18.5 %-

La morbilidad predominante la encontramos en los trastornos digestivos-
nutritivos, en las afecciones broncopulmonares y en las enfermedades infecto-
contagiosas, cuyas epidemias o empujes endémicos se han difundido por las
reuniones en la Policlinica y por las caracteristicas de la yida popular. Aun-
que la morbilidad digestivonutritiva predominé (203 casos) sobre la bron-
copulmonar (113 casos), la mortalidad fué mayor en esta ultima. La morta-
lidad en nifios menores de 1 afio, por afecciones broncopulmonares, fué de
10 por 100 nifios de la edad; la por trastornos digestivonutritivos fué de
7.8 por 100 nifios. Las enfermedades infectocontagiosas por si solas; di-
rectamente, mataron al 1.3 por 100, pero ademis, influyeron en la mortali-
dad por bronconeumonia; la tuberculosis maté al 1.3 por 100. La mortalidad
global (queremos decir sobre todos los nifos menores de 1 afno, hayan o no
vivido todo ese afio en la zona) fué de 13.41 %. Si referimos la mortalidad
a los nifios integrados hasta su aflo primero de vida, esa mortalidad sube a
15.63 % y si la veferimos a los mifios que vivieron todo un afo en la zona
(mortalidad integrada), ella asciende a 23 %. RBstos resultados no son malos,
para el elemento nifio a que se refieren y dadas las circunstancias y recursos
con que se cuenta.

Fn ol mismo estudio se encuentran los datos referentes a los nifos de
1 a 3 anos de edad.
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La clororraquidea y la cloremia en algunos sindromes raguideanos
Su valor diagnéstico

Dr. 4. Prunel—(Este trabajo no ha sido entregado a la Secretaria),

Asamblea general ordinaria

Se ley6 en ella, la Memoria presentada por la Comisién Directiva; se
aprob6 el Balance de Tesoreria, correspondiente al ejercicio 1932 v se fijé
la cuota que deberdn satisfacer los socios, durante el aio 1933, asi como la
forma de pago.

Finalmente se procedié a la eleccion de Comisién Directiva para el aiio
1933, obteniéndose el siguiente resultado:

Presidente, Dr. Conrado Pelfort; vicepresidente, Dr. Vietor Zerbino; se-
crotario, Dr. Alfredo Rodriguez Castro; tesorero, Dr. Juan Carlos Munyo;
bibliotecario, Dra. Maria Placé.



Sociedad Argentina de Pediatria

SEGUNDA SESION CIENTIFICA ORDINARIA: 27 de abril de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Lectura de la Memoria de la Sociedad Argentina de Pediatria correspondiente
al bienio fenecido (1951-1933), por ¢l Presidente, Di. Juan P. Garrahan

Bl presidente saliente informa sobre la marcha do la Sociedad que ha
presidido durante dos afios. BEstudia el movimiento ecientifico durante ese
lapso de tiempo en que ce realizaron 27 reuniones cientificas, con un total
de 116 trabajos. Recuerda la participacion de la Comision Dirvaetiva que pre-
sidi6, en la organizacién preparada para recibir a los pediatras extranjeros
que concurrieron a las Jomadas Médicas de agosto de 1931; el recibimiento
on sesi6n extraordinaria de los profesores: Nobecourt y Eckstein; el programa
cientifico de las reuniones conjuntas con la Socicdad de Pediatria de Monte-
video y el viaje de los médicos argentinos en diciembre de 1932; las dos asam-
bleas extraordinarias en el curso del afio 1932; el movimiento de soeios; el
nombramiento de socios honorarios de los Dres.: Vietor Escardé y Anaya,
(de Montevideo) y del Prof. Eckstein, (de Dusseldorf), Bstudié asi mismo
ol movimiento de la Biblioteca, considerando finalmente el estado financiero
de la Sociedad. Agradece finalmente a los colegas que le han prestado apoyo
en sus gestiones y al entregar a la nueva comision el gobierno de la Sociedad,
hace votos por el engrandecimiento de la misma, que serd presidida por el
prestigioso colega, Dr. Florencio Bazin, a quien invita a ocupar el sitial de la

presidencia.

Palabras del Dr. Florencio Bazan al hacerse cargo de la. Presidencia

Manifiesta sentir y valorar el alto honor que se le confiag analizé la
importancia de la Sociedad de Pediatvia, vy dice se ha de esforzar en que se
mantenga la honorable tradicion que ha caracterizado a la Sociedad para
quo siga imperando en ella el espiritu de investigacion y de estudio que siem-
pre la ha guiado. La preocupacién mds importante serd ¢l engrandecimiento
cientifico y moral, ya que una Sceciedad Cientifica no necesita ser rica ni

poderosa, Entiende que las sociedades de especializacion deben tener un uni-
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bral algo elevado, que obligue a los nuevos postulantes a realizar un esfuerzo
para franquearlo. Manifiesta que la Scciedad de Pediatria debe interesarse
por la obra oficial de la proteccién del nifio y sus dictamenes deben ser es-
cuchados por el mundo médico argentino y por los poderes puablicos. Agra-
deca nuevamente el alto honor que se le confiere y hace votos para que en las
tareas sucesivas se aunen esfueizos para el porvenir de la Sociedad Argentina
de Pediatria.

Bl Dr. Gregorio Ardoz Alfaro, pronuncia unas palabras para recoirlar el
reciente fallecimiento del Prof. Hutincel, a quien considera maestro de los
pediatras argentinos y enaltece sus condiciones de sabio y hombre honesto,

recto y de gran moralidad. Propone ponerse de pie en homenaje a su me-
moria. Asi se hace.

El Prof. Navarrq propone ampliar el homenaje solicitando se envie una
nota al Prof. Nobecowrt para que, por su intermedio, se haga llegar a los
familiaves del extinto, los sentimientos de condolencia de la Sociedad Argentina
de Pediatiia. Se aprueba por unanimidad.

Un caso de anartria, curado (afasia motriz)

Dres. Juan C. Navarro y J. A. Black—Presentan la observacién de un
nifio de 6 aifios, internado en la sala 2 del Hospital Ramos Mejia, que el
segundo dia de un proceso caracterizado por cefalea, hipertemia y vémitos bi-
liosos, notan que ¢l nifio no habla y trata de expresarse por muecas y. gestos,
observando los familiares que el lado derecho de la cara permanece inmévil.
Al dia siguiente se interna y se levanta una historia completa, constatindose
la paresia del facial inferior del lado derccho y lijera incordinacion del brazo
derecho; disminucion de la atencién. Pérdida completa de la palabra espon-
tinea y repetida; escritura al dictado y a la copia con mucha difienltad.
Cutirreaceién tuberculinica positiva franca. Dos dias después de la iniciacién
de su enfermedad hablé algunas palabras sueltas; al dia siguiente las pala-
bras que pronuncia son més claras y faciles. Esta anartria mejora desde los
primeros dias, al mes se ha restituido una gran parte del lenguaje, llegando a
normalizarse totalmente en poco tiempo; a los 6 meses concurre a la escuela,
donde se desempeiia sin ninguna dificnltad. Casi dos aiios después, sélo queda
como secuela una atrofia de la mitad derecha de la cara.

Discusién: Dr. 0. V. Senet—Comenta un caso observade en el Servicio
del Prof. Schweizer; nifio de 4 afos de edad que ingresa al Servicio al mes
de la enfermedad y que 15 dias antes habia dejado de hablar. Reaccién de
Widal positiva. Cuadro clinico de encefalitis, Puncién lumbar: tensiéon nor-
mal al Claude, Higado normal. Wassermann negativa. Sale del Servicio cu-
rado. Lo consideran como una afasia transitoria por encefalitis tifica.

Dr. Pereyra Kiiffer—Se refiere a la denominacién del trastorno del len-

guaje que cree tratarse de una afasia de Broca, afasia motriz.

Dr. Juan C. Navarro—Manifiesta que les habia parecido interesante el
caso estudiado por faltar el antecedente infeccidn, ya que aparece el proceso
en plena salud. En cuanto a la clasificacion de las afasias, es dificil, dice,



encontrar casos puros; lo dominante en su observacion ha sido la anartiia;
no niega que puede haber sido una encefalitis, pero lo que ha dominado en
este proceso ha sido la rapidez, y las encefalitis han durado en otros casos,
més tiempo.

Forma curable de la tuberculosis gangliopulmonar en el lactante
Infiltrados perifocales

Dy. Jaime Damianovich—Presenta el estudio eclinico, radiolégico, serold-
gico y tuberculinico de una nifia de 7 meses y 25 dias, enterma de tubercu-
losis ganglionar bilateral, infectada por el padre. Las caracteristicas presen-
tadas por la enferma son las siguientes: infiltracién bipolar derecha; perma-
nencia en el foco de contagio, con relativas precauciones de aislamiento, du-
rante toda su enfermedad; presencia de una coqueluche que no impide la
evolucion regresiva de sus lesiones, ni altera la curva, en aumento, de su peso.

Cutirreaccién tuberculinica positiva en plena coqueluche. Curacién elinica
y radiologica, 12 meses después.

Invaginacion intestinal recidivante con tres intervenciones
en un nifio de 3 afios de edad

Dres. R, Cibils Aguirre y M. Azcoaga—Los autores creen oportuna esta
presentacién a raiz de una andloga de A. Martin ante la Sociedad de Pedia-
tria de Paris. Una nifia de 2 1% afios; hace su primera invaginacion ileocecal
el 1. de diciembre de 1930; la segunda de igual forma, a raiz de un trau-
matismo a los 22 dias y el 1.° de febrero de 1932, es decir a los 13 meses,
la tercera invaginacién, también ileocecal, no observindose ninguna lesién ma-
croscépica de vecindad a que pudiera atribuirse esta excepcional recidiva miil-
tiple. En las tres intervenciones, el postoperatorio fué absolutamente normal.
Los comunicantes citan las escasisimas observaciones andlogas de recidiva mul-
tiples, que han logrado encontrar y las més comunes, de una sola recidiva. In-
sisten en otros cuadros semejantes que podrian prestarse a confusién, citando
los casos, como las invaginaciones intermitentes que generalmente se diagnosti-
can equivocadamente como peritonitis u otros procesos; invaginaciones subagu-
das o crénicas con la misma dificultad de diagndstico; desinvaginaciones es-
pontdneas de las que se refiere un caso personal ya publicado; los espasmos
segmentarios de intestino de diagndstico diferencial casi imposible en los pri-
meros momentos; cuadros todos que el pediatra debe conocer previamente para
poderlos diagnosticar llegado el caso y armar a tiempo la mano salvadora del
cirujano.

No pretenden los comunicantes sino plantear el tema clinico, dejando de
lado por hipotético, el de la patogenia. En cuanto a los nuevos procedimientos
preconizados, mantiénense decididos partidarios de la intervencién quirirgica
aceptando el concepto de Mondor, ‘‘si la radioscopia debe hacer perder tiem-
po seria inidtil recomendarla; si puede hacerlo ganar, seria sensible evitarla’.

Discusién: Prof. Elizalde.—Lamentando invadir el terreno quirirgico, cree
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que la cirugia puede intervenir para evitar las recidivas y que debe de hacerse
siempre la fijacién quirdrgica.

Dr. Macera—Cita el caso de Martin con tres recidivas a pesar de haber
hecho la fijacién a la pared.

Prof. Garrahan.—A propésito de desinvaginaciéon espontinea, cita el caso
de un nifo en que, a pesar de existir signos de invaginacién y de palparse
una tumoracién en la fosa iliaca derecha, la curacién fué espontdnea. Cita
otro easo andlogo, de reciente observacién: un nino de un afio y medio con el
cuadro de invaginacién; iniciacién brusca, vémitos, constipacién rebelde desde
hacian tres dias el médico que lo atendié constata una tumoracién; deposi-
ciones con sangre. Cuando lo observé el Dr. Garrahan habia dejado de vo-
mitar; vientre flicido, no se palpa tumoracién; deshidratado. Cree se trata
de un caso de desinvaginacién espontinea.

Dr. Damianovich.—Manifiesta haber observado hace pocos dias un caso
en que un ecirujano habia aconsejado una intervencién quirdrgica inmediata.
El padre se niega a dejar operar al nifo; otro médico aconseja esperar unas
horas. Visto en el Hospital de Nifios se aconseja también la operacién, Pocas
horas después el nifio se encontraba bien.

Dr. Azcoaga—Contestando a las consideraciones quiridrgicas de los docto-
res Elizalde y Macera, dice que basta repetir que las tres invaginaciones eran
ileocecales, por lo que la indicacién de una pexia no debe considerarse. Por
lo deméas y en general, ella no evita mateméticamente la reinvaginacién; no
combate la causa productora (diverticulos, pélipos, hipertrofia de los foliculos
linfaticos, espasmofilia, etc.). La inmensa mayoria de los simples desinvagi-
nados, no recidivan sino por excepcién; la pexia prolonga y agrava una ope-
racién de por si simple, siendo preferible operar dos veces con éxito, que una
con fracaso.

Prof. Cibils Aguirre—Manifiesta que nada tiene que agregar a las con-
sideraciones del Dr. Azcoaga. Insiste en la inutilidad de la pexia en el caso
presentado por la forma de invaginacién y recuerda entre otros el caso ya ci-
tado de Turner en el cual se efectia la fijacién en la segunda invaginacidn,
lo que no evita que siete meses después recidive por tercera vez. Pena, en su
dltimo trabajo desaconseja la pexia y para finalizar lee las recientes conclu-
siones de Févre ante la Sociedad de Pediatria de Paris: ‘‘En la primera in-
fancia el diagnéstico clinico es mds ficil; la intervencion es mds grave, la
recidiva més rara; asi no se practica en general mis que la sola desinvagina-
cién operatoria, sin fijacién y sin apendicectomia’’.

Conceptia de interés las observaciones de los Dres, Garrahan y Damiano-
vich que bien pueden entrar en el capitulo ya tratado de las desinvaginaciones
espontineas.

Varices congénitas en una nifia de 8 afios de edad

Dres. J. M. Macera, M. de la Fare y R. Rey Sumay.—Presentan el caso
de una nina de ocho afios que desde el nacimiento presenté varices en forma
de rved azulada en la zona superoexterna del musculo, una mancha de color
vinoso; dilataciones venosas que provocan dolor desde el comienzo de la mar-
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cha, molestia que se intensifican hasta producir una verdadera incapacidad
fisica. La presion arterial es menor en un grado Mx. y Mn. en el lado afec-
tado. La coloracién del miembro afectado tienc un tinte pélido en toda su
extensién; normal en el lado sano. Atrofia del miembro izquierdo; un centi-
metro de diferencia. Practicada la reseccién de la safena interna con sus
colaterales y simpacectomia periarterial desaparece la impotencia funcional,
el dolor, los edemas, hormigueos, sube escaleras, camina y corre sin acusar
molestia. Consideran los autorves que su obscyvacién es la segunda registrada

hasta el presente.

TERCERA SESION CIENTIiFICA ORDINARIA: 16 de mayo de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Bl Si. Presidente da cuenta de las resoluciones tomadas por la C. D.
en su tultima reunion.

E! profesor Navarro hace la sugestion de que el dinero sobrante de la
sociedad se aplique a la compra de obras de Pediatria, que por su prec¢io no
estén al alenece de los asociados.

Indica ademés la conveniencia de que estas obras no pueden ser retiradas

de la bibloteca soeial.

Sobre un caso de tabes infantil

Dres. E. Cibils Aguirre y R. Retcs—Los comunicantes presentan la
observacién de un caso de tabes en la infancia, doblemente intervesante, pues
constituye el tercer caso estudiado entre mosotros y sélo tiene 9 aflos de edad,
siendo el mas precoz de ellos,

En toda la bibliografia mundial el ndimero total de casos, mds o menos
depurados, no llegan a 70. Muchos de ellos incompletamente estudiados y la
gran mayoria, sin examen completo de liquido cefaloraquideo.

Los autores fundamentan su diagnéstico en la atvofia papilar doble pri-
mitiva, abolicién de veflejos patelares y aquilianos, existencia de trastornos
urinarios y de crisis gastricas evidentes, sintomas que concuerdan con el sin-
droma completo del liquido cefaloraquideo atribuido al tabes.

Insisten en la importancia que tiene este examen siempre que concuer-
den entre si todos sus carvacteves fisicoquimicos, etiolégicos, seroldgicos y co-
loidales, constituyendo un verdadero sindrome bioldgica del tabes, acompaian-
do un cuadro clinico tan sugestivo como el del enfermo que los autores co-
mentan.

Por estas consideraciones conceptian irvefutable el diagnéstico de tabes

intantil establecido,
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Absceso de pulmén en un lactante

Doctores J. C. Navarro y R. Bourdet—Los comunicantes presentan la ob-
servacién de un caso de abceso de pulmén en un lactante que ingresé al ser-
vicio de uno de ellos, con un cuadro téxico que no cede a la medicacién habi-
tual; se la aplica una Mantoux que fué positiva, y una radiografia de térax
gque permite descubriy la lesién pulmonar en sus comienzos. Se asiste a su
ulterior desarrollo mediante radiografias seriadas, que permiten observar con
toda elaridad el momento de la lesion. La evolucién fué ripida y el examen
anatomopatolégico corroboré el diagndstico clinico de abeeso de pulmén.

Los comunicantes juzgan de interés la comunicacién por la nitidez de las
radiografias, que permiten por si solas afirmar el diagnéstico establecido.

Diseusién: Prof. Elizalde—Califica de interesante la comunicacién y acen-
tia algunos hechos de interés. Insiste en que las radiografias, en estos casos
deben ser sacadas con el nifio sentado, y que en muchos casos los errores
de diagnéstico son debidos a no observar esa técnica, especialmente en las
cavidades hidroaéreas. Otio punto interesante es haber podido asistir al des-
arrollo del abeeso en su estado de puridad, y cree que el caso presentado es
uno de los més tipicos. En observaciones anatomopatolgicas se ha dado cuen-
ta del origen embolico de estas neumopatias y en algunos casos ha existido
el proceso supurative anterior, seguido del abceso pulmonar. Tiene en estudio,
con el Dr, Cervini un ecaso que serda publicado.

Prof. Acuiia—Manifiesta que en el servicic de la Catedra a su cargo
no ha observado ningidn caso de abceso tipico en el lactante. En ninos ma-
yorcitos recuerda tres observaciones. El diagnéstico es muy dificil en el niiio
pequeiio, y llama la atencién del interesante caso presentado, sin complica-
cién pleural que dificulta el diagnéstico, ya que a veces aun después de la
operacion queda la duda. Dice no haber observado ningin caso tan tipico
v recuerda algunas observaciones en que no ha tenido la prueba anatémica.

Prof. Navarro—Concluye su comunicacién manifestando que la nitidez
de las radiografias que presenta es la razén por la que ha presentado esa ob-
servacién; el terreno ha favorecido, por la falta de defensa, la evolucién que
se ha producide con una rapidez inusitada.

pH y reserva alcalina en la primera infancia

Dres. M. Acuiia y T. Reca—Los autores han determinado el pH y la
reserva alcalina en 20 casos de trastornos nutritivos crénicos y enfermedades
diversas y en 10 casos de toxicosis. i

Aceptan como valores normales para el pH 7,30 a 7,45; en el mayor ni-
mero de los casos 7,30 a 7,43. Para la R. A. hallan las cifras extremas de
433 y 57,6.

En los casos observados, y contrariamente a lo sostenido por Leenhardt,
Burghi y otros autores, no hay diferencia de R. A. en relacién con lu ali-
mentacién natural o artificial. Seria necesario seguir sisteméticamente una do-
ble serie sistemitica para llegar a conclusiones mis definitivas. Las



distrofias y las dispepsias ligeras no parecen influir sobre el estado e equi-
librio acidobdsico, medido por la R. A. y el pH. En las toxicosis hay, con
la mayor frecuencia, pero no constantemente, un estado de acidosis, medida
por el descenso del pH y la R. A. El segundo aparece més cominmente que
el primero. No hay relacion estricta entre la acidosis medida por el descenso
del pH y la R.A. y: a), la gravedad de los sintomas téxicos y h) la evolucién
de la enfermedad. Esta parece condicionada por otros factores, en especial
afecciones sobreafiadidas. Los mayores descensos de R. A. van aparejados con
las hiperpneas méas marcadas., La terapéutica antiicida modifica y mejora el
estado humeral, y los sintomas téxicos derivados del estado de acidosis; pero
la mejoria y curacién del enfermo no marchan concomitantemente con este cam-
bio favorable de su equilibric humoral.

Discusién: Dr. B. Sas—Dice haber realizado alguna verificaciones sobre
16 casos. En las distrofias no cncuentra acidosis sino una ligera baja de la
R.A., aun dentro de la normal (entre 43 y 63).

Cita dos casos interesantes: nifios distréficos con otitis latente: uno tiene
una R.A. de 34 y otro de 60; lo explica diciendo que este Gltimo tenia vomitos
y se le habia hecho el dia anterior suero glucosado. Sefiala la importancia
de buscar la R.A. para el tratamiento, usando en la alcalosis suero clorurado,
y en la acidosis el glucosado.

Dr, F. de Elizalde—Se refiere a la constancia de los valores de la R.A.
segtin predomine la diarrea sobre los vémitos o viceversa, y sobre todo la ven-
tilacién pulmonar. Dice que seria interesante hacer un estudio paralelo de la re-
serva alcalina y el clorosanguineo, para indicar el tratamiento més conveniente.

Dra. Reca—Manifiesta que no pudo hacer las investigaciones completas,
y aclara algunos conceptos de terapéutica.

CUARTA SESION CIENTIFICA ORDINARIA, 30 de mayo de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazan

El concepto integral de la proteccion a la infancia

Dr. Gregorio Ardoz Alfaro—Después de recordar las palabras del nuevo
presidente, doctor Bazin, referentes a la importancia de las cuestiones de hi-
giene y proteceién de la infancia y a la necesidad de que la Sociedad de Pe-
diatria se ocupé de ellas, incita a los pediatras jovenes a interesarse mis en
el asunto, ya que la primordial ‘‘misién social’’ del médico, y especialmente
del de nifos, es prevenir las enfermedades y preparar gencraciones mds sanas,
fuertes y felices. Recuerda la evolucién seguida por la proteccién de la infanecia
hasta llegar a ser la vasta obra de prevencién, educacién y asistencia que es
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hoy en los paises més adelantados, muy incompleta aln entre nosotros y ape-
nas bosquejada en la mayor parte de las provincias y en los territorios. Defi-
ne lo que se entiende por ‘‘concepto integral'’, como ‘‘el estudio y la apli-
cacién de todas las medidas destinadas a asegurar el nacimiento higido del
nifio y su desarrollo fisico, intelectual, moral, profesional y social, hasta el
momento en que es capaz de bastarse a si mismo y de ser un elemento activo
y util en la sociedad de que forma parte‘‘.

Hace notar las principales deficiencias de que adolecen en nuestro pais
las diversas etapas de esta proteccion, especialmente en la asistencia de la
madre y en la edad preescolar, que estd casi totalmente descuidada entre nos-
otros. Senala también la carencia casi completa de ‘‘servicio social’’ y de
propaganda higiénica y educacién popular. Muestra la falta de obras para
escolares y las graves deficiencias en la educacién fisica e intelectual y en
la proteccion moral del nino. Propicia la creacion de una ‘‘direccién cen-
tral’’ que oriente y organice definitivamente, vinculando entre si a todas las
instituciones oficiales y privadas. Recuerda un voto dado en ese sentido por
¢l primer Congreso de Servicio Social de la Infancia, y pide que la Sociedad
de Pediatria lo apoye ante el P. E. y el Congreso Nacional, y solicita aten-
cion preferente para un proyecto inspirado en las mismas ideas, presentado
a la Cidmara de Diputados por los doctores Loyarte y Gonzilez.

Discusion: Dr. S. I. Bettinotti—Dice que la muy interesante relacién del
profesor Ardoz Alfaro le permite hacer algunas consideraciones de especial
interés y de mucha oportunidad. La proteccién del nifio de la primera infan-
cia debe hacerse siempre a través de la madre, y que dentro de las cifras de
mortalidad, la mortinatalidad en lo que corresponde a toxemia gravidica y
traumatismos obstétricos, permanece poco menos que invariable, debido a que
las futuras madres concurren en tltima instancia a la maternidad, no pudien-
do cumplir la ohra profilactica. Manifiesta haber seguido y contribuido con
su tarea personal en los servicios sociales de dos maternidades, las Gnicas en
Buenos Aires que lo poseen organizado: la del Prof. Peralta Ramos y la
del Prof. Beruti. Llama la atencién sobre el servicio social incipiente en
nuestro pais , y que ya nace con todos los defectos propios de nuestras institu-
ciones. Entiende que la visitadora debe ser algo mds que una mujer venida
a menos a quien se le da un sueldo y que cumple sin entusiasmo su labor;
debe estar animada del ‘‘espiritu social’’. Refiere la forma irregular con que
cumplen sus tareas algunas visitadoras, y si insiste en sefialar estas deficien-
cias es para que se le busque remedio y la obra verdadera no fracase.

Dres. Del Carril, Bazdn y Rivarola—Se extiende en consideraciones ani-
logas y en concordancia con los conceptos vertidos por el Prof. Ardoz Alfaro.

La ectasia ileocé6lica en las apendicitis crénicas

Dr. Rodolfo A. Rivarola—Se ocupa el comunicante de la dificultad que
ofrece frecuentemente el diagndstico certero de la apendicitis crénica en el
nino, ya que en 123 apendicitis erénicas estudiadas, sélo en 10 se acusaron
ataques francos de apendicitis con antelacién a su ingreso en el hospital.
De esos 123 operados por apendicitis erénica, s6lo en 82 existian dolores es-
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pontaneos en la region de la fosa iliaca derecha, geaneralmente postprandiales;
dolores provocados por la palpacién en 115; neuralgia ciural en 13; menralgia
ciética en 3; trastornos dispépticos en 7; vémitos postprandiales en 20; cons-
tipacién en 46; diarrea en 4; epigastralgias en 3; dolores abdominales difu-
sos en 7. £

El autor historia los trabajos aparecidos en los tltimos anos sobre el
estudio de las imAgenes radiolgicas de los apéndices crénicamente enfermos,
dando mayor importancia a la visualizacién de la ectasia ileocecocdlica que
acompaiia a la mayoria de las apendicitis crénicas. El autor llega a la con-
clusién de que se debe adoptar sistemdticamente, como elemento de juicio
indispensable para coadyuvar en el dignéstico de apendicitis cromica, el exa-
men radiolégico del segmento ileocecocdlico, toda vez que el enfermo mno pre-
sentc en la anamnesis y en ¢l examen del abdémen signos evidentes de apendi-
citis. Para la realizacion de ese examen. dan la comida opaca ea ayuaas ¥
cuatro horas después dan a ingerir un pequeiio almuerzo. Las radiografias son
tomadas 10 y 11 horas después de la ingestién de la comida opaca. Muestra
numerosas radiografias de enfermos en los que las intervenciones quirirgicas
realizadas han ratificado en un todo las pruebas radiograficas,

Sindrome simpatico cutineo. Anemia aplastica

Dres. Alfreda Casaubon y Juan Cruz Derqui—Comentan la historia cli-
nica de una nifa de 12 afios, que presenta una anemia caracterizada por hi-
poglobulia y oligocronemia de gran intensidad, con ralor globular vecino y
aun superior a la unidad, con leucopenia en dos de los anilisis, linfocitosis
marcada, plaquetas en cantidad normal y sin ningin signo de regeneracion
en la sangre circulante. Tritase, por consiguiente, de una anemia aplistica,
confirmada por una biopsia de la médula dsea, que demostrd su transforma-
¢ién en una médula amarillenta recargada de vesiculas adiposas, con una apla-
sia casi total de los elementos rojos y blancos, que, si ha actuado sobre éstos,
no lo ha hecho, en camhio, sobre las plaquetas que se encontraban en canti-
dad normal.

Presentaba ademds la enferma en estudio, alteraciones pigmentarias 2
nivel de la piel, caracterizadas por la existencia de zonas acromicas, de dis-
tinto tamafio, diseminadas simétricamente por todo el cuerpo y rodeadas de
zonas hiperpigmentadas; clasifican estas lesiones como de vitiligo elasico;
vitiligo adquirido que hace su aparicién a la edad de cinco afnos. Vineulan este
trastorno de la pigmentacion al desequilibrio endocrinosimpatico que presen-
taba la enferma, segin se desprende de los numerosos sintomas consignados
en la muy completa historia clinica levantada.

Sarcoma de pulmoén en un nifo de 21 meses

Dres. Mario J. del Carvil, Mauricio Vergnelle y Benjamin Paz.—Los au-
tores comentan la historia clinica de una niflaz de 21 meses, que ingresa a la
sala XV del Hospital de Nifos, porque en su domicilio, al practicirsele una
puncién pleural, por supuesta pleuresia purulenta, se obtiene un liquido hemo-
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rrdgico. Sin antecedentes de importancia, la enferemedad actual comienza sélo
hacen 20 dias, con tos penosa y disnea, mids manifiesta con el llanto vy des-
pués de las comidas. Se agrega alteracion del estado general; cambio de ca-
victer, Al examen se comprueba: disnea iutensa, ecianosis generalizada, dedos
hipoerdticos (de las manos y de los pies); hemitorax derecho mayor que el
izquierdo; deformacién a nivel de la base derecha en la regién lateral y pos-
terior que hacen saliencia; lo mismo la regién infracavicular del mismo lado.
Matitez absoluta en todo el hemitérax derecho; silencio respiratorio en toda
la zona mate. Desplazamiento cardiaco hacia la izquierda. Higado parece au-
mentado de volumen; borde inferior a 5 traveses de dedo del borde costal.
Por la radiografia se descarta en absoluto la presencia de un derrame pleural
(opacidad de todo el hemitérax derecho, desplazamiento del pulmén hacia la
izquierda como asimismo del corazén y del pulmén izquierdo). Por el exa-
men radiogriafico y por la puncién, que no sélo da salida a un liquido sangui-
nolento, sino que permite obtener Ia sensacién de que la aguja penetra en un
tejido de cierta consistencia, se pensd en la existencia de un tumor sélido;
llegdndose al diagnéstico de un tumor maligno congénito y primitivo del pul-
mon derecho, que la autopsia confirma y el estudio anatomopatolégico per-
mite establecer se trata de una sarcoma a células polimorfas. Se proyectan los
preparados microfotograficos, cuyos detalles son interpretados por el doctor
Vergnolle.

Discusién: Dr. R. A. Rivarola—Muestra una radiografia del torax de
una nifia de 12 aifos, con una sombra pulmonar idéntica a la que presentaha
la nifia estudiada por los comunicantes; en este caso se trataba de un linfo-
sarcoma. Cita otros enfermos atacados de tumores malignos de pulmén, en los
que la sintomatologia parece calcada sobre el caso estudiado.

Prof. M. Acuia.—Recnerda algunos casos de tumcres de pulmén en nifios
mas crecidos; la sintomatologia y datos radiograficos son iguales a los con-
signados por los comunicantes, llamando la atencion la aparicién répida y la
relativa tolerancia del tumor. Recuerda aue el doctor Sicardi daba gran im-
portancia al liquide hemorragico de la puncién pleural para el diagndstico de
tumores malignos de pulmén. La sombra radiogrifica es mis densa que en
log demis procesos pulmonares.

Dr. A. Casoubon—Cita como hecho de excepcién un c¢aso ya publicado de
quiste hidatidico de pulmoén, que en el curso de una coqueluche aparece una
pleuresia hemorrdgica, no tuberculosa.

Dr. F. Bazdn.—Cita también como excepeional la historia de un nifo de
10 afios con derrame hemorrdgico, de origen tuberculoso, y que fué seguido
durante dos afios.

Di. G. Ardoz Alfaro—Le llama la atencion la edad temprana del nifio
estudiado por los comuncantes y recuerda que el sarcoma es el cincer del nifio;
cita un trabajo presentadc en colaboracién con el dector Santas, en el afio
1903, sobre sarcomas viscerales de los nifios.

Prof. M. Acwia—En las plenresias hemorrdgicas secundarias, el liquido
extraido por punecién no es tan hemordgico ni sale con tanta presién como
cuando se punza un tumor maligno de pulmén.
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MOURIQUAUD, LEULIER, SEDALLIAU y WEILL.—Le raquitisme clini-
que devant les fixateurs du caleium. “* Archives de Medecine des Enfants’’,

enero de 1933.

Octpanse los autores del estudio de mumerosos casos clinicos, largo tiempo
observados, que les permiten conocer la manera de reaccionar en NUIMErosos
raquiticos ante los distintos fijadores de caleio, llegando a estas conclusiones:

El raquitismo hipotréfico se encuentra mis a menudo en el nifio que el
raquitismo florido y es a su vez el més resistente a la terapéutica. Pero todos
los raquitismos hipotréficos no presentan esta particularidad, muchos son muy
sensibles a la terapéutica. La aceion directa por los rayos ultravioletas tiene
una mayor potencia fijadora del caleio que los esteroles irradiados. Los rayos
ultravioletas y sus derivados tienen una accién real y eficaz en el raquitismo:
esta eficacia es probada de una parte por los resultados rdpidos y acentuados
que se alecanza con el empleo de pequenas dosis (los ultravioletas, sesiones de
9 a 15 minutos, suficientes), que contrasta con las fuertes dosis de adrenalina
usadas sin eficacia. Para los casos resistentes, ensayan un tratamiento sifi-
litico,

Martin C. Cortin.

LESUE, BOQUIEU y P. GUILLAIN.—Le pronostic eicigné de 1 rytheme
nouweur. ‘¢ Archives de Medecine des Enfants’’, enero de 1933.

En 12 anos han observado los autores, 39 easos de eritema nudoso, la
mayoria seguidos de cerca, pudiendo asi hacer un estudio comparativo de su
estado actual, no sélo del punto de vista clinico sino también anatémico ¥
hiolégico.

Y como conclusiones: el eritema nudoso aparece en un terreno tuberculoso,
pero  esta tuberculizacion del organismo es discreta, ya porque s¢ trate de
una tuberculosis atenuada o que el terreno sea particularmente resistentes:
una vez franqueada la faz aguda y el periodo que le sigue inmediatamente
— periodo peligroso — queda una impregnacion minima. Los casos graves, que
vara vez se producen (granulia o meningitis tuberculosa) no eambian el pro-

n6stico favorable, explicindose esa malignidad pov cuestion de terveno o, co-
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mo piensa Troisier, por una reinfeccion tuberculosa en periodo de sensibili-
zaceion.

Y como conclusion practica: aislamiento del nifio con eritema nudoso, del
niedio infectante y su envio a un clima favorable, marino templado o de
montafna.

Martin C. Coriin.

P. GAUTIER y SCHIENAU.—Tvois cas de Néphrose Lipoidique chez 'enfant.
“¢ Archives de Medecine des Enfants’’, emero de 1933.

Tres nuevas observaciones de esta afeccién hace que los autores hagan
breves comentarios. Un primer enfermo de cuatro afios de edad atacado de
nefrosis lipoidica con nefritis hemorrdgica terminal que sucumbe ripidamente
a una peritonitis (estos enfermos son particularmente sensibles a las infeccio-
nes a neumo y estrepto).

El segundo, nifio de tres afios y medio, con su cuadro completo, que no
mejora mayormente con el régimen azoado y extracto tiroides y que después
de un sarampién muy febril alcanza una mejoria neta. Y el tercero, es una
nefrosis lipoidica con nefritis agregada, que también sufre un proceso febril
del cual sale muy mejorado de sus sintomas de nefrosis.

Ponen de manifiesto la aceién favorable de la hipertermia.

Hacen algunas consideraciones sobre el tratamiento, insistiendo en que los
diuréticos fallan casi siempre, que los extractos tiroides parecen dar mejor
resultado, sobre todo cuando se completan con teobromina.

Ultimamente Boissonas parece haber tenido excelentes resultados con el
extracto hipofisiario.

El régimen licteo proscripto. Régimen declorurado, pues la sal es mala
para toda forma de edema.

Martin C. Corlin.

Sequnda conferencia de la Asociacion Iniernacional de Pediatria Prevenliva,
realizada en Ginebra en septiembre de 1932. La projilaris de la sifilis en
los ninos de padres sifiliticos probados.

En este primer tema de discusion, los Dres. Lesue y Linossier - Ardoin,
de Paris fueron los primeros relatores quienes comienzan insistiendo en el
tratamiento, durante cuatro aiios, de los procreadores con lies probada v de
la mujer en la gestacion, alcanzindose asi un 86 9 de nifios normales. El
nifio nacido sano de padres asi tratados no tiene necesidad de tratamiento pre-
ventivo, pero cada seis meses debe ser examinado y a la menor sospecha, tra-
tamiento.

En nifios aparentemente sanos cuyos padres han sido insuficientemente tra-
tados, aplicar la cura preventiva de dos a cuatro anos, después vigilancia
hasta los cinco afios. Y el nacido con manifestaciones, etc., un tratamiento
riguroso inmediato y prolongado, seguido durante cuatro anos.

Indiscutible la superioridad enorme del tratamiento preventivo al curativo.
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BEn la discusién intervienen especialistas de distintos paises y por unani-
midad sc¢ aprueban estas conclusiones:

1. La profilaxis de la sifilis congénita comprende el tratamiento dec los
procreadores y mis especialmente de la mujer embarazada (si es posible desde
el comienzo gestacién) aun a las aparentemente sanas de una lGes averiguada.

Tratamiento precoz intensivo y prolongado durante el embarazo.

20 Nifio nacido con signos luéticos (clinicos, humoiales o serolégicos)
tratarlo inmediata e intensivamente, teniendo en cuenta su menor resistencia,
especialmente en los casos de lesiones viscerales.

3.0 Nifio nacido sano, se aceptaron las de los relatores.

4.2 Para la profilaxis la participacion del médico de la familia, el esfuer-
7o paralelo y coordinado de las consultas venéreas, prenatales y pediatriea,

¢l de las visitadoras y del servicio social eficaces.

La profilaxis de las alteraciones nerviosas en el niio. Primer relator Ham-
burge: (Viena).

Las predisposiciones y las influencias exteriores juegan un rol minimo; la
herencia muy importante, las enfermedades intecciosas (encefalitis, sifilitica u
otras) menor rol. Los factores externos, el medio ambiente y la educacion son
preponderantes.

La mejor profilaxis: la edueacion y la vida natural que comprende una
alimentacién racional, una exposicién suticiente al aire y luz, gran limpieza ¥
sobre todo un trabajo muscular muy intensivo.

Se debe evitar llamar la atencién exageradamente sobre las funeiones fi-
siolGgicas, se corre el riesgo de terminar a la auto-observacién y a la nervosis.

Para el segundo relator Di. Heuyer (Paris) la herencia interviene en
9/10 de los casos, e importante rol profilactico juegan el medio y la educa-
cién. La regularidad, la calma, la justicia y el contacto con otros ninos son

elementos capitales.

Conclusiones: La profilaxis de la nervosis debe ser considerada como par-
te integrante de la pediatria. Es un problema ante todo de educacion, que
en principio pertenece a la familia y s6lo en casos graves debe separarse al
nifio del medio tamiliar y enviarlo a un medio de colocacién, preferentemente
colectivo. El nifio tiene necesidad que una autoridad lo guie y una buena edu-
cacién le hace aceptar de buena gana la autoridad de los padres.

Bs necesario la ensefianza de sanos principios de educacién en los estudios
médicos y particularmente pedidtricos.

Martin €. Cortin



