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Asistencia hospitalaria del lactante enfermo

Diez afios de experiencia en la Sala VI del Hospital de
Clinicas

por el

Dr. Sadl 1. Bettinotts
Adscripto a la Catedra

Dedico este trabajo al Prof. Mamerto Acuiia,
maestro hecho al lado de los enfermos, con quien
he podido trabajar con provecho, recibiendo duran-
te la tarea cotidiana el influjo de su experiencia,
reservada siempre dentro de su proverbial mo-
destia para la vana ostentacién, pero brindada
sin condiciones en el momento indispensable.

La asistencia hospitalaria del lactante enfermo es uno de los
tantos problemas de la higiene que ha sido resuelto en casi todos
sus aspectos, y las des palabras ‘“necrépolis’ y ‘‘hospitalismo’’, que
19 resumian en su esencia, pueden ser ya desterradas del léxico co-
min del médico pediatra.

Durante una época no muy lejana, se bautizé a las salas para
internado de lactantes enfermos con el nombre de “‘necropolis’’, por

(*) Trabajo correspondiente al quinto afio de adseripcién a la ecitedra
«‘I('. (_'limca Pedidtrica. (Agradezco especialmente la colaboracién inteligente del
Sr. José M. Castifieiras, administrador del Hospital).
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la enorme mortalidad que acaecia entre sus asilados, mortalidad que
era debida, por una parte, a la gravedad y estado de evolueion de
los procesos mdrbidos con los cuales ingresaban, y por otra a la
facilidad con que los enfermos més o menos leves adquirian otro
proceso dentro de la misma sala, de mayor gravedad, que los lleva-
ba a la muerte, o si no a padecer una serie de trastornos cromicos de
orden *‘distréfico’’, los cuales fueron llamados de ““hospitalismo’’.

Lanzados los médicos pediatras e higienistas a la tarea de re-
solver y encontrar solucion a este problema, se dividieron en dos
bandos : unos que pretendian que el lactante enfermo debia ser asis-
tido de preferencia en el hogar, llevando desde el hospital al hogar
menesterosc los medios necesarios para su restablecimiento; los otros
se dedicaron a perfeccionar los sistemas de orgamizacién de las sa-
las de lactantes.

Bl primer sistema tiene los inconvenientes de la dispersién del
esfuerzo y del costo elevado de la obra hecha a la perfeceién, ya sea
por el namero de personas destinadas a realizar la tarea, asi como
por la facilidad con que en nuestro pais se llega a constituir A
burocracia irresponsable’’, imposible después de controlar o corregir.

La solucién esta, pues, en haber perfeccionado el sistema de
internado de les lactantes enfermos, el que debe regirse por los si-
guientes postulados:

1o Aislamiento individual de los enfermitos (segtn el con-
cepto moderno de la higiene).

90 Disponer de personal médico y auxiliar de reconocida ido-
neidad.

3.0 Qreanizacién especial que asegure la provision de leche de
mujer en cantidad suficiente.

4° Diseiplina estrieta para el cumplimiento del reglamento,
lo que impide la posibilidad de contagios directos o indirectos en-
tre los mifios asilados, asi como los del confinamiento.

50 Permanencia del nino durante el tiempo indispensable ne-
cesaric para llegar a la mejoria.

Bl cumplimiento minucioso de estos c¢inco postulades; por ello,
cuando en un Servicio de éstos se encuentre un indice de mortalidad
superior al que hoy llamamos normal, podra comprobarse que el
fracaso se debe a la falta de cumplimiento de alguno o varios de
los postulados enunciados, la pesquisa se 4 facil y a la mano cstard
el remedio.

Para llegar a estas conclusiones, tenemos por delante la expe-
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riencia de diez afos de la Sala de Lactantes de la Catedra de (linica
Pediatrica del Prof. Acuna.

Tres etapas se han recorrido durante estos anos :

Tia Primera transcurre desde la inaueuracién en el mes de oe-
tubre de 1919 hasta el afio 1927. Se dispuso de una sala general,
con ocho camitas y otra pequeiia para alojamiento de des o tres no-
drizas, cocina de leche, ete. Bl personal auxiliar astaba compuesto
por una preparadora de alimentos, dos enfermeras y una veladora.
El régimen de asistencia era mas o menos el que se sicue en una sala
de nifios mayorcitos, con el agregado de una cocina de leche y una
preparadora de alimentos y luego la provision de leche de mujer me-
diante nodrizas internas eon sus hijos respectivos, a las cuales se les
practicaba diariamente el ordete.

La segunda elapa comienza en el afio 1927, cen la eonstruceion
de un nuevo pabelléon con diez boxes para aislamiento de los nincs,
un local de dos camas para convalecientes, cocina de leche y ofras
dependencias cuya enumeracion ahorro acompaiiando un planc (fi-
gura 1). Bl mismo persenal anterior continud aqui sus funciones.

La tercera ctapa, en la cual he actuado directamente, comenzd
con la confeecién de un nuevo reglamento, destinado al personal mé-
dico, al personal auxiliar y al sistema de admision de los ninos ¥
trato con sus familiares. Modificacion de las historias clinicas y su
notacién erafica, Se organizo la estadistica y se cambio totalmente
el personal anterior. Bl sistema de provision de leche de mujer fué
modernizado, formandese el primer ““tambo de leche humana’ que
funcioné en Buenos Aives, con ncdrizas externas a las cuales se les
extrac leche en dos turnos, pagandoscles a razom de $ 5 el litro.
Mis adelante daremos otras explicaciones a proposito de esta organi-
zacion (figura 6).

Se separd la tarea de enfermera de la de mucama, haciéndole
una distribucion racional del trabajo diario. Mas adelante se en-
contrara esta distribueion, la cual puede seeuirse schre el plano de
Ja fieura 1. Esto ha permitido con ¢l minimo de gasto obtener un
mayor rendimiento, asi como también facilitar ¢l contrel de la tarea
en cualquier hora del dia.

Qe nombré ademas una jefa de enfermeras, que reemplazd a la
anterior preparadora, quiere deeir, que no hubo aumento alguno en
el presupuesto, pues la mucama, que antes no existia, reemplazd en
¢l presupuesto a una nodriza.
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Figura 2—Dos aspectos de un mismo box



Los nifos internados pueden sar visitados todos los dias,

en las horas indicadas mas abajo. Se permite la entrada

a una persona solamente, la que debe vestir al entrar ol

delantal que se le proporciona y que lleva el mismo ni-
mero que la habitacién del nifo.

Los médicos de la sala daran informes directos y perso-

I nales sobre la salud de los ninos iInternados, unicamenta

'a los padres o encargados, los dias Lunes, Miercoles y
Viernes a las 11 horas.

HORARIO DE VISITAS

Domingo y Jueves de 2 a 4, los demas
dias de la semana de 1 a 2

Guarde esta tarjeta. Debe ser presentada cada vez
que solicite informes o visite a su nino

Ficha que se entrega a los

padres del

Nifio que ne el Ieties 3 harias

LGq,Tafn e Ra“\

internads  (anverso)

Hospital de Clinicas

Sala VI

Catedra de Clinica Infantil

del

\
| Profesor Acuna
|

Jefq de

Médico agregado

Para las Madres

Vigile la alimentacién de su nifio y consulte al médico
cuando tenga dudas sobre su salud.
En los nifos pequeios es mucho mas facil evitar las

enfermedades que curarlas.

S| el médico aconseja la Internacién de su nifo es porgue

su estado de salud asl lo requlere.

Las visitas pueden contaglar multiples enfermedades al

nifio, las que agregadas a la que ya tiens hace peligrar
aun mds su vida

Ficha que se entrega a los padres del internado (reverso)
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DEFINICION Y PROPOSICIONES

a) Todo winio lactante, menesteroso, enfermo de un trustorno
nutritivo de cierta gravedad, o de enfermedades infecciosas, durante
cuya evolucion la dietética necesaria no puede ser swuministrada en el
hogar, por razones de ignorancia o pobreza, debe ser internado, asi
como también los niiios dentro del segundo aito de la vida que es-
tén en condiciones similares a las enunciadas.

b) La permanencia del nifio en la sala durara el tiempo es-
trictamente necesario para llegar a su curacién; mientras tanto, la
madre ira adquiriendo los conocimientos que se le ensefien, para el
mejor cuidado higiénico dietético ulterior del nifio, le que implica
afirmar el principio de que una sala de lactantes no es sélo un orga-
nismo de asistencia de enfermos, sino también un centro de educacion
popular en el cuidado de la infancia.

¢) El personal, tantc médico como auxiliar, debe posecer ido-
neidad perfectamente reconocida y demostrada a través de practica
anterior, en el cuidado de lactantes enfermos separados de su fa-
milia.

d) La proporeion dz enfermeras idéneas destinadas al cuidado
de lactantes enfermos resulta de las sienientes cifras:

Atencién optima, una enfermera por cada dos ninos.

Atencién buena, una enfermera por cada cuatro ninos.

Atenecion mala, una enfermera por cada cinco nifios 0 mas.

¢) La enfermera de nifios lactantes s una profesional ; como
tal debe ser considerada al fijarsele el sueldo. Trabaja hasta termi-
nar la tarea del dia.

f) La jornada de ocho horas, sea en turnc tnico o en dos tur-
nos de cuatro horas cada uno, es un absurdo que deriva de la com-
paracién incomprensiva de la labor del profesional con la del obrerc
manual, que trabaja a un ritmo determinado y que produce més o
menos de acuerdo a ese ritmo de trabajo.

g) Los nifios asilades serviran ademis como material de en-
sefianza para los estudiantes de clinica infantil. El profesor puede
seguir conjuntamente con sus alumnos la influencia de la terapéu-
tica y de la dietética en cada enfermito, y el resultado de la neerop-
sia euando la euracién no pudo ser obtenida.



ites, coloeadas en perchas

Figura 3—Vestibulo con las capas para los visitar
del box

numeradas, correspondientes a cada ntmero

Figura 4—Forma de colocar la capa a una madre que concurre a ver a su hijo
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Figura 5.~—Vestibulo con guardapolvos para médicos



I'igura 6.—Nodrizas externas que concumiren diariamente a extraerse leche. Son
«n general, mujeres de clase modesta que mientras crian a su hijo dan el
excedente de su leche, recibiendo un pago a razén de $ 5 el litro. En esta
forma se ha suprimido la nodriza profesional, se evita ¢l abandono de aifios
contribuyen, con una pérdida minima de tiempo, a sostener el hogar piopio

Figura 7.—La enfermera cubre su nariz y su boca cada vez que se acerca al nifio
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ESTADISTICA

Me he preocupade fundamentalmente de buscar una forma de
estadistica que permitiera, dentro de su sencillez, obtener datos mas
0 menos exactos, y que al mismo tiempo fuera comparable con otras
estadisticas que se efectuaran en otras salas de lactantes, siguiendo el
mismo sistema.

Las ostadisticas comunes, ccn sus cifras globales de altas y fa-

Figura 8§—Movilizando al nifio, cambiando su posicién s¢ evitan algunos de los
inconvenientes que llevan al *‘hospitalismo™”

llecidos, tienen el ineconveniente de no reflejar la realidad, ya que
comGnmente, y en nuestro caso por tratarse de un Servieio desti-
nado a la ensefianza, se hace a veces seleceion especial de enfermos
incurables o muy graves que se internan con el objeto de verificar
aletn estudio ¢ terapéutica particular, y luego también por aquellos
nifios que son retirados en muy grave estado por pedido especial de
los familiares, y que ereemos deben figurar en la estadistica de mor-
talidad.
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No creo 1til para este caso la estadistica por diagndstico, por
ser demasiade complicada, sobre todo si es minuciosa. Por estas ra-
zones, considero que el sistema que propongo salva, hasta tanto apa-
rezea otro mejor, estos inconvenientes.

Se establece distintas categorias de asilados:

@) Enfermos incurables.

h) Enfermos de muy grave prondstico.

¢) Fallecidos de causa imprevista.

d) Resto de fallecidos (mortalidad imputable al Servicio).
¢) Enfermos que egresan en las mismas condiciones.

-]

Figura 9—Un movimiento de gimnasia. El ejercicio total comprende una serie
de movimientos

Claro estd que estas categorfas responden a una tendencia que
podriamos llamar medicohigiénica, permitiendo entresacar dos eru-
pos de enfermos, ¢) y d), scbre los cuales puede aceionar directa-
mente el médico, con el objeto de disminuir dentro de lo posible,
aun mas, el indice de mortalidad.

Sobre los grupos a), b) y ¢) poco o nada podrd hacerse en la
sala misma, son las obras de profilaxis o prevencién las encargadas
de disminuir la morbilidad y la mortalidad.

Como ya dijimos, sobre los grupos ¢) y d). y especialmente en
el d), se podrd actuar en la misma sala, modificando los tratamicntos
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terapéutices, tratando de hacerlos més eficaces, asi como también la
dietética y les cuidados generales, estes altimes aumentando la dis-
ciplina ¢ idoneidad del personal auxiliar.

Todes estos facteres contribuirdn scguramente a disminuir el
indice de mortalidad.

Durante los afios 1929 y 1930 se conté con la eclaboracion ho-

Figura 10.—La enfermera jefe controla, vigila y ayuda a la preparacién de las
férmulas alimenticias perscriptas per el médico

noraria de visitadoras de higiene, las cuales efectuaren las fareas
del Servicio Social, permitiendo Uevar hasta el hogar la accion del
médico y vigilar a los nios que después de su curacicn se reinte-

graron a sw domicilio,
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(0STO Y MANTENIMIENTO DE LA SECCION

Me he prececupado de caleular el costo por hospitalidad. Creo
que es oportuno que los médicos nos vayamos acostumbrando a terer
una idea de lo que representa en dinero el tratamiento hasta su cu-
racion, de un nino lactante internado, por dos razones: 1.° para
vastar sin despilfarre los dineros pablicos; y 2.°, justificar el gasto,
pensando que se salva con cada nifio un capital monetario en poten-
cia, siempre, claro estd, que llegue a ser un sujeto util a la sociedad.
Ademis, como estos nifios deben ser utilizados en la preparacién de
los futuros médicos, parte de su cesto debe imputarse a gastos inevi-
tables para la Universidad.

De acid deduzeo que cuando aleuna vez nuestra Facultad de
Medicina y nuestro Hospital de Clinicas anexo tengan un presu-
puesto racional, serd porque antes se hayan efectuado en cada de-
pendencia, dentro de su organizacion, calenlos parecidos.

REGLAMENTO DE LA SECCION

Enwmeracion del personal

Péeni Médico Jete de Seceion.
Péenico i,
: Une o dos médicos agregados.

Enfermera Jefe.
- Dos enfermeras.
Auxiliar -
Veladora.
Mucama.

Disposiciones generales

Se asistiran en la Seccion un méximum de 13 enlermos, cuyo nimero
1o podra aumentarse bajo ningin concepto ni pretexto.

Diez ninos ocupardn los boxes cerrados destinados al aislamienfo in-
dividual, un nifio en la sala de aislamiento con cama para la madre y dos
nifos ocupardn la sala comin destinada exclusivamente a los convalecicntes
en situacion de ser dados de alta.

El aislamiento debe cumplirse rigurosamente por todo el personal de
la Seccion, y especialmente por los visitantes.

EI personal de la Seccion tendrd su guardapolvo exclusivo para su
uso dentro de la misma, y lo cambiard cuando tenga que concurrir a otra
dependencia de la casa o salir del recinto de la Seecion.
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Usardn caretas cnando tengan que acercarse al nifio enfermo, cuidando
de entrar al box las veces estrictamente indispensables.

Todas estas consideraciones rigen igualmente para los visitantes mé-
dicos o estudiantes.

Padres o encargados de los niitos internados

Pueden visitar a sus ninos todos los dias y a las horas indicadas mids
abajos.

Se permitird la entrada a una persona solamente, la que debe vestir,
al entrar, el delantal que se le proporcionara y que lleva el mismo ni-
merc que la habitacion del nino.

Horario de visitas

Domingos y jueves, de 14 a 16 horas; los demis dias de la semana, de
las 13 a las 14 horas.

Ademas, los padres o encargados recibiran informes directos y perso-
nales sobre el estado y evolucién de la enfermedad de los ninos internados,
directamente de los médicos encargados de su asistencia, los dias lunes,
miéreoles y viernes, a las 10 horas.

Le estd terminantemente prohibido al personal auxiliar, dar informes
sobre el estado y evolucion de la entfermedad de los nifios, a los padres
0 encargados.

Unicamente la enfermera jefe podrd hacerlo en ecasvs excepeionales, y
siempre siguniendo las indicaciones del médico encargado de la Seccion.

Médico Jefe o encargado de la Seccion

Es el responsable directo de todo lo que acontezea en la Seecion, y
tiene a su cargo el control de todo el resta del personal. Informara direc-
tamente al profesor del movimiento habitual de la Seeccion.

Se ocupari de la asistencia divecta de los enfermos internados, en cola-
horacién con el médico agregado registrando minuciosamente el tratamien-
to y la evolucién de la enfermedad en la correspondiente historia clinica.

Al fin de cada afio deberd entregar al Profesor la estadistica del movi-
miento de los enfermos asistidos en la Seceién. Debe informar directa y
personalmente del estado de salud de los nifios internados, a los padres o
encargados, dentro de las horas ya establecidas,

Médico agregado
Serd el colaborador del médico encargado de la Seccion, y su sustituto
en caso de ausencia de éste, con las mismas obligaciones.
Enfermera Jefe

Debe tener conocimientos generales de liceo (estudios secundarios).
Diploma de enfermera dedicada especialmente al cuidado de ninos.
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Debe tener educacién higiénica especial, dominar la dietética infantil,
la preparacion de todas las férmulas alimenticias de uso corriente y calcu-
lar su valor energético. Aplicar inyecciones y prestar auxilios de urgencia.

Vigilard y ordenara tod la labor de las enfermeras y de las mucamas.

Recibird las indicaciones directa y tinicamente del Jete de la Seccion.

En situaciones de emergencia, reemplazara a la enfermera en todas
sus obligaciones.

Pasara visita diaria conjuntamente con el médico.

Se ocupara de la contabilidad de la Seccion.

Enfermeras

Deben ser diplomadas en la especialidad, cuidardan directamente a los
ninos gue se les ha asignado, cumpliendo estrictamente las disposiciones
generales.

Cada enfermera debe preparar los alimentos correspondientes a los
ninos que cuida, debiendo dominar la preparacion de las férmulas comu-
nes que figuran en el libro de la cocina que existe en la Seccion.

Las dudas sobre las preparaciones deben ser consultadas con la enfer-
mera jefe.

De ella recibivdn las indicaciones para el tratamiento de los ninos asi-
lados. Mientras estén en servicio llevardan obligatoriamente el uniforme
correspondiente a su categoria. Cuidardn de la limpieza de los qtiles indi-
viduales de cada box, salvo los trabajos que en este reglamento estin expre-
samente encomendados a otras personas del Servicio. Cada una de las en-
fermeras eunidara cinco nifios enfermos como méximo (en colaboracion con
la enfermera jete o la veladora), debiendo atenderlos en todos sus menes-
teres diarios durante la evolucién de la enfermedad.

Durante la tarea del dia tendrdn una hora de descanso. Comienza la
tarea a las 6 y termina a las 19 horas,

Veladora

Debe ser enfermera diplomada, con dedicacién especial al cuidado de
lactantes. Al entrar al Servicio recibira las indicaciones a cumplir durante
la noche, por escrito directamente por la enfermera jefe. El horario de
tareas es el siguiente: de 19 horas a 6 horas del dia siguiente.

Mucama
Se encargard tinica y exclusivamente de la limpieza de la Seccién; lo
hard de acuerdo al plan previamente establecido, en el cual figura el
horario y distribucién de las tareas.
Mientras esté en servicio vestird el uniforme de su categoria.

Lunes

G B 1T Limpieza comin: boxes,
7 a 7.45 Desayuno,
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Limpieza comn: eseritorio; vestibulo del escritorio N.° 12; dos
corredores; boxes; cuarte ropero; coeina.

Limpieza comin: baiio enf., cuarto plancha N.* 195 bafio N.» 2
enfermeras; aislamiento N.° 16; vest. delantales N.° 11.
Limpieza comin: solario, corredor idem; laboratorio.
Calefones.

Almuerzo.

Descanso.
Niquelados de los boxes 1, 2, 3, 3, 5 y 6.
fite!

Martes

Limpieza comun de boxes.

Desayuno.

Limpieza comin: escritorio, vestibulo idem; dos corresdores;
boxes; cuarte roperos; cocina.

Limpieza comin: bafio enfermeras; cuarto plancha; bano N.L 2
enfermeras; aislamiento N.° 16; vestibulo delantales N.° 11.
Limpieza comtn: bafio enfermeras; cuarto laboratorio.
Niquelados: boxes 7, 8 y 9.

Almuerzo.

Descanso.

Niquelados: box 10; picaportes de otras puertas.

Te.

Broncees de las canillas del solario.

Miércoles

Limpieza a fondo: boxes 1, 2, 5 y 4.

Desayuno.

Limpieza a fondo: hoxes 5, 6, 7, 8, 9 y 10; dos eorredores.
Bronces.

Limpieza a fondo: solario; corredor de idem; escaleras adya-
centes; escaleras subsuelo y patio.

Comida.

Descanso.

Limpieza a fondo; eseritorio y vestibuloj cocina; bano enfer-
meras: dos bafios enfermeras; vestibulo del cuarto de plancha;
aislamiento N.° 16.

Limpieza a fondo: cuarto ropero; laboratorio.

Limpieza de azulejos del corredor N.° 14

Jueves

Limpieza comin: hoxes.
Desayuno.
Limpieza comin: esceritorio; vest. de idem; dos corredores;

hoxes; cuarto ropero; cocina,
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Limpieza comtn: dos baifos enfermeras; cuarto de plancha;
vestibulo del aislamiento N.° 16.

Limpieza comun: solario; corredor de idem; laboratorio.
Limpieza a fondo del corredor N.° 13; azulejos.

Almuerzo.

Descanso.

Descanso a fondo de azulejos: vestibulo delantales N.° 11;
cuarto de baiio; cuarto ropero.

Viernes

Limpieza comtn: boxes; escritorio; vestibulo de idem; dos co-
rredores; cuarto ropero.

Te.
Limpieza comun: cocina; baiio enf. N.2 1; bano y aislamiento
N.® 16; cuarto de planchado N.” 19; vestibulo delantales N. 11.
Limpieza comun: solario; corredor de idem; laboratorio; esca-
lera del subsuelo; corredor del subsuelo.
Almuerzo.
Descanso.
Limpieza a fondo: paredes, bano, pileta de los hoxes 5, 6, 7,
8, 9y 10.

Sdabado

Limpieza comun de toda la Sala (trapo himedo).

Desayuno.

Limpieza a fondo del piso; escritorio; vestibulo; dos corredo-
res; boxes; cuarto ropero; cocina y hafio.

Limpieza a fondo: cuarto de descanso; cuarto de bano; cuax
to de plancha; vestibulo de delantales.

Limpieza a fondo: azulejos del solario; barandas de los ccrre-
dores; escalera del subsuelo; patio; laboratorio,

Almuerzo.

Descanso.

Limpieza a fondo (sin piso); eseritorio; vestibulo delantzles;
boxes 1, 2, 3 y 4.

ESTADISTICA DE LA SECCION LACTANTES

Criterio que rige la estadistica

Se ha hecho una separacion entre los enfermos.

Fallecidos dentro de las 48 horas de su ingreso en la Seccion y los

gque permanecen mas tiempo en la misma.

Incluimos dentro de la mortalidad a aquellos nifios que han sido

retirados por sus familias, en perfodo agémico.
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Hemos agrupado los casos bajo las siguientes denominaciones :

a) Enfermos incurables—>Se han colocado aqui los casos de me-
ningitis tuberculosa, neumcedccicas, miliares generalizadas, tuber-
culosis uleerosa extensas de pulmon.

b)  Enfermos de muy grave prondstico—FEutre ellos, las toxi-

CUADROESTADISTICO-(OMPARATIVO

§§ ALTAS FALLECIDOS §§§
w 34 ANTES OF DESPUES DE 48 HO «3|22
© 2n e %gh“mq*a:‘i
Z |33 S[8[3|%(3 |98 98|83 F By
<> 3|S|5|0|8 8|88 g % olE8e

S S(S|E|R|S[C|8|O|8 |*& KBS
e 2 Sl 2 hS 4 | 70|04
7020093 | % |12 |\ |25 2|7 |8 73 | 30(245| |
w52 7 | 810|252 |5 |7 |72 |7 274 |
192(63| 7 | 9 |71F|33|7 |5 9 75 |30(238] |
192567 |5 |77 |74|36] |5 o 74 |25 229
o245/ |5 76| 9]30] |5 |4 |6| |8|278
198542 | 4 |713| 5 |22 2 6| |72|20285 |
192662 | 5 |20| 9 |34 2 |5 | 48| |9 2845
1927|198 6 |23 |76 45| 2 | 74| F |77 | |73 |53 ;2
1998|702 8 |39 | 7 |5% | 2 |74 | 7 |7#| |7/ |#87078%%7
oze708| 5 |#3| 7 |55| 2 |15 8 [14| 1 |15 |55 /2 3878
1930 9%| 9 |26|/8|53| |70|6 15| | 12|47 j27#51

* Son los afios que por disposicién del Prof. Acuiia he sido ¢“encargado
responsable’’ de la sala de lactantes

cosis (con el cuadro completo del comas trofopatico), los procesos
broncopulmonares en nifios muy pequenos, las meningitis meningo-
checicas y otros gérmenes que no sean el neumococo o el bacilo de
Kock. La erisipela, el tétano, y en general, las ““infecciones gra-
ves de los recién macidos’’. Tenemos también en cuenta el grado de
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enfermedad que afecta al lactante en el momento de su ingreso, se-
goun nuestra apreeciacion personal.

¢) Fallecidos por causa impreviste.—In este grupo estdn con-
signade aquellos nifios que aparentemente habian mejorado y luego
bruscamente sufren una reagravacion inesperada y fallecen.

d) Resto de los fallecidos—A este grupo pertenecen aquellos
nifios que su enfermedad ha evolucionado dentro de la Seccion en
un tiempo mas o menos largo, y sobre los cuales creemos pueda ac-
tuarse directamente con el objeto de intentar disminuir el porcentaje
de mortalidad, ya sea modificando la terapéutica medicamentosa o
dietética, o la organizacion del régimen interno y de los cuidados
generales que actualmente rigen en los reglamentos de la seccion.

¢) Enfermos que egresan en las mismas condiciones en que Se
les dio entrada—Nifios con malformaciones congénitas, algunos es-
tados distréficos.

SOSTENIMIENTO DE LA SECCION

COSTO DE LA ROPA

360 panales. . . . . . . . . . $0.48c/u §$ 172.80
350 batitas . . . . . . . . . . »0.60 > > 210.00
66 sabanas. . . . . . . . . . »0.80 » » 46.20
36'colchas. . . . . . . . . . »225 » > 81.00
48 almohadas. . . . . . . . . »0.80 » > 38.40
13 colchones . . . . . . . . . »3.00 > > 39.00
26 guardacolchones . . . . . . . » 200 » > 52.00
150 fundas . . . . . . . . . . »1.10 » > 165.00
13 impermeables. . . . . . . _ >1.80 » » 23.40
500 mantillas . . . . . . . . _ » 0.80 » > 400.00
50 frazadas . . . . . . . . . »1.80 > >» 90.00
24 toallas de baio . . . . . . . »5.00 » > 120.00
50 toallas chicas. . . . . . . . 20.70 > > 35.00
36 guardapolves . . . . . . . . »500 > > 180.00
10 gunardapolvos para nodrizas . . . . > 5.00 > > 50.00
245capasit T e 3,200 2 e 76180

ElofaTRIERER . - $ 1.779.60

LAVADO DE LA ROPA MENSUAL

3.240 pafigles y mantillas . . . . _ $0.06 clu $ 194.40
1.350 batitas . . . . . . . . . »0.05"» > 67.50
900 sabapas. . . . . . . . _ »0.06 » > 54.00

96 toallas de baio . , . ., . . »0.06 » » 5.76
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96 toallas de mano

60 guardapolvos de enfermeras
48 capas para visitas.

40 guardapolvos de nodrizas
15 guardapolvos de médicos

Total.

GASTOS MENSUALES
Personal:

1 enfermera jefe .

2 enfermeras, a 160 c/u.
1 veladora .

1 mucama .

Alimentos:
Leche de mujer
Otros alimentos

Material médico-quiriirgico, peliculas ra-
diograficas, medicamentos

Gas .

Electricidad
Material de limpieza
Papeleria

Lawado de ropa

Total .

COSTO DE INSTALACIONES Y

10 bafios con pie «Standard» .
10 piletas de loza piedra

10 robinetes mezcladores

10 armarios de hierro .

10 balanzas «Variot»

cunas . .

armarios guardarropn

bafios completos instalados
heladera «Electrolux» a gas
cocina instalada con bateria
juego de escritorio .

vitrinas uso médico .

estufas eléctricas

piletas de lavar ropa {
lampara de rayos ultravioletas

e
(SURE SURN SRR T SV SV

WO -

ventiladores ,
Pequeiio material mcdlco :

Total.

> 0.
> 0.
» 0.
> 0.
» 0.

06
31
31
31
31

$ 160

320
> 160
> 160

$ 260
> 147

15
50

29

MUEBLES

v @A

200
60
35

99

593

20

» 250

500

60
16
80

35

<%

$ 1.

c/u

90

»
>
»

»

800

105

91

377.95

780.95

2.000
600
350
220
599
280
500

1.000
590
150
400
120
192
240
400
105
100

7.846
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CAPITAL EMPLEADO
(No consideramos el costo del terreno)

Costo del edificio (Direc. de Arquitectura). §$ 40.084

Costo de instalaciones y muebles. . . . » 7.846

Total . . . . . . § 47.930
$ 47.930 al 6 % anual. $ 2.875.80 anuales
> 4 » 1.917.20 >

7
7.930 amortlzablcs en 25 afios
1.779.60 ropas a renovar cada cCcs ufios »  8£9.80 »

Gastos totales por mes

Resumen mensual . . . . . . . . $1.780.95
Interés del capital al 6 ¢, . . . . . » 239.65
Amortizacion del capital . . . . . . » 159.73
TR I ok s I S 47.15
Eventuales . . . . . . . . . > 10.00
Total. . . . . . §2.261.51

Capacidad de la Sala-. . . . . . . 13 camas
Hospitalidades por afo (afio 1930) . 4.151 hospitalidades
Miaximo posible de hospitalidades solic 13

camas . . . . . . . . . . . 4.745 »
Costo real de cada hospitalidad . . . $ 6.54 diarios
Costo tebrico de cada hospitalidad . . . » 5.72 »

Costo de cadu hospitalidad (sin considerar
el capital invertido en edificio y su

amortizacién) . . R SR 51138 »
Costo teérico de cada hospilalidad, segin
el caleulo anterior . . . . . . . » 4.70 >

CONCLUSIONES

1.* Del resultado de esta experiencia, se deduce que pueden
ser internados los lactantes menesterosos separados de sus padres,
sin peligro del ‘“hospitalismo’’

2% Que el costo diario de la asistencia de un lactante interna-
do es alge superior a la de un nifio mayor o a la de un adulto.

3.*  Este costo puede disminuirse, adoptando otro tipo de edi-
ficio distinto al nuestro, empleando el sistemba de boxes abiertos,

separados por mamparas de 2.20 metros de altura.

4" La capacidad de esta seceibn puede ser triplicada, sin que
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¢l costo aumente en la misma proporeién, pues los gastos que deman-
darfan la asignacién de sueldo al médico encargado y de una visi-
tadora de higiene social se imputarian en un tercio.

52 Reléanse las definiciones de la pagina 463.
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Sobre un tumor de estdmago excepcional en la infancia

(Linfomatosis aleucemica)

por los doctores
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y Puericultura Fisiolodia Patolddica
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I. 1. Murtagh

Adscripto a la Catedra de Clinica Pediatrica

(Continuacion)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL RADIOGRAFICO

La- importancia del diagnistico radiografico en la determina-
cion de la naturaleza del tumor géstrico no es puramente especula-
tiva, pues puede darnos la orientacién de una conducta terapéutica,
en oposicion a la quirtrgica habitual, y de ahi su valor practico.
Se ha estudiado en estos ultimos tiempos la aceion tavorable de los
Rayos X sobre los linfoblastomas en general y los linfoblastomas
oistricos en particular, tratande de evitar la laparotomia que exi-
ogen la mayoria de los tumores gastricos de otra naturaleza, espe-
cialmente carcinomatosa,con los cuales generalmente se confunden.

La escasez absoluta de tumores de la naturaleza del nuestro,
nos obliga, por ahora, a tomar como datos para establecer el diag-
nostico diferencial, los que se desprenden de los estudios radiolo-
oicos sobre los linfoblastomas —tumores linfaticos en general—
del estomago, aunque, —lo repetimos— el de nuestro caso solo for-
ma una parte, minima, del abigarrado grupo de las neoplasias de
origen linfatico.
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Holmes, Dresser y Camps (?*) estudian radiolégicamente en-
tre los 477 casos de linfoblastomas en general, recogidos por Minot
e Isaacs, aquellos con manifestaciones gastro intestinales; solo en-
cuentran 8 con sintomas clinicos suficientemente elocuentes como
para justificar la investigacion radioldgica. Y bajo la denomina-
cion de “‘linfoblastomas del tractus gastrointestinal’’ agrupan tres
categorias de tumores: a) linfogranulomas; b) linfosarcomas; ¥
¢) seudoleucemias. (Clasificacion que ya hemos objetado). La ma-
yoria de los casos, sino la totalidad, pertenecen a las dos primeras
categorias.

De los casos examinados, en 2 el examen radioldgico fué nega-
tivo. De los 6 restantes, en 5 existia un tumor localizado de esto-
mago; las imdgenes fueron: peristalsis perezosa e irregular que mo
sobrepasa la region lesionada, relleno defectuoso comunmente de
tipo anular, y éstasis géstrica. La imagen radiologica no ditfierc de
la del carcinoma, excepto en algGn caso en que la peristalsis no
estd obstaculizada, como acontece habitualmente en el careinoma.
El diagnéstico radiolégico fué de earcinoma en 5 casos y de linfe-
blastoma en 1 caso.

Los autores llega a la siguientes conclusicnes: ‘‘Los hallazgos
radiolégicos no son lo suficientemente caracteristicos como para
permitir el diagnéstico especifico de linfoblastoma de estomago’.
Pero dan gran importancia a la persistencia del peristalismo ods-
trico, que se encuentra poco o nada alterado en el linfoblastoma
apesar de las alteraciones del contorno, lo que no sucede en las neo-
plasias carcinomatosas. Este signo no pudimos comprobarlo en nues-
tro caso porque solo efectuamos el examen radiografico.

El reciente trabajo de Ruggles, Howard y Stone (%) sobre
linfoblastoma géastrico, donde se analizan 11 casos estudiados radio-
logicamente, pone la cuestion al dia. Las comprobaciones radiologi-
cas son de las mas variadas y absolutamente distintas entre ellas,
de modo que no se puede establecer una imagen radiografica ca-
racteristica. Asi, hallaron: nédulos poliposos multiples en 3 casos;
infiltraciones circunseriptas de la parved en 2; un gran tumor cir-
cunseripto con defecto de velleno en 2; infiltracion anular de la
region pilérica en 1; infiltracion difusa de la pared sin contornos
tumorales netos, pero con estrechamiento de la luz en 3. De los 11
como en

casos, solo en 3 se encontraba tomado todo el estomago
nuestro caso—; en los otros la lesién era localizada. De los 11 ca-
sos, en 8, apesar del examen clinico y radiolégico prolijo, se hizo
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el diagnostico equivocado de carcinoma, y en 3 el de poliposis. Por
consiguiente ningtin tipo de imagen o de invasion es caracteristico
del linfoblastoma y en consecuencia no hay signos radiolégicos ti-
picos que lo permitan diferenciar de otros tumores.

Ultimamente, Svab y Vaclav (%) describen un caso en ¢l que
la radiologia gastrica hizo pensar en una poliposis hipertrofiante.
Iin la laparotomia .efectuada un mes después encontraron gangiios
linfaticos regionales del tamafio de una avellana; los pliegues del
estomago tenian hasta 2 em. de espesor. Un trozo de pared gistri-
ca, sometido al examen histologico demostré una linfadenosis de
la mucosa. Siendo ¢l euadro sanguineo normal, se diagnostied: **lin-
fadenosis aleucémica del estomago’ y se indicd {ratamiento con Ra-
yos X. Un ano después, el examen radioldgico demestrd la desapa-
ricion de las alteraciones de la pared gastrica. Lo interesanie de
este caso es que después muere por una invaginacion ileocecal y
en la autopsia no se encuentra ninguna anomalia en la pared gis-
trica mi en los ganglios Linfdaticos regionales.

Este caso y las observaciones de Ruggles, ya citadas, demues-
fran que también la poliposis gastrica debe entrar en el diagndsiico
diferencial ; y dado que esta afeecion ha podido algunas veces
confundirse microseépicamente con una linfadenosis aleucémica gis-
trica, concluiremos que si su diagndstico anatémico es a menudo
dificil, su demestracion radiolGgica lo es mucho mas. En efeeto,
sabemos que la poliposis gastrica nos da con la mezela opaca una
imagen radiografica lacunaria a focos multiples exactamente igual
a la del eancer encefaloide difuso. En el caso de Sigmund citado por
Duval, Roux y Beclére en su Tratado (°8), sdlo la neumo-gastro-
radiografia efectuada 6 horas después de la ingestion de la subs-
tancia opaca, permitié dilucidar el diagnostico al destacarse neta-
mente los polipos sobre la claridad de la cavidad géstrica, con sus
contornos redondeados, netos y sus pediculos de implantacion,

En sintesis: el diagndstico radiolégico diferencial de la natura-
leza de estos tumores gastricos, es sumamente dificil y no se basa
en datos concretos, ni terminantes.

El citado signo de Holmes (%*), que consiste en la persisten-
cia del peristalismo gastrico en el linfoblastoma, explicable cuan-
do se trata de una de sus variedades, la pseudoleucemia gistrica
o linfoadenosis o linfematosis aleucémica, como quiera llamarsele,
por mantenerse intactas las capas musculares de la pared gdstrica,
como se comprueha en nuestro caso, debe siempre ser investigado,
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para tratar de establecer el diagnéstico diferencial con el ecarei-
noma, donde el peristalismo desaparece.

Y la neumo-gastro-radiografia permitird, otras veces, establecer
¢l diagnéstico de poliposis géstrica.

Pero a pesar de todo, el diagndstico generalmente se confunde
¢ puede confundirse con el de carcinomatosis, como en la mayoria
de las chservaciones ya comentadas y en nuestro caso actual.

La excepeional difusion del proceso linfomatoso a la totalidad
de la pared géstrica de nuestra enferma, no la hemos logrado en-
contrar en las escasas radiografias publicadas de casos semejantes
en la edad adulta, ya que en la infancia no existen observaciones
andlogas como lo dejamos acentuado.

HISTORIA Y CONCEPTO DE LA LINFOMATOSIS ALEUCEMICA
GASTROINTESTINAL

Sinonimia: Linfoadenosis aleucémiea; seudolencemia gastrointestinal; linfo-
blastoma odstrico o gastrointestinal en su variedad seudoleucémica.

gt

Tstamos frente a uno de los eapitulos mas obscuros y eompli-
cados de la patologia. La agrupacién bajo cualquiera de estos nom-
bres, todos ellos criticables, responde a la necesidad de reunir, aun-
que sea en forma provisoria, observaciones mas 0 menos veeinas en
apariencia.

La linfomatosis, para Clerc ('*), serfa una de las formas de
linfadenia tipica a reaceién linfoide; vy cuando deseribe sus varie-
dades, — leucémica, subleucémica y alecucémica —, N0 menciona en-
tre osta Gltima la forma gistrica, en la que encuadraria nuestro
caso: solo cita las formas amigdalina, timica, intestinal, testicular
y meningea. La linfogranulomatosis y la linfosarcomatosis consti-
tuyen para Clere un grupo aparte de linfadenia atipica.

En la linfadenia tipica las células se multiplican **conservan-
do, —o casi—, los caracteres de los clementos normales y permite
considerar sus lesiones como formando un grupo aparte, interme-
diario entre la hiperplasia simple y la neoplasia, con un cardcter
netamente agresivo’’.

El Prof. Ricaldoni (%°) en su trabajo sobre leucemias v seudo-
lcucemias, cataloga las linfadenosis entre las **hiperplasias tipicas
de sistematizacién absoluta’’, que son y deben ser siempre difusas,
sin perjuicio de que haya en ciertos puntos aglomeraciones en foco
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de la hiperplasia; y al hablar luego de la enfermedad de Kuadrat
cita su forma gastrica y la dificultad del diagnodstico diferencial de
estas linfosarcomatosis con la linfoadenosis aleucémica.

Volpe (%) en ‘‘La reticuloendoteliosis de la infancia’ aclara
bien la separacion entre las afecciones hiperplasicas (leucemia y
seudoleucemia), las neoplasicas (linfosarcomatosis) y las inflamato-
rias (granulomatosis).

(Cfon las dificultades que representa un estudio sintético como
¢l que debemos hacer, trataremos de analizar cronolégicamente, por
asi deecir, las distintas etapas terminoldgicas o de designacion de la
enfermedad que estudiamos.

(Cfonheim en 1865 (1) sugiere la designacién de seudoleucemia
para un caso con fendmenos gastrointestinales, epistaxis y con leu-
cceitos disminuidos, pero no anormales. En la autopsia se encuen-
tran innumerables folicules linfoideos hiperplasicos en bazo, higado,
rinén y ecanglios. El tubo gastrcintestinal no presentaba alteracio-
nes. Esta desienacion pedia ser 1til en la época de Conheim pa-
ra oponer a la leucemia propiamente dicha, las hiperplasias del
tejido linfopoiético con férmula sanguineo normal.

Viene luego un largo periodo de anarquia terminolégica, en-
olobandose en esa seudoleuncemia las mas diversas afecciones y ca-
vendo el término en deserédito.

Mas tarde Pinkus, lo restringe a los casos de linfomatosis aleu-
cemicd, vy mas recientemente Rieux (°2) hace entrar en él ‘‘todo
el grupo de afecciones que interesan total o parcialmente el sistema
hematopoiético, realizando el aspecto clinico de la leucemia pero sin
ofrecer modificacion leucémica de la sangre’”. Al entrar en él tan
distintas afecciones, se desnaturaliza el término, pues sus limites
a medida que se extienden se hacen mas dificiles de trazar. Por
eso muchos ya no lo utilizan. Pero nosotros tenemos que recordarlo
para seguir el hilo conductor en la investigacion bibliografica,

En 1904, Wells y Maver (%) sumarizan los 238 casos publi-
cados de seudoleucemia. Encuentran 7 con sintomas predominantes
del aparato gastrointestinal que traducen enormes hiperplasias del
tejido linfoide, y utilizan para ellos el término de ‘‘seudoleucemia-
gastrointestinal .

En 1909, Douglas Symmers (°2) analiza en un prolijo trabajo
todos los casos de seudoleucemia gastrointestinal estudiados hasta
entonces y encuentran 11 casos a localizacion gédstrica, todos en adul-
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tos, (casos de Bricquet (°), Carrington ('), Hadden (29), Pitt
(#8), Schlesinger (%3), Herrick (%), Stcerks (69), Wells y Maver
(66), Celler (12), Symmers (%) y Hoffman (*%).

Ulteriormente, en 1918, vuelve Symmers (%) a estudiar el pun-
to y deseribe un nuevo caso. Es de opinién que el término seudo-
ieucemia *‘debe ser dejado de un lado come engafador e inapropia-
do y que la lesién asi llamada podria ser incluida entre los linfo-
carcomas’’. ‘‘La forma gastrointestinal de la seudolencemia, —
agrega —, es sumamente rara y la lesion estd formada por una ex-
traordinaria hiperplasia de la estructura linfoide gastrointestinal
con miriadas de foliculos ensanchados extendiéndose desde la re-
gion cardial del estomago hasta la margen del ano, ocasionando en-
orosamiento y rigidez de las paredes’. "Los ganglios toracicos y
superficiales estan habitualmente tomados, pero nunca en la propor-
cién que les foliculos del estémago y del intestino. Anatémicamente,
la lesion gastrointestinal en cuestion cont adice la denominacion de
seudoleucemia, pues en la verdadera leucemia linfatica, la estruc-
tura linfoide del tractus gastrointestinal raramente o nunca sufre
un grado de hipertrofia ni remotamente comparable al que acaba-
mos de deseribir y en 19 casos de leucemia linfatica que recuerdo,
la estructura linfoide gastrointestinal no presentaba modificaciin
aleuna’’.

En 1922, Ewing (2*) en sus ‘‘ Enfermedades neoplasicas™ dice
al estudiar la seudoleucemia gastrcintestinal: “*El tractus gastroin-
testinal puede ser asiento de una notable forma de hiperplasia pri-
maria linfoide a la que falta el carvdeter destructivo del linfo-
sarcoma y no produce linfocitosis sanguinea. El proceso puede es-
{ar limitado a una porcién del tractus y no invadir su totalidad y
puede estar asociado a lesiones extensivas de otras estructuras lin-
foides’’. Trae una limina del flenm de un caso con linfomatosis
difusa eastrointestinal, demostrando el ensanchamiento de los fo-
liculos solitarios y placas de Peyer, que encierra una curiosa ana-
logia, con alguna de las magnificas laminas del viejo tratado de
Cruveilhier que luego mencionaremos y que tuvimos la suerfe de
cneontrar en nuestra investicacion bibliografica.

Para Ewing el proceso demuestra el mds alto erado de proli-
feracion ordenada de linfocitos, con lo cual parece ocupar posicion
entre las neoplasias relativamente benignas. La aparicion ocasional
de caracteres infiltrativos ilustra la transformacion y la distineion

con el linfosarcoma, Flexner deseribe dos easos que pudieran repre-
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sentar el jalén intermediario. Segiin Ewing este proceso nunea se
sigue de leucemia.

En 1924, Biggs y Elliot (?) encuentran ya 14 casos, citando
uno personal. Ninguno en la infancia. Para ellos el curso clinico
de la seudoleucemia gastreintestinal se parvece estrechamente al de
los tumores malignos de la misma loealizacion y las comprobaciones
anatomopatologicas de su caso les sugiere la idea de que la seudo-
lucemia estd emparentada con las formas de linfosarcoma de des-
envelvimiento lento..

Finalmente, en 1926, Holmes, Dresser y Camps (%) en un {ra-
bajo ya citado, sostienen que todos los casos gue presentan lesiones
preponderantes géstricas pueden ser clasificadas en 3 categorias:
linfogranulomatosis, seudoleucemia y linfosarcomatosis. No podemos
pasar por alto este trabajo, sin volver a manifestar nuestra dis-
cordancia respecto al concepto de linfoblastomatesis que encierra,
va que él es inaplicable a la linfoeranulomatosis.

Los autores citados, revisando la literatura del tema encuentran
22 casos incluibles en su primera categoria y 13 en la seeunda: de
la tercera no especifican. Estudian 8 casos englobados bajo la de-
signacién general de linfoblastoma. Ni en la btsqueda bibliogrifica,
ni en las observaciones persenales mencionan casos de nifios.

Boidin, Worms y Davoigneau (*) en 1928 estudia en un adul-
to un caso de ‘‘Linfomatoesis tipica subleucémica a evoluciéon ma-
ligna’ que conceptuamos interesante citar, porque demuestra que
las lesiones multiples no pueden pasar desapercibidas en un breve
examen clinico y radiografico y al no constatarlas, como en nuestro
caso, tenemos el derecho de dudar de su existencia. Ademis, es
interesante por los resultados felices, pero transitorios, de la ra-
dioterapia que ‘‘al principio, al menos, hizo desaparecer como por
encanto las manifestaciones sucesivas de la enfermedad’”. No pre-
tendemos sino tocar muy de paso este problema terapéutico que
el caso de Beidin plantea y que estudia luego Schreiner (5) en
1929. Este autor logia en sus casos, nineuno de los cuales presen-
taba la forma gastrointestinal, hacer disminuir y aun desaparecer
por radiaciéon en suficiente cantidad las masas tumorales. Mejora
mucho el estado general de los pacientes, pero debe ser controlada
con frecuentes recuentos globulares ‘‘para prevenir una leucopenia
desastrosa’’.

Y recordemos el casc de Svab y Vaclav (°1) de 1931, ya men-
cionado, de ‘‘Linfoadenosis aleucémica del estémago’’, comprobada



histolégicamente. Se hizo tratamiento con rayos, desapareciendo el
cuadro clinico y radiolégico anteriormente comprobado, y muerto
luego el paciente de una invaginacion ileccecal, la autopsia revela
que ‘‘no existen alteraciones en la mucosa gastrica™

Ruggles y Stone (%) en un trabajo de conjunto, de 1931, so-
bre linfoblastoma géstrico se declaran partidarios de la irradiacion
con rayos X en estos raros casos. Seria asi un recurso a utilizar an-
tu casos analogos.

Asi, después de una prolija investigacion bibiiografica no lle-
gan a 15 los casos semejantes al nuestro. Pero siempre ew la edad
adulta, y con un euadro géstrico, clinico y radioldgico mucho me-
nos acentuado. Y en la infancia ninguno a preponderancia gadstrica.

Bs cierto que en 1922 Lange y Van Goor (*%) describen un ca-
so de “‘Linfoadenosis aleucémica en un nifio de 20 meses’’, con 1800
leucocitos v 3.300.000 rojos, donde la autopsia demostrdé una in-
filtracién a pequefias células de todas las visceras abdominales, es-
pemalmente rifion y ganglics linfaticos para- adrticos ; pero ese tejido
linfocitario en crecimiento infiltrativo no se encontro, en estomago,
ni en intestino.

Boudet y Rimbaud () deseriben también en 1928 un “‘Linfoei-
toma maligno del intestino delgado’™ en una nina de 2 afios en que
junto a tumoraciones en intestinos, ovario, rinén ¥ ganglios se en-
contraba en el estomago, a nivel de la gran curvatura, una infiltra-
cién de 8 ems. de largo y del espesor del pulgar. El examen de la
sangre demostraba una anemia de 2.000. 000 de glébulos rojos ¥
91.000 leucocitos con predominio de linfocitos. Dada la invasion de
todas las capas musculares del intestino por la infiltracion del te-

jido linfoide en amplia proliferacion que las hace irreconocibles,

este caso debe ser catalogado como linfosarcoma.

S6lo la observacién de Hertz en 1927 (32), puede considerarse
algo semejante a la nuestra: “Tinfoadenosis aguda aleucémica en
un nifio de 4 14 afios’’, con alteraciones linfaticas de higado, hazo,
rifién e intestino. En estomago, proliferaciones linfdticas parecidas
a una coliflor. En sangre periférica, leucopenia ligera. En esfe ca-
o de evolueién relativamente aguda, los ganglios linfiticos que ma-
croscopicamente estaban poco modificados, en cambio, presentaban
alteraciones histologicas tipicas.

La leucopenia casi constante, solo pasageramente fué sustituida
por leucoeitosis, y recién en el eurso ulterior de la enfermedad, apa-

recieron formas patoldgicas de linfocitos.
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La generalizacion de la lesién en lcs mas variados érganos, la
evolueion relativamente aguda y la ausencia de una sintomatologia
adstrica preponderante o exclusiva como en nuestro caso, son los
rasgos diferenciales que debemos anotar. La f{érmula sanguinea y
el hallazgo meerdpsico de la lesién gastrica, constituyen los pun-
tos de contacta con nuestra observacion.

Es interesante hacer notar que aunque imprecisas por la fal-
ta de téenica y de investigacion histoldgica, hemos podido encon-
frar en tratados del siglo pasado algunas observaciones muy dignas
de meneién que reclaman el parangdn con la afeceién que nos ccupa.

Cruveilheir (17) en el tome II, N. 34 de su Atlas de Anatomia
Patolégica, comenta una observacion de M. Briquet de ‘‘Adenitis
cronica con alteracion especial de los foliculos de la mucosa del tubo
digestivo’’. Hombre de 41 afios, con hiperplasia generalizada de
canglios linfaticos y del tejido linfoideo lingnal y faringeo, hipo-
quilia marcada y constipacion rebelde e intensa. A la autopsia, el
estomago presentaba las siguientes caracteristicas: superficie inter-
na con gran numero de repliegues sinuosos afectando bastante exac-
tamente la disposicion de las circunvoluciones cerebrales y siguiendo
la direceién del eje mayor del érgano. Independientemente de estos
repliegues la superficie interna del estémago ofrece en toda su ex-
tensién una multitud innumerable de granulaciones. La mucosa gds-
trica esta considerablemente espesada, de consistencia fragil, desga-
rrandose con la mayor facilidad. Las otras capas del estémago han
conservado su espesor normal. En el intestino delgado y grueso exis-
ten una multitud de granulaciones de tamafio diverso, casi todas
pediculadas. Cruveilhier y Briquet basdndose exclusivamente en la
observaeion macroscopica interpretan estos foliculos intestinales co-
mo foliculos “‘mucosos™, imperforados, pero formados por una cavi-
dad llena de mucus que ‘‘les parece’” de la misma naturaleza que
el que tapiza la mucosa intestinal. Los autores eseriben en la época
en que Bretonneau, consideraba los foliculos linfaticos del tubo di-
gestivo como ‘‘una especie de ampolla sin orificio a través de los
cuales la absorcion se opera por una especie de enddésmosis’’. Sien-
do una observaciin de 1839, no hay estudio histolégico ni exdmenes
de sangre; es por lo tanto imposible catalogar exactamente este pro-
ceso; pero es interesante anotar la analogia que existe entre las
lesiones mostradas en las maravillosas laminas de Cruveilhier v Jas
fotografias de Ewing, que ya comentaramos, de un caso de linfo-
matosis difusa gastrointestinal.
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Trousseau (%4) en sus clasicas lecciones dei Hotei-Dieu, al fun-
damentar su ‘‘Adenia’’ dice que consiste en una hipertrofia sim-
ple de los ganglios linfatico superficiales y profundos y en produc-
ciones linfaticas en diferentes éreanos, andlogas a aquellas que se
encuentran en la leucocitemia, pero con el hecho esencial y caracte-
ristico de que no hay aumento de los glébulos hlancos en la sangre.

Esta hipertrofia glandular se acompafia a veces de hipertrofia
de higade y bazo, y en ciertos casos, como bien se vé en una obser-
racion de Potain (49), existe también hiperplasia de los foliculos ais-
lados y agminados del intestino delgado.

Y al hablar de leucocitemia cita un caso de Behier () en 1868
de leucocitemia intestinal, ‘‘donde toda la superficie de la mucosa
intestinal era de color gris, de apariencia granulosa por un depdsito
de pigmento en el vértice de las vellocidades. Las placas de Peyer
eran méas prominentes que al estado normal, més espesas, mis an-
chas ¥ méas opalinas. Su parte mas espesada estaba formada por un
depésito de ‘‘linfema’. Las mallas del reticulo, espesado, estaban
llenas de este depdsito que se habia efectuado bajo forma de pe-
quefias células redondas, conteniendo un ntieleo que ocupaba casi
toda su cavidad. En medio de este depdsito linfitico estaban situa-
das las elandulas vesiculares, sin degeneracién ni alteracion marbida.
El depésito linfatico parecia haber invadido todo el espesor de la
mucosa que no presentaba vestigios de glandulas tubulares. No ha-
bia hipertrofia de ganglios, bazo, ni higado. Anemia y linfoeitosis ™.

Para terminar queremos recalear que nuestro caso constituye
una observacion tipica y excepecional de ‘‘Linfomatosis aleucémica
adstrica’’: proceso de proliferacion tumoral, sistematizado y por eso
dispuesto en focos multiples que muestran su generalizacion en el
6reano; de moderada infiltracién de vecindad, pero sin el aracter
destructivo propio del linfosarcema.

Insistimos en este punto, ya que las opiniones anteriormente
mencionadas de Symmers, Bige y Elliot, Ewing, ete, ete, pudie-
ran determinar una confusién. Sin duda, existen casos de diagnés-
tico diferencial dificil dado que encierran mo solo un problema his-
tologico sino también hematologico, y por eso a veces las dificulta-
des son insalvables. Asi en una reciente discusion sobre leucemia
y linfosarcomatosis, el Prof. Ferrata (*°) frente a un caso admira-
blemente estudiado con foda clase de investigaciones, se deelara in-
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capaz de dezidirse en uno u otro sentido. Y ulteriormente Ricei (°1)
presenta un caso, chservado también por Ferrata, de un extenso tu-
mor mediastinal sin modificacién de la férmula sanguinea, en el
que el examen histoldgico de un ganglio, asienta el diagndstico de
linfosarcoma y que meses después hace el cuadro tipico de una leu-
cemia. Les autores afirman que no existen al examen anatomopa-
toldgico caracteres absolutamente netos para una u otra forma, y
creen que se ha tratado de una seudolucemia en la primera fase del
proceso v luego de una leucemia. Este caso prueba la dificultad del
diagnostico en muches cuadros hematologicos, aun cen exdmenes
prolijos v con la investigacion anatémica.

Nuestro caso, de diagndstico definidoe, es absolutamente excep-
cional y no hemos logrado encontrar ninguno anilogo en la inves-
tigacién bibliogrédfica, que realice en la infancia una localizacion
preponderante, quizas exclusiva, en el estémago.

En sintesis, constituyen las notas salientes de nuestro caso:

1. Su extrema rarveza, pues no hemos encontrado en la lite-
ratura médica, observaciones andlogas de linfomatosis gastrica ex-
clusiva o preponderante en la edad infantil.

2° lLa dificultad del diagndstico elinico, orientado erréneamen-
te al principio desde un mal de Pott hasta trastornos neuropiticos.

3. La utilidad del examen radiografico, capaz de demostrar la
existencia tumoral, pero incapaz de determinar su naturaleza.

4% La impotencia quirtrgica, dada la difusion gdstrica del
Proceso.

9.°  La necesidad de ensayar, en cases andlegos, el tratamiento
por radiacion que pudiera eomstituir una esperanza terapéutica, si
reccrdamos el caso de Svab y Vaclav.

6. La dificultad clinica y atn anatomopatoligica, de clasifi-
cacion de procesos andlogos, que constituyen uno de los capitulos
mas cadticos de la patologia.
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La ectasia ileo-ceco-célica en la apendicitis cronica del nifio

por el

L

Dr. Rodolfo A. Rivarola

Bl diagndstico certero de la apendicitis crénica, en el mifo,
ofrece con alguna frecuencia sus grandes di ficultades, especial-
mente cuando no ha existido, con antelacién a nuestro examen, un
ataque francc de apendicitis aguda. Se trata, por lo general, de ni-
fios que son traidos a nuestra consulta con la etiqueta de apendicu-
lares erénicos y en los que la anamnesis dirigida a les familiares no
aclara bien la iniciacién y evolucién del proceso que determina la
consulta. Y, sin embargo, a pesar de la etiqueta, es necesario esta-
blecer categéricamente la exactitud del diagnostico, para no llevar
inttilmente al enferme a una intervencién quirargica.

Parcceria facil establecer el diagndstico preciso y alejar toda
duda con respecto a su exactitud. Sin embargo, la pobreza de sintomas
con que muchas veces se exterioriza la apendicitis crdnica del nino,
es bien conoeida por todos los pediatras. Ratificando este hecho, en
una basqueda que, con otra finalidad que la que motiva esta comu-
nicacién, hemos realizado con mi jefe de clinica, el Dr. Ricardo
Detchessarry, sobre un total de 123 apendicitis erdnicas ingresadas
al Servicio desde julio de 1924 hasta el 31 de diciembre de 1952,
¢6lo 10 acusaron ataques francos de apendieitis con antelacién a su
ingreso. Como vemos, son bien escasos los enfermos que, catalogados
como apendiculares crénicos permitieron apoyar nuestro diagnos-
tico sobre manifestaciones evidentes de afeccion del apéndice, heeho
que viene en apoyo de quienes sostienen que muchas de las apendicitis
acgudas ne son sino la consecueneia de una intensificacion de las
lesiones de un 6reano ya crémicamente lesionado.

En los 123 enfermos operados por apendicitis crénica, v en los
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cuales el examen macro, y muchas veces microscopico del Grgano,
corroboré el diagndstico clinico, s6lo en 82 existian dolores espon-
taneos en la region de la fosa ilfaca derecha, generalmente postpran-
diales ; dolores provocados por la palpacién en 115; neuraleia erural
en 13; neuralgia ciatica en 3; trastornos dispépticos en 7: vomitos
postprandiales en 20; constipacion en 46; diarreas en 4; epicas-
tralgias en 3; dolores abdominales difuscs en 7. Basta la enumera-
cion de la respectiva frecuencia o rareza de estos sintomas para dar-
se cuenta de que, en la gran mayoria de los enfermos, el diagndstico
clinico se basé casi exclusivamente sobre el sintoma dolor, pro-
vocado o espantdneo, o ambos concomitantemente.

Convendran los colegas en que es bien pobre la sintomatologia
para basar en ella la determinaciéon de una intervencién quirtrei-
ca. Y, sin embargo, bien lo dice Ombrédanne: “*La appendicite chro-
nique ne posséde en somme qu’'un symptome propre: ¢’est la dou-
leur constante et precise au point de Mac Burney ™’

Esta pobreza de sintomas obliga, en muchos enfermos, a munir-
se de la mayor suma de elementos de juicio para poder llecar o la
certidumbre de que realmente se trata de una apendicitis erdnica.
Porque, si bien es cierto que es siempre preferible sacar un apéndice
sano a dejar un apéndice enfermo, también es cierto que ello esta
Justificado, en el abdémen crénico, sélo después de haber eliminado
todas las posibles causas de error.

Son estas las razones que han llevado a realizar, como elemento
coadyuvante para el diagnéstico de apendicitis cronica, el examen
radioldgico del apéndice. No fatigaré la atencion de mis distingui-
dos colegas con la enumeracién y el recuerdo de los tantisimos tra-
bajos aparecidos en estos tiltimos afios sobre el estudio de las image-
nes radiologicas de los apéndices crénmicamente enfermos, y los di-
versos métodos empleados para su mejor visualizacion directa o en
las placas. Sélo puntualizaré que el entusiasmo que acompand a las
primeras radiografias con substancia opaca que fueron capaces de
visualizar el érgano, se apagd rapidamente por la comprobacion de
imagenes semejantes en sujetos no afectos de apendicitis y las veces
en que, ante cuadros clinicos netamente apendiculares, ne era po-
sible visualizar el 6rgano; y hoy, més tienden los radiélogos & pro-
nunciarse en el diagnéstico de apendicitis cuando, ante la pantalla,
les es posible comprobar que el organo que duele a la palpaciin, es
realmente el apéndice, que cuando éste aparece en las imagenes mas
0 menos deforme, acodado, segmentado, ete. ete. Por otra parte, esta
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visualizacion del apéndice no es frecuente y muchas veces se toman
como tal imagenes que no corresponden a él, siné al ileo. Una prue-
ba de elle la tenemos en la radiografia del enfermo N° 2517, L. O,
en la que parecerfa visualizarse netamente el apéndice en posicién
transversa interna y en el que, sin embargo, la interveneion demos-
tr6 que aquél se hallaba en pesicién retrocecal ascendente vy fijo,
por adherencias, a la cara posterior del ciego.

Felizmente, el estudio radiolégico realizado en estos altimoes atnos
en tantisimos apendiculares erdmicos, ha permitido individualizar

Radicgrafia 1.——Apaventa visualizar el apéndice, no siendo ello mis (ue un
resto de comida opaca en el ileo

imagenes mas certeras que, asociadas a un mejor conceimiento de
la mecanica gastro-entero-cilica han permitido deducir de ellas un
valor mas pesitivo que el de la radiografia del apéndice mismo. Me
refiero a la visualizacion de la ectasia ileo-ceco-cilica que acompana
a la mayor parte de las apendicitis erdnicas.

Bs conocida de todos la inervacién del tramo gastro-ente-cdlico
y las relaciones intimas que guardan entre si los distintes segmentes
que lo componen. La existencia de plexos y cadenas nerviosas a lo

lareo del intestino, regula la mecinica de los distintos segmentos,
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estableciendo una aceion uniferme y correlativa. Y es sobre el subs-
tractum anatémico de esta cadena nerviosa que tiene lugar el reflejo
castro-ileal, deserito por primera vez, en 1904, por Sir William
Macewen, a raiz de la observacion de un enfermo que presentaba
una eventracion del ciego. Este reflejo, corroborado mas tarde por
diversos autores, provoca la evacuacion del contenido ileal en el
¢ eoo toda vez que se produce una entrada de alimento en el esto-

20. L.a comida cpaca, que en les sujetos normales debe llegar en
unas 2 horas hasta la valvula ileocecal, queda retenida en el ileo por

Radiografia 2.—FEectasia cecocdlica

espacio de 5 a 6 horas y es evacunada hacia ¢l ciege bajo el impulso
del refleje gastroileal estimulado en el estémago por una nueva in-
gesta. Por ese, la retencion ileal durante este lapso de tiempo es
una condicion fisiolégica de una gran importancia para la realiza-
cion de una digestion adecuada.

El vaciamiento del ileo en el ciego tarda, generalmente, mas de
1 heora después de haber sido excitado por la nueva ingesta. Pero,
cuando el reflejo gastroileal estd parcialmente inhibido, s6lo la mi-
tad o la tereera parte del bario pasa al ciego. Cuando estd totalmen-
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te inhibido, el bario no entra en el ciego ni una hora después de
excitar el reflejo gastroileal con una nueva comida.

En los nifios, el fendmeno ocurre en igual forma que en los
adultos; pero el tiempo transcurrido entre la ingesta y la oeupacion
del colon ascendente es mas breve. Se caleula que a las 6 horas la
comida opaca debe estar ceupando el colon ascendente y el frans-
verso, por lo menos. Esta comprobacion ha sido ratificada por nos-
otros en 1931: dando a ninos normales una comida opaca (50 gra-
mos de citobario en ayunas) y realizando el control radiogratico 2 6
3 horas después de la ingestién de un almuerzo liviano (sopa, puré

Ectasia ileo-ceco-colica

Radiografia 5.

de papas, compota de frutas y pan) ingerido a las 4 horas de haber
tomado el citobario, la radicgrafia muestra que éste se encuentra,
invariablemente, ocupando ya el transverso y el descendente. En
cambio, en los nifios afectos de apendieitis erdnica, elinicamente evi-
dente y ratificada luego por la intervencion quirargica, la comida
opaca se mantuvo en el fleo, eiego y parte del colon ascendente hasta
10 y 11 horas después de ingerida. (Obs. 1940, 1946, 1947, 1948).

La comprobacién de estos hechos nos ha llevado a adoptar, sis-

temdticamente, como elemento de juicio indispensable para coadyu-
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var en el diagnistico de apendicitis erdmica, ¢l examen radioldgico
del segmento ileo-cecc-colico, toda vez que el enfermo no presenta
en la anamnesis y en ¢l examen del abddmen signcs evidentes de
apendicitis. Y es asi como en enfermos del tipo de las observaciones
1886, 1902, 1904, 1906, 1919, 2466, 2497, que presentaron una po-
breza de sintomas que llegé a ser en algunos de elios casi negativa,
el contrel radiografico del seemento ileo-ceco-c¢olico mos afirmé la
necesidad de una intervencion quirargica, y ésta permitio extirpar
un apéndice macroseopica y proiundamente lesionado.

Para la realizacion de este examen, damos a los ninos la comida
opaca en ayunas y cuatro horas después hacemos ingerir el pequenio
almuerzo a que me he referido antericrmente. lLas radicgrafias son
tomadas 10 y 11 horas después de la ingestion de la comida opaca.
Las imdgenes radiogrdficas que acompafan la presente comunica-
cidn prueban econ qué exactitud la radiografia ha apoyado el diag-
néstico elinice, y las intervencicnes quirtareicas realizadas han rati-
ficade en un todo la prueba radiografica.



ey - Operacion y anatomia
Ne Nombre y edad Antecedentes Estaco actual Radiologia p 2
patolégica
1886 Adolfo S... Bl dltimo episodio 8 Fosa iliaca sensible a la Ectasia ileo-ceco-colica Apéndice de 12 ems. de
11 anos dias antes con <dolor en|palpacién profunda. hasta después de las 11 ho- [ largo, en espiral, libre, con
epigastrio y luego en hipo- ras de comida opaca, coprolitos.
gastrio.
1902 |Juan C. B... Ultimo episodio: 1 mes| Gorgoteo de ciego. Fetasia cecocdlica, has- Apendicitis crénica.
11 afios antes, con nauseas y do- Abdomen indoloro. ta después de 10 horas.
lor en fosa iliaca derecha.
1904 | Roseu K... Sin mayores anteceden-| Dolor a la palpacién en| Betasia ileo-ceco-colica Apéndice adherido a la
10 amnos tes. fosa iliaca derecha y ex-|después de 11 horas. pared posterior con esfa-
quisito en punto de Mac celo de mucosa a 1 em. de
Burney. la base y con coprolito del
tamano de una oliva.
(Hay fotografia del co-
prolito).
1906 | Luis M. L... Retencion en  estémago
11 afios y ectasia colica.
1919 Emilio B... Dolores difusos, mas ex- Dolor en Mace¢ Burney a Ne visualiza el apéndice. Apéndice ascendente in-
11 afos quisitos en fosa iliaca iz-|la palpacién profunda. Hay cctasia a las 10 ho- | tenso, acodado en la punta.
quicrda. Nauseas. ras.
1931 !José R... Eetasia cecocolica.
11 anos
1940 | Domingo P... De larga data. Dolor en Mac¢ Burney a Resto de comida opaca| Apéndice retrocecal as-
10 afios la palpacién profunda. en estomago. BEctasia ileo- | cendente notablemente es-
ceco-chlica. pesado y friable,
1941 | Roberto M. S... Un mes antes, dolor en Dolor en Mac Burney a| Nada. Apéndice con adheren-
12 anos epigastrio y fosa iliaca iz-|la palpacion profunda. cia.
quierda.
1946 | Vicente P... Data de 1 afo atris.

10 anos

Episodios dolorosos en ab-
domen y luego en fosa
ilinca derecha. Se repite a

los 11

IMeses,

Dolor en Mac Burney
la palpacion profunda.

Fetasia ileo-ceco-cdlica.

Apéndice retrocecal

adherido.
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Pen-
sionis-
ta
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Oscar C...
12 afios

Blanca G...
10 afnos

Estanislao O. S. J.
9 anos

Vicenta C...

Valentina P...
12 anos

Miguel V...
6 15 anos

Mario O...

12 anos

Corina M
N

Data de 1 ano atris. Do-
lor en epigastrio y luego
en fosa iliaca derecha, Dos
repeticiones.

Data de 1 mes atris. Do-
lores abdominales difusos
vy luego en fosa iliaca de-
recha, Vaémitos. Se repite
10 dias después.

Hace 3 anos que presen-
ta dolores abdominales que
calman con bolsa de hielo
y dieta. Constipacion.

Episodio agudo hace 1
mes ,con dolores abdomi-
nales, fiebre y vémitos.

Desde 2 anos antes tiene
dolores abdominales sin lo-
calizacion. Vomitos y cons-
tipaciéon. Luego, diarreas.

5]

Data de 2 anos antes,
con vémitos, temperatura
y dolor en regién umbilical
seguido de diarrea. Este
episodio se ha repetido 3
Veees.

Data de 2 anos antes.
Ataque con dolor, vomitos,
temperatura y constipa-
¢ion. Se repite 1 ano des-
pudés.

Doior en Mac Burney a
la palpacion.,

Dolor exquisito en Mac
Burney.

Ciego aumentado de vo-
lumen, con gorgoteo v do-
lor. La palpacion profun-
da no acusa dolor.

Al examen del abdomen,
nada de particular.

Ligero dolor a la palpa-
cion profunda en punto de
Mac Burney,

No hay dolor a la pal-
pacion en Mac Burney ni
Lanz. Blumberg positivo;
Rowing negativo.

Al  examen del abdo-
men, nada de particular,

Ligera ectasia cecoco-

lica.

Ectasia cecocdlica,

Ketasia ileo-ceco-colica,

Gran ectasia ileal y ce-
cocolica.

Eetasia cecocdlica.

Ectasia ileocecal y re-
tencion de comida opaca
en estémago 10 horas des-
pués de ingerida.

Ectasia ileo-ceco-colica.

Ectasia cecocolica.

Ligera ectasia cecocl-

lica.

Apéndice adherido al an-
gulo ileocecal y a un gan-
glio con el cual la adhe-
rencia es atn més intima.

Apéndice adherido al
cicgo y al ileo en su por-
¢ion vecina y terminal.

Apéndice retrocecal con
adherencias laxas.

Apéndice en posicién re-
trocecal v subseroso, con
un coprolito de 2 ecms y
oxiurius.

Apéndice envuelto en un
magna de adherencias y
neoformaciones peritonea-
les que obligan a disecarlo
a bisturi.

Apéndice retrocecal as-
cendente. Mesoeiego corto
que mantiene el 6rgano fi-
jo. En la base del apéndi-
ce hay una brida que lo
fija al ciego.

Apéndice adherido.



Hospital de Nifios — Sala I'I — Servicio del Prof. A. Casaubon

Sindrome simpatico cutdaneo
Anemia aplastica

por los doctores

Alftedo Casaubon y Juan Cruz Derqui

Maria N., 12 anios, portuguesa.

Ingresa: Agosto 13 de 1932. Fallece: Octubre 25 de 1932.

Antecedentes hereditarios: Se ignora la suerte del padre. Segin dice
ia madre, el marido contrajo sifilis un afio antes de que naciera la hija,
habiéndola contagiado a ella. Ha tenido la madre dos hijos mas de otro
padre, al parecer sanos. No ha habido abortos.

En la familia de la madre todos son sanos.

Antecedentes personales y enfermedad actwal: Naecié en Portugal, vi-
niendo a la Argentina a los nueve afios de edad.

Nacida a término, de parto normal, fué criada al seno exclusivo hasta
los tres meses de edad; alimentacion mixta hasta los cinco meses y luego
artificial (régimen variado).

Hasta los dos aiios de edad fué una nifa muy sana. Desde entonces
comenzé a presentar con frecuencia llamativa trastornos aastrointestinales
(diarreas y vémitos), que atn persisten, apareciendo periddicamente. En
esta época notan también la palidez, que ha ido acentudndose, sobre todo
ldesde hace 2 a 3 afos, para llegar a la situacion actual. A los cuatro
afios sarampion. A los c¢inco afios coqueluche. A raiz del sarampion, dice
la madre, comienzan a aparecer “manchas” extendidas a todo el cuerpo:
unas pequenas, “blancas” y otras que rodean a éstas de “coloracion obscu-
ra”. No obstante el estado general era satisfactorio: “nina gorda, vivaz,
de buen apetito y con actividad propia de su edad™ Contintia ast hasta
que viene a la Argentina. Desde entonces (hace 3 anos) hasta hace 7 me-
ses, la palidez y las “manchas blancas” han aumentado en nimero y los
fenémenos diarréicos anotados mds arviba se hicieron mds frecuentes.

Hace siete meses sobreviene un episodio nuevo, caracterizado por do-
Jores a nivel de los miembros inferiores y fatiga que le obligan a guardar
reposo. Continda con pequeiias alternativas en el mismo estado hasta hace
quinee dias en que se repite el mismo cuadro con mids intensidad y acom-
panado de fiebre, por lo cual resuelven internarla en este servicio,
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Dic la madre que las alteraciones que presenta la nina a nivel de las
unas, las tiene desde el nacimiento.

Estado actual : Solamente consignaremos los datos que tienen interés
desde el punto de vista que nos lleva a presentar esta enferma.

Nina de desarrollo general inferior al que le corresponderia a su
edad; peso: 21.200, En precario estado de nutricién. Llaman la atencion
las alteraciones que se comprueban a nivel de la piel; en efecto, sobre un
fondo anémico pronunciado (palidez con tinte amarillento) resaltan zonas
acrémicas (vitiligo), de tamano variable desde el de una cabeza de alfiler
al de una aceituna, extendidas simétricamente por todo el cuerpo, sin res-
petar ninguna zona especial y rodeada por extensas placas o zonas sobre-
pigmentadas, que se hacen mas evidente a nivel del tronco (principalmente
en los pliegues) y cara de extensién de los miembros inferiores. Uiias, con
trastornos tréficos pronunciados, delgadas, reducidas a una simple pelicu-
la en algunos dedos, faltan casi por completo, puede decirse, en otros.

Sistema piloso: ausencia completa de pelos en axilas y pubis. Panicu-
lo adiposo, escaso. Polimicroadenopatia, generalizada. Sistema osteoarticu-
lar, se palpan erujidos en ambas rodillas. Cabeza: Crianeo, sin particula-
ridades; cuero cabelludo, seco. Cabello, lacio, seco, quebradizo. Frente,
red venosa visible. Cara, asimétrica, llama la atencién la palidez ya des-
cripta, mds evidente a nivel de las mucosas (conjuntivas, labios v boca).
Cejas, poco pobladas. Ojos, pestafias secas y muy escasas en el parpado
inferior; globos oculares, estrabismo funcional convergente de O. D., pu-
pilas, normales; retinas, anémicas.

Nariz y pabellones auriculares, sin particularidades.

Boea, mucosa anémica, tinte amarillento en paladar, paladar ojival.

Lengua, geogrifica.

Cuello tiroides se palpa aumentado de tamafio principalmente a nivel
del l6bulo derecho. Maniobra de Krause- Maranén, positiva. Térax, hge-
ra cintura tordcica, raquitica.

Aparato respiratorio, sin particularidades. .

Aparato circulatorio, drea cardiaca ligeramente aumentada de tamano
a expensas de todos sus didmetros. A la auscultacidn, soplo sistélico snave
sin mayor propagacién, cuyo maximo de intensidad se encuentra en ol ter-
cer espacio intercostal izquierdo.

Abdomen, blando, depresible, indoloro.

Higado, normal.

Bazo, no se palpa.

Sistema nervioso: Psiquismo conservado. Reflejos tendinosos y cutd-
neos conservados. Sensibilidad tactil y dolorosa conservada. Estatica y
marcha, idem.

Examen del sistema newrovegetativo:

A)  Pruebas clinicas:

1. Arritmia respiratoria, no hay.
2. Reflejo de Ascher; pulso: antes 114 por minuto; después 114 por
minuto, resultado negativo.
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3.° Maniobra de Ortner: pulso, antes 128 por minuto; después 128
por minuto, resultado negativo.

4. Reflejo pilomotor, negativo.

5. Reflejo telético: embotado, es necesario practicar repetidas exci-
taciones para que se produzca.

B) Pruebas farmacodindmicas:

1. Adrenalina: T A: Mx. 9; Mn. 5; pulso, 106 por minuto.

a) Inyeccién subcutdnea, %4 c.e., a los 10 minutos, idem; a los 25,
116 por minuto. Mx. 10; a los 25, 45 y 60 minutos, pulso 126.  Mx. 11
Resultado, simpaticotonismo.

oo

2. Atropina, resultado negativo con 14 miligramo.

Exdamenes de laboratorio:

Agosto 17: Liquido cefalorraquideo, puncion — gota a gota — cristal
de roca. Albtmina, 0.50 %e.

Orinc: sin particularidades.

Agosto 19: Examen de sangre: globulos rojos, 2.400.000; alobulos
blancos, 7.800; hemoglobina, 40 %; v. g. = 0.83. Formula blanca: poli-
nucleares neutréfilos, 34 % ; linfocitos, 64 % ; mononucleares, 2 .

Prueba de Duke: 9 minutos.

Plaquetas: 2.300.000 por mme. Hemocultivo, negativo.

Agosto 22: Examen de materias fecales: huevos de Tricocétalo trichui-
reo. Reaccién de Wassermann en la madre, negativa. Reaccion de Was-
sermann en la nina, negativa.

Agosto 28: Se comienza tratamiento con bicianuro de mereurio.

Agosto 31: Se agregé tratamiento opoterdpico (tiroides hipdfisis y
suprarrenal ).

Septiembre 5: Desde el dia 3 del actual, la temperatura asciende a
39°, manteniéndose alrededor de los 38°5. Aparicion de extrasistoles. Se
suspende la medicacién, se administra un purgante salino; dieta lactea y
jugo de frutas.

Electrocardiograma: extrasistoles ventriculares.

Septiembre 7:
9: Desaparicién de los extrasistoles, pulso regular, etc.

Septiembre 9:
Se reinicia tratamiento mercurial.

Septiembre S: Examen orina normal.

Septiembre 14: Hemocultura, negativa (Prot. 2227).

Liquido cefalorraquideo: puncion, liquido gota a gota. Reaceion de
Pandy y Boveri, positivas; Nonne- Appelt, negativa; cloruros, T.-30%s3
alucosa, 0.30%; albiming, 0.10 %.. Examen bacteriolégico, negativo.

Aparecen nuevos extrasistoles. Se contintia el tratamiento opoterdpico.

Septiembre 22: Orina normal.

Septiembre 24: Examen de sangre: Hemoglobina, 20 % ; glébulos ro-
jos, 1.100.000; glébulos blancos, 5.000; valor globular, 0.97. Fdérmula
leucocitaria: neutréfilos, 32 % ; linfocitos, 66 % ; mononucleares, 2 %.

Septiombre 26: Bl dia 24 por la noche, se acentia bruscamente la
1 : 1 )
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anemia, pulso hipotenso, taquicardia, 140 por minuto y se queja de intenso
dolor en epigastrio e hipocondrio derecho, con defensa al mismo nivel”,
datos consignados por la guardia (Dr. Maisto) quien indica: bolsa de
hielo, tromboplastina, digalena, suero fisiolégico 250 ec.c.

Septiembre 25: Se observa intensa anemia, pulso 140 por minuto, do-
lor y defensa a nivel del hipocondrio derecho. No obstante, durante el
suefio consigne palparse el borde inferior del higado, a tres traveses de
dedos del reborde costal, blando. Se indica y se lleva a cabo: transfusién
de sangre materna, 100 c.c. (75 c.c. endovenosa y 25 intraperitoneal)
(Dr. Maisto) Digibaina, suero glucosado (100 c.c.) y Murphy suero fi-
siolégico.

Septiembre 26: Persiste la gravedad.

Septiembre 27: Materias fecales: Reaccion de Meyer y Weber, nega-
tivas. Nueva transfusién de sangre: 250 c.c. de sangre de la madre (via
yvugular). La enferma tolera perfectamente la transfusion.

Septiembre 28: La enferma ha reaccionado perfectamente, la anemia
ha disminuido de intensidad (mucosas rosadas) pulso lleno, buena tensién
103 por minuto, los dolores abdominales han disminuido. El estado de in-
tranquilidad y desasosiego ha desaparecido. No obstante ello, cabe hacer
notar que ayer por la tarde (dia de la transfusiéon) la enferma presentoé
una elevacién de temperatura de 39° acompanada de escalofrio.

Septiembre 30: Examen de sangre: Hemoglobina, 25 % ; glébulos ro-
jos, 1.300.000; glébulos blancos, 8.000; v. 2. = 0.98. Férmula blanca:
neutréfilos, 38 %; eosinéfilos, 0; baséfilos, 0; linfocitos, 60 % ; mononu-
cleares, 2 %. Oligocromenia y anisocitosis.

Octubre 3: Nueva transfusion (250 c.e. via yuguiar).

La nifia mejora evidentemente, recobrando su actividad anterior (jue-
ga, se sienta, etc.).

Octubre 6: Examen de sangre: Hemoglobina, 40 % ; glébulos rojos,
1.660.000; glébulos blancos, 6.000; v. g. = 1.2. I'érmula blanca: polinu-
cleares neutréfilos, 26 % ; eosinédfilos, 0; baséfilos, 0; linfocitos, 71 % ; mo-
nonucleares, 3 %.

Octubre 14: Desde el 8 del actual, la temperatura se ha elevado, osci-
lando entre los 38° y 39°5 hasta la fecha. Conjuntamente con dicha ele-
vacién térmica se observan los siguientes sintomas: dolor espontdneo, aumen-
tado por la presion a nivel del hemitérax derecho, por detrds (7.°, 8.° y
0." espacio intercostal) con méiximo de intensidad a nivel de la linea axilar
posterior y por los lados (6.” espacio).

A la percusién toda la zona antes mencionada, es mate y a la aus-
cultacién se oyen frotes en la parte superior de dicha zona.

Puncién plenral practicada hoy, resultado negativo.

Octubre 18: Orina: Normal.

Octubre 20: Sangre: Hemoglobina, 20 %; glébulos rojos, 630.000;
globulos blancos, 5.200; v. g.=1.66. Férmula blanca: polinucleares neu-
tréfilos, 20 %; eosinéfilos, —; baséfilos, —; linfocitos, 78 %; mononu-
cleares, 2 %. Oligocromenia. Poiguilocitosis y anisocitosis.

Octubre 20: Hemocultivo, negativo.
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En la fecha, epistaxis.

Octubre 22: La nina se encuentra grave. La anemia se ha acentuado
bruscamente como lo muestra el examen mas arriba anotado y la intensa
palidez cérea que presenta la enferma. Las epistaxis continian. En la
fecha aparecen algunos elementos de parpura a nivel del cuello y miem-
bros inferiores.

Octubre 22: Examen de materias fecales: Quistes de entameba coli.

Octubre 24: Transfusion de sangre: (130 c.c.).

Hemolisis, comienza al 3 15 % y es total al 3 %e.

Octubre 25: Se practica la trepanacién de tibia, extrayéndose médula
Gsea para su examen. A la noche la nina fallece.

Autopsia: Intenso edema de ambos pulmones. Ganglios mediastinicos
antracécicos y caseiticados. Miocarditis. Ligero espesamiento de la mitral.
Higado graso. Nefrosis doble. (Prot. 646).

Bstudio de la médula dsea: (biopsia) Dr. Vergnolh.—El estudio his-
tolégico de los frotis revela la existencia de una aplasia de ecasi todos los
elementos, tanto pertenecientes a la serie roja como blanca. Los nidos de
formaciéon medularves se hallan reemplazados por grandes vacuolas muy
abundantes en los diversos preparados y que no son mas que la transfor-
macion en una médula amarillenta recargada de vesiculas adiposas. La
aplasia corresponde tanto a una como a otra serie, pudiendo hacerse en
100 elementos, el siguiente computo:

Hematies adultos . . . . . . 73 Serie mieloidea

Polinucleares adultos neutréf. . 2
Baséfilos. . . 3 Basofilos . =
Normoblastos Policromatéfilos. 4 ! Mielocitos Neutrofilos 1
| Acidofilos . . — I l Eosinofilos 3
l Metamielocitos neutréfilos 2

| Linfocitos medianos. 5

l Linfoblastos 2

Serie linfoi’ea. ! Células de Tiirck 1

' Nucleos de cariolisis 5

[ 100

Ademis, la fragilidad del estroma de los Lhematies es tan marcada que

hemolisan espontaneamente.

Bl examen elinico de la enfermita que motiva esta presentacion
revela una serie de hechos interesantes.

En efecto, varios sintomas llamaban poderosamente la atencion
desde su ingrese al Servieio y entre los cuales resaltaban dos de

ellos principalmente :

a) ““La palidez muy acentuada (anemia)’.
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b) “*Las alteraciones pigmentarias a nivel de la prel’’. Pasa-
mos a comentar ambos hechos por considerarlos de interés.

a) ““Paldez pronunciada (anemia)”’, revelada clinica v hema-
tologicamente, segiin les exdmenes de sangre y la biopsia medular
sobre cuyos resultados informan los cuadros que van a continuacion :

Exrdmenes de sangre

Hg* V.G.|P.N.| L. | M. P‘;‘;ls“e‘ Observacion

Fechas G. rojos blg;ric.

Azos. 19| 2.400.000({7.£00| 40 |0.83| 34 |64
Sept. 24 1.100.000/5.000( 20 [0.97| 32 | 66

1.300.000/8.000| 25 [0.98| 38 | 60 Después de dos
Sept 30 Oligocrome- transfusiones

mia-Anisocilosis
Octub. 6/ 1.660.000 6.000| 40 {1.2 | 26 | 71| 3

230.000.

| S U W)

Después de una
3* transfunsion

Octub. 20 620.000 5.200 | 20 I1.66| 20 |78

(&)

Biopsia de la médula dsea (libia). (Dr. Vergnolle)

Hematies adultos . . 73
basofilos. 3

Normoblastos ll policrematofilos 4
Polinucleares adultos neutréfilos 2
I basofilos -

Mielocitos neutrofilos . 1
I eosindfilos . 3
Melamielocitos neutrofilos . 2
Linfocitos medianos . 4
Linfoblastos 2
Células de Tiirck. 1
Nicleos en cariolisis. 5
Total. . 100

El estudio histolgico de los frotis revela la existencia de una
aplasia de casi todos los elementos, tanto de los pertenecientes a la
serie roja como a la blanca. Los nidos de formacion medular se ha-
llan reemplazados por erandes vacuolas muy abundantes en los di-
versos preparados, lo que no es mas que la transformacién en una
médula amarillenta recargada de vesiculas adiposas. La aplasia co-
rresponde tanto a una como a otra serie,

Estamos, pues, en presencia de una anemia caracterizada por
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hipoglobulia y oligocromemia de gran intensidad, con valor globular
veeino y aun superior a la unidad, con leucopenia en dos de los
analisis, linfocitosis marcada, plaquetas en cantidad normal y sin
ningin signo de regeneracion en la sangre ecirculante.

Tratase, por consiguiente, de una anemia apléstica, confirmada
por una biopsia de la médula dsea que demostré su transformacion
en una médula amarillenta recargada de vesicuias adiposas con una
aplasia casi total de los elementos rojos y blancos, que si ha actuade
sobre éstos, no lo ha hecho, en cambio, sobre las plaquetas que se
encontraban en cantidad normal en el tmico recuento p acticado.

Si nuestro caso tiene aleunos puntos de contacto con la anemia
perniciosa (gran descenso del numero de glébulos rojos y de la ei-
fra de hemoglobina, leucopenia en dos de los andlisis, linfocitosis, va-
lor elobular superior a la unidad en los dos altimos andlisis) de
ella se separa netamente por la ausencia absoluta de reaceién nor-
mo-megaloblédstica.

b) ‘“Alteraciones pigmentarias a wivel de la piel” carvacteri-
zadas por la existencia de zonas acrdmicas, de distinto tamano, dise-
minadas simétricamente por tedo el cuerpo y rodeadas de zonmas hi-
perpigmentadas. Ellas permiten establecer, sin lugar a duda, que
nuestra enfermita presenta un vitiligo cldsico; vitiligo adquirido
que hace su aparieion a la edad de einco anos, careciéndose de otros
datos ilustrativos al respecto.

(Considerado el vitiligo ecome un simple trastorno pigmentario en
las primeras descripciones cldsicas, (Biett - 1833 ), el concepto sobre
ol mismo se ha modificade en forma fundamentai a través del tiem-
po. En efecto, la distribucion muy especial (simetria) de las zonas
acrémicas, su aparicién en el curso de afeceiones nerviesas y el papel
que en muchas ocasiones representan los traumatismos, choes, ¢mo-
ciones violentas, ete. en su aparieién, fueron las causas de que se
admitiera, desde hace tiempo, la existencia de estrechas relaciones
entre esta afaccion y el sistema nervioso, sin que, no obstante, se lle-
gara a precisar qué parte del misme seria responsable.

Tstudios posteriores, la observaciin y la experimentacion, han
permitido establecer en forma concluyente el papel del sistema ner-
vioso simpético como regulador de la distribueién pigmentaria a ni-
vel de los tegumentes y sus deriv ados, y llegamos asi a la concepelon
actual que considera al sistema simpdtico, en union del sistema en-
déerino, cuyas estrechas relacienes hoy dia nadie discute, como el
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““arbitro supremo de la enmarafiada cuestién’’ (Castex-Camaiicr).

La bibliografia mundial al respectc es numerosisima; no es
nuestre proposito pasar revista a la misma; nes limitaremos pues a
citar simplemente la opinién de algunos autores de autoridad reco-
necida.

(fastellino y Pende consideran el vitiligo como un sintoma de
origen endderino-simpatico, que revela un desequilibrio funecional
de les nervios reguladores del tonus pigmentaric normal de la piel;
desequilibrio que seria primitivo o secundario a una alteracidu en-
dderina.

Analoga es la opinién de Laignel-Lavastine para quien el viti-
ligo se debe también a trastornos endderino-simpaticos ; existiria, di-
ce, una especie de ‘‘ataxia pigmentaria’’.

(fastex y Camaiier, en su obra elinica del simpatico, presentan,
entre otros, un grupo de enfermos afectadcs de vitiligo, en los que
establecen la participacion que a su juicio tiene el sistema endo-
crine-simpatico, que concuerda con el eriterio sostenido por otros
autores, alounos de los cuales hemos citados ya, y concluyen el capi-
tulo correspondiente sintetizando su opinion patogénica que resi-
mimes a continuacion por considerarla de mterés y creer que per-
mite explicar perfectamente el mecanismo por el cual se producen
las zonas acromicas caracteristicas de esia afeccion.

(Castex y Camaitier: ‘‘Clinica del simpatice’’, pag. 135).

Citan los autores primeramente las experiencias de Konigstein
que han demostrado directamente la influencia inhibidora que la
adrenalina ejerce sobre la formacion del pigmento cutdneo, lo cual
confirma, dicen, la hipdtesis de Pende sobre la patogenia de la mela-
nodermia addisoniana, y segGn la eual existirian dos tipos de ner-
vios pigmentarios: a) inhibidores, y b) formadores de pigmento
Ila seerecion suprarrenal mantendria el tonus de los nervios inhi-
bidores; logicamente la insuficiencia suprarrenal producird hiper-
pigmentacion por atonia de los inhibidores.

Por otra parte, recuerdan que en todos sus enfermos, en los
que han podido precisar el comienzo de sus lesiones, ha existido
siempre una faz inicial por le menos de hipersimpatismo. Por titi-
mo y de acuerdo con estos heches manifiestan: ‘*la hipertonia sim-
patica, ya por superfuncién suprarrenal, ya por otros mecanismos
(toxico, infeeciosc, meeanico), aumentande el tonismo de los ner-
vios inhibidores del pigmento, traeria, como ldgica consecuencia, la
atrofie pigmentaria en aquellos sitios de la piel correspondientes a
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los filetes nerviosos simpaticos o a sus respectivos centros (medu-
lares, mesocefilicos o diencefélicos excitados patologicamente.™

Volviendo a nuestra enferma, numerosos son los sintomas que
nes autorizan a censiderarla como una ‘‘desequilibrada endderine-
simpética’’ y vincular a dicho trastorno la alteracion pigmentaria
que la misma presenta.

Resumismos a continuacion los sintomas que permiten, sin lugar
a dudas, afirmar tal conclusién:

1.° Zonas acrémicas, diseminadas simétricamente y extendidas
a todo el cuerpo.

2.° Sistema piloso pchremente desarrollado; ausencia absoiuta
siquiera de eshozo de pelos en el pubis y axilas. Cabellos secos, ralos,
quebradizos. Cejas rarificadas.

3.9 Ufias con trastornos tréficos sumamente pronunciados; del-
cadas, rayadas, reducidas en algunos dedcs a una simple pclicula
informe y casi ausentes en otros.

Sintoma evidente de indiscutible alteracion simpatica. Segtu re-
fiere la madre de nuestra enferma, dicho trastorno tréfico ungucal
lo presentaba desde el nacimiento, vale decir, es congénito, lo cual,
como veremcs mas adelante al tratar la etiologia, constituye un dato
de valor, a nuestro juicio, para establecer aquélla.

4° (Crugidos articulares en ambas rodillas, cuyo origen simpa-
tico (alteracion tréfica de les cartilagos articulares) es por todos
aceptado.

5.° Aumentc de tamafo en la glindula tiroidea, que se palpa
v se ingurgita bien eon la maniobra de Krause-Marafion, acompaiiada
de sintomas de hipotiroidismo: signos hipotiroidismo minimo de Her-
toghe (cabellos secos, ralcs, ete. ya citados mas arriba) y en los que
intervendria por igual la tiroides y el sistema simpatico.

6. Bscaso desarrollo somatico, ausencia absoluta siquiera de
esbozos de los caracteres sexuales secundarios; fenémencs que se e¢x-
plican ya sea por alteracién endéerina (insuficiencia tivo-ovirica) o
bien por accién directa simpatica (influencia de los centros dience-
falicos en el desarrollo genital y por ende en la aparicién de los ca-
racteres secundarios sexuales).

Se trataria, pues, de un sintoma franco de alteracion simpitica
primitiva o secundaria a la alteracion endoerina.

7.2 Reflejo pilomotor embotado.

8. Reflejo telotico retardado.
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9.2 Prueba de la adrenalina: revela ligero simpaticotonisma.

10. Prueba de la atropina: negativa, sin significado preciso
por lo tante.

11.>  Examen del liguido cefalorraquideo: Nuestra enfermita
ha acusado una ligera hiperalbuminesis (0.50 grs. 9,) de su liguido
cefalorraquideo, como puede verse en la historia eclinica que se
acompana. '

Analoga comprobacion han heche algunos autores en sus enfer-
mos de vitiligo (Guillani y G. Laroche; Ravaud, Delacour, ete.), lo
que constituye una prueba mas del origen nervioso de la afeccion
v que ha hecho admitir el origen radicular o espinal de las zonas
acrdmicas. Tal es la opinion de Touraine (citado por Castex v (fa-
maiicr) quien, al referirse a la etiolegia de esta afeccién, mani-
fiesta que teda infeceion suseeptible de producir meningitis 3 por
lo tanto radiculitis, es capaz de provocar un vitiligo simple o aso-
ciado y agregar que es la sifilis la causa méas frecuente de todas
las capaces de ocasionar meningitis erdnica.

Hemes juzgado de interds la presentaciin de este caso por el
doble motivo de su anemia aplistica y de los trastornos endeerino-
simpaticos que exteriorizaba.

Lo que resulta dificil es la determinacion, con fundamentos irre-
cusables, de la etiologia del preceso.  Si la sifilis puede ser sespe-
chada por el dato de la madre que dice haber sido contagiada por
el espeso, por la acentuada linfocitosis sanguinea, por el aumento
de Ja albimina raquidea, y por la distrefia ungueal de la nifia
que dataria del nacimiento, faltan elementos clinicos y bioldgicos
(ausencia de estigmas o lesiones en actividad, Wassermann ncga-
tiva en la madre y en la hija) que permitan afirmarla sin luear a
dudas.

Pero, hay dos hechos que deben tomarse en cuenta en la ctio-
patogenia del proceso. Por un lade los trastornos gastrointestinales
que obstinadamente presenté esta nina, trastornos iniciados precoz-
mente (a los dos anos de edad) e intensificados Gltimamente, y por
otro el sarampion contraide a los cuatro afios y a raiz del cual se
iniciaron las manifestaciones pigmentarias de la piel.

Creemos que ambos, en particular los trastornos gastrointesti-
nales precoces, intensos y recidivantes, han contribuido poderosa-
mente, por aceion toxica o toxi-infecciosa, a vulnerar el sistema he-
matopoyético y el endocrinosimpatico, hasta llegar al agotamiento
del primero.
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Pero para aleanzar estos extremos, es preciso admitir una de-
bilidad primaria del sistema sanguino formador, una labilidad ccns-
titueional del mismo, anica forma de explicarse la produecion de
una anemia apldsica en un nifio, cuyo sistema hematopoyético, eomo
es sabido, lejos de agotarse por lo comtn frente a cualquier esti-
mulo, reacciona, por el contraric, a menudo en forma tumultuosa
v desordenada por asi decir.

(Cuales sean los factores de esta debilidad primaria, es asunto
que casi siempre queda en la penumbra a poco que se sea exigente
en la diseriminacion de las causas posibles. Acaso en nuestra en-
ferma, ella sea la sifilis congénita por las razones antes consigna-
das, perc esto no pasa de una sospecha que nuestras investigacicnes
ne han podido confirmar irrecusablemente.

Tampeceo podriamos eliminar la tuberculosis, ya que la autopsia
comprobé la existencia de ganglios caseificados del mediastino.

Presentamos, pues, la observacién con tedas las dudas etiopato-
oénicas que su acabado estudio suscita, pensando que, de todos mo-
dos, ellas no restan interés a la expresién clinica del caso.
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El caso que presentamos en esta comumicacién es interesante,
no sélo por tratarse de una afeccion muy rara, sinc porque se pres-
ta a ciertas consideraciones de orden clinico y porque fué diagnos-
ticada durante la vida por el examen clinico apoyado en la radio-
orafia.

Se trata de un nifio de 21 meses de edad que ingresa a la Sa-
la XV de este hospital, porque el médice que lo asistia en su domi-
cilio, al diagnosticar una pleuresia purulenta, efectia una puneién
pleural que da salida a un liquido hemorrigico, cosa que lo obliga
a aconsejar su internacién para ser operado.

Ingresado en la sala XV, es examinado en la Seceién Admi-
sion, constatdndose una matitez abscluta en todo el hemitérax de-
recho, que obliga a practicar una puncién pleura., que da sa:ida a
un liguido hemorrdgico. Con estos datos y los antecedentes de la
puncién hecha en publico, se pensé en la posibilidad de un derrame
hemorragico, es decir, en un hemotérax traumatic. y hecha la anam-
nesis del caso, pasa a ocupar la cama N. 19 del pabellén.

Se trata de una nifia que no presenta en sus antecedentes here-
ditarios, nada digna de mencién, y de sus antecedentes personales,
se descubre que hasta 15 6 20 dias antes de su ingreso no ha pre-
sentado ninguna alteracion, ni manifestado sintoma de enfermedad
alguna, salvo uno que otro resfrio con poca tos que la madre atri-
bufa a algin enfriamientc y que evolucionaba sin mayores sintomas.

Hace 15 6 20 dias, comienza con tos, pero esta vez es una tos
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penosa, — dice la madre —, que cansa al nifio y ademés tiene fa-
tiga, no sélo cuando tose sinc cuando se agita con el llanto y fam-
bién después de las comidas. A estos sintemas se agrega la altera-
cion del estado general, cambio de cardcter, esta decaida y triste y
va no se alimenta como antes. Todos estos sintomas se acentiian cada
dia mas.

Del examen practicado al levantar el estado actual, merecen ser
senalades los siguientes datos:

Disnea intensa, cianosis generalizada, dedes de manos y pies
hipocrdticos, bien marceados; hemitérax derecho mayor que el iz
quierdo, deformaciéon a nivel de la base derecha en region lateral
v posterior que hace saliencia; lo mismo la region infraclavi-
cular del mismo lado glebulosa y sin irregularidades; matitez
absoluta en todo el hemitérax derecho, salvo en el vértice por delante
en que hay una submatitez; a la auscultaciin silencio respiratorio
en toda la zona mate, respiracion soplante suave en la zona submate.
Del examen del corzén debemos anotar el desplazamiento cardiaco
hacia la izquierda; a la percusién suave, la matitez cardiaca es tal
vez menos intensa, pareceria submate; tonos débiles y taquicardia.
Bl higado parece aumentado de volumen; su borde superior no se
puede delimitar porque se confunde con la matitez terdcica y su
borde inferior estd a cinco traveses de dedo del reborde costal. Del
resto del examen somético no tenemos nada digno de menecién aue
anotar.

(len estos datos, la idea de un derrame hemorragico traumatico
es descartada, pues las deformaciones tan netas de los dedos en pa-
lillos de tambor, nos estd indicando que tenemos por delante una
afeceion que de larga data viene perturbando la hematosis y debe-
mos, por consiguiente, orientar nuestra encuesta cliniea hacia las
enfermedades erdnicas o per lo menos de cierta duracion, capaces
de tales trastornos, como podrian ser una cirrosis cardiotuberculosa
o de otro origen, o entre las afecciones intratoracicas los tumceres
del mediastino (teratomas, quistes dermoides, ete.), o del pulmon
como los sarcomas o les tumores epiteliales.

Confesamos que en este momento y guiados por la frecuencia,
més nos inclindbamos a los tumores de mediastino. Buscdbamos co-
mo se ve, las afecciones que suelen dar a la puncién toracica liquido
sanguineo y capaces de provocar trastornos en la hematosis, duran-
te un tiempo més o menos largo para llegar a la produccion de los
dedos hipocrdticos tan netos en nuestro enfermo.
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Se pide una radiografia que nos da la imagen que ustedes ven,
v que nos permite descartar en absoluto la presencia de un derrame
pleural, por la forma que toma la sombra del hemitérax derecho.
lla radiografia mos muestra, ademds de esta enorme sombra que
ocupa todo el hemitérax derecho, un aspecto especial de la regidn
cardiaca, pues en el lugar que normalmente ocupa dicha sombra se
ven arborizaciones brénquicas, lo que indica que el corazén esta
desalojado por tejido pulmonar; luege viene una sombra deleada
que se dirige hacia arriba, deseribiendo una ligera curva, sombra

4.§
-

3

que correspende al corazin y pediculo vascular. Hacia la izquierda
se ve una region clara que corresponde al pulmén izquierdo que
estd rechazado. La sombra hepética no es pesible interpretarla, pues
se confunde hacia arriba con la sombra del pulmén derecho.

De modo pues, que encontramos una opacidad de todo el hemi-
térax derecho con desplazamiento del pulmén hacia la izquierda ;
la sembra cardiovascular también ha sido llevada hacia la izquierda
¥ por tltimo, el pulmdén izquierdo ha sido rechazado hacia atrds, y
a la izquierda.
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Juntando la impresién recogida del examen de la placa, con los
datos obtenidos por la puncién, que no solamente daba liquido san-
ouineo, sine que permitia obtener la sensacion de que la aguja pe-
netraba en un tejido de cierta consistencia, era lo mas l6gico pensar
en la existencia de un tumor solido desarrollado en pulmén derecho
v que al evolucionar habia producido el desplazamiento de los or-
cancs tordcicos que hemos constatado en la radiografia.

Clon estos antecedentes, a lo cual podemos agregar la apirexia
y el examen de sangre que da una anemia ligera con leucocitosis de
méas de 40.000, me parece que podemos descartar todo proeeso in-
feccioso y dentre de los tumores les que se desarrollan en la regiom
del mediastino, como son los teratomas, los quistes dermoides, etec.

El cuadro hematico y los sintomas tordeicos chtenidos por el
examen clinico, confirmados y ampliados por el examen radiogra-
fico, nos llevan a aceptar la existencia de un tumar maligno con-
génite y primitivo, cuya naturaleza histolgica no pudiamos espe-
cificar.

Este caso fué objeto de una conferencia que uno de mnosotrc s
(Dr. M. J. del Carril) diera en el curso libre completo que dieta en
el hospital, no por tratarse de un tumor maligno primitivo de pul-
moén, pues los casos raros no deben servir para demostraciin a los
alumnos, sino para demostrar la importancia que ciertos signos cli-
nicos tienen en la orientacion diagndstica y ademads, mara la inter-
pretacion radiogréfica de acuerdo con la investigacion clinica.

Dos dias después, en la clase siguiente, se nos ofrecié la opor-
tunidad de demostrar con las piezas en la mano la exactitud de to-
das nuestras consideraciones de la reunién anterior.

En efecto, la enfermita continta agravandose y fallece el dia
17 de mayo. La autopsia nos demostrd la existencia de un enorme
y se pudo confirmar

tumor en el pulmén derecho, 16bulo inferior,
en todos sus puntos el diagndstico clinico. Las fotografias que acom-
pafiamos muestran: 1.° el aspecto del cadaver una vez sacado el
plastron externo costal; 2.9, el aspecto del tumor, sacando las visce-
s tordcicas del cuerpo; 3.9, el aspecto macroseiopico del tumor cor-
tado por el medio; 4.° y 5., aspecto histoldgico (microfotografias
de les preparados de la masa tumoral) por el examen de los cuales
s¢ puede afirmar que se trata de un sarcoma primitivo de pulmon.

Nuestra enfermita presenta por consiguiente: una afeceion su-
mamente rara en la infancia y mds vara todavia si limitamos nuestr:
bibliografia a la edad del lactante.
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Existen en la bibliografia nacional y extranjera algunas publi-
caciones de casos analogos; no hacemos en este momento la investi-
oacion biblicerafica completa porque uno de nosotros (Dr. Paz),
tiene en preparacion un trabajo de eonjunto sobre el tema y alli
se hara el estudio en cuestion en forma completa.

La historia clinica completa, el protocolo de la autopsia y el
estudio histolégico siguien a continuacion:

HistoriA crinica—Historia N.” 115.862. Lucia H., de 21 meses de
edad. Ingresé el 10 de mayo de 1933. Fallecio el 17 de mayo del mismo
ano.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. Unico njo. No hay abortos.

Antecedentes personales: Nacida a término, peso al nacer: 3.800 grs.
criada a pecho exclusivo hasta los 10 meses de edad, luego alimenfacion
mixta. Hace un mes fuvo un proceso intestinal con diarrea; se restria
con frecuencia, hace seis meses tuvo gripe.

Enfermedad actual: Comienza hace 15 dias con tos, pero esta vez es
una tos penosa, sin temperatura, anorexia. Desde hace dos dias aparece
intensa disnea, no sélo cuando tose sino cuando se agita con el llanto y
fambién después de las comidas, Ligera cianosis, sensorio disminuido, in-
diferencia, decaimiento. Segiin manifiesta la madre fué punzada en hemitérax
derecho por un facultativo, dando salida a un liquido hemorragico.

Estado actual (mayo 11 de 1933): Nina en regular estado general,
intranquila, quejumbrosa, se defiende al practicar el examen, atiende a lo
que la rodea. Disneica, accionan los mitsculos auxiliares, cianosis, gene-
ralizada. Piel, blanca, hiimeda; paniculo adiposo disminuido; sistema mus-
cular normal ; micropoliadenopatia inguinal y de cuello; dedos en palillo
de tambor, tanto en las manos como en los pies; ligero rosario costal.

Craneo: Dolicocétalo, bien conformado, fontanela de 1% X 15 cm.
0jos, conjuntivas rosadas, pupilas reaccionan bien a la luz. Boca, labios
cianéticos, secos y con fuliginosidades. Lengua, saburral, himeda, hiper-
trofia de amigdalas.

Cuello: Cilindrico y yugularves algo marcadas.

Térax: Cilindrico, asimétrico, mayor hemitérax derechio que el izquier-
do, deformacién a nivel de base derecha en regién lateral y posterior que
hace saliencia.

Region inflaclavicnlar derecha también saliente y globulosa, sin irre-
gularidades.

Aparato respiratorio: Disnea marcada, respiraciéon quejumbrosa, tos
frecuente, ligeramente catarral; tiraje supraesternal poco marcado. Inmo-
vilidad de la base derecha; retraccion de espacios intercostales izquierdos,
no observindose esto del lado derecho.

Pulmén derecho: La percusion nos demuestra una matitez hidrica la-
teralmente y por detrds; por delante en su parte superior submate. A la
auscultacion ausencia de murmullo vesicular, oyéndose tnicamente 1uidos
trasmitidos del lado opuesto y la respiraciéon traqueal. En region infra-
clavicular se auscultan respiraciéon soplante con ligera broncofonia.
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Pulmén izquierdo: Percusién vicariante; auscultacion, rales gruesos y
medianos diseminados.

Aparato circulatorio: La punta late en sexto espacio a un través de
dedo por fuera de la linea mamilar; su borde izquierdo se percute recha-
zado hacia afuera; borde derecho imposible de delimitar por la matitez de-
recha, La matitez cardiaca es tal vez menos intensa, pareceria submate.
Traube libre. Taquicardia, tonos timbrados pero dificiles de diferenciar.
Pulso 160 por minuto.

Abdomen : Globuloso, distendido, blando, deprecible e indoloro.

Higado: Se palpa a cinco traveses de dedo por debajo de reborde cos-
tal. Superticie regular, borde algo duro. Bazo no se palpa.

Sistema nervioso: Nada de particular.

Ayer, a causa de la sintomatologia pulmonar se practica una puncion
pleural derecha en el lugar de eleccion, extrayéndose 10 c.c. de liguido he-
morragico. El laboratorio informa en el Prot. 987 (mayo 11 de 1933) : reac-
¢ién de Rivalta, positiva; albiimina, 20 %,; {ibrina, hematies y algunos leu-
cocitos; no se observan gérmenes. Prot. 996 (mayo 12): cultivo negativo.

Mayo 12: Sigue en las mismas condiciones que ayer, tos frecuente al-
26 hiimeda, toma con dificultad los alimentos.

Mayo 13 y 14: La nina aparventa estar algo mas animada aungue per-
siste su disnea, cianosis y dificultad respiratoria.

Mayo 16: Contintia disneica con empeoramiento del estado general,
la cianosis se hace mas intensa.

Bxamen de sangre (mayo 16 de 1933) : Hemoglobina, S0 %; gldbulos
rojos, 5.860.000; glébulos blancos, 45.800. Valor globular, 0.69. Relacion
alobular 1< 106. Neutrétilos, 61 % ; basétilos, 0.5 % ; mononucleares gran-
des, 11 % ; linfocitos, 12.5 %; formas transicién, 12 % ; mielocitos hasofi-
los, 2.5 %. Se observan algunos eritrocitos gigantes, aumento de plaqueta,
poiquilocitosis, policromatofilia (Dr. Martinez).

Mayo 17: Agravacién de la enferma, mal estado general, cianosis mar-
cada, intranquilidad, facies vultuosas, parpados hinchados, disnea intensa,
actiian los musculos respiratorios supletorios con tiraje supra e infraester-
nal. En vista de este cuadro grave se hacen tonicos cardiacos y como s¢
mantiene el mismo estado pulmonar, se practica una nueva puneion pleu-
ral. Al ser introducida la aguja en la cavidad pleural, sale primeramente
un liquido serohemdtico, que al movilizar la aguja se transforma en san-
gre pura que se coagula rdpidamente en el tubo; movilizando la aguja se
nota que esta tropieza con una masa algo dura. Se hace otra puncién por
delante a nivel del segundo espacio, por fuera de la linea mamilar con

¢l mismo resultado.

Bl examen de este liquido de puneién mos da: Prot. 1060 (mayo 17
de 1933). Se encuentran elementos sanguineos normales a predominio; no
se observan gérmenes ni formas inmaduras. Prot. 1064 (mayo 18). Cultivos
negativo.

Protocolo histoldgico: Protocolo N.° 1424,  Enfermo: Lucia I Sa-
la: XV.

Ohjeto remitido: Tumor del hemitérax dervecho. A pedido del Dr. Ma-
rio J. del Carril. Pieza: 142,
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Diagnostico: Sarcoma a células polimorfas.

Deseripeion macroscopica: Se remite para sn examen anatomopatolé-
gico un tumor de forma ovoidea, de aspecto rugoso, de coloracién rosada-
amarillenta, cuya superficie externa presenta pérdidas de substancia en
varios puntos, lo que nos indica sus adherencias con la pleura parietal
dada su situacién intratordcica. Mide 15.5 cm. en su gran didmetro ver-
tical por 7 em. aproximadamente en su pequeiio didmetro transverso. Por
su cara externa presenta, este tumor, una serie de surcos que limitan
pequenas lobulaciones y que no son otra cosa que las impresiones dejadas
por las costillas y los cartilagos costales, sobre la superticie del mismo, du-
rante su crecimientc invasor,

il

| Solo X/ Dr2e/cu

Figura 1
1, Tumor. 2, Lébulo superior y medio del pulmén derecho. 3, Pulmén izquierdo
(16bulo  superior. 4, Pulmén izquierdo  (I6hulo inferior). 5, Corazén por
mtermedio del pericardio. 6, Diafragma. 7, Higado. 8, Surcos hepiticos.
9, Estomago. 10, Intestino delgado

Sus relaciones examinadas en el caddver, son las siguientes: ocupa todo
el hemitérax derecho, el mediastino anterior y parte del hemitérax izquier-
do, formando cuerpo con el 16bulo inferior del pulmén derechio y hahiendo
rechazado los l6bulos superior y mediano hacia la parte mdas alta del hemi-
térax izquierdo.

En efecto, levantando el plastrén condroesternal aparece a nuestra vis-
ta un tumor enorme, descansando sobre el diafragma por debajo y habien-
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do hecho bascular al higado de tal manera que su cara superior se ha
vuelto completamente externa. Esto explica los surcos costales que apare-
cen en la cara superior del higado.

En la porcién superointerna y lateralizados se encuentran los 16bulos
medio y superior del pulmén derecho mis o menos en la situacion que corres-
ponderia a un corazén con sus relaciones normales. Levauntando estos dos
16bulos intactos del pulmén derecho recién apavecen, profundamente enca-
jados en el surco costal posterior, los dos l6bulos del pulmén iziuierdo
y un poco mas hacia abajo el corazén por intermedio de un pericardio es-
pesado. (Véase la fotogratia N.” 1).

De consistencia blanda, presenta sobre su superficie externa arboriza-

Figura 2

Fotografia del tumor (cara externa)
1, Lébulo superior del pulmén derecho. 2, Lébulo mediano. 3, Tumor formando
cuerpo con el 16bulo inferior. 4, Pulmén izquierdo. 5, Corazon. 6, Pericardio.
7, Higado. 8, Lig. suspensor

ciones vasculares sumamente sinuosas que contrastan con la coloracion ama-
villenta del tumor. (Véanse las fotogratias 1 y 2).

Al corte, que pasa segliin su eje mayor vertical, el tumor tiene una
coloracion francamente amarillenta y un aspecto encefaloideo, casi di-
fluente en algunos puntos. Bstd sembrado de gran cantidad de cavidades
o geodas, algunas con contenido gelatiniforme y otras a contenido hemorra-
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gico. La consistencia es blanda e igual en todas partes. Macroscépica-
mente no se notan restos de armazon bronquial. (Véase la fotografia N.” 3).

Estudio histolégico: El estudio histologico se veritica previa fijacién
en el liquido de Duboseq - Brasil e inclusién en parafina de varios trozos
tomados en distintas regiones del tumor. Los cortes se han teiiido con hiema-
toxilina y eosina, y con el método tricrémico de Van Gieson para el te-
jide conjuntivo.

A pequenio anmento nos hallamos en presencia de un tumor constitui-
do por los sigunientes elementos anatémicos: 1.°, tejido conjuntivo atipico;

2. gran cantidad de vasos. En ninguna regién de los preparados se obser-

Figura 3

Fotografia del tumor

Aspecto general del tumor una vez incindido segin el plano A. B, 1, Tumor
(ndtese el aspecto encefaloideo y en 2, las numerosas cavidades de desintegra-
cién. Ausencia de tejido pulmonar diferenciado

van elementos pulmonares diferenciados, por lo cual no puede efectuarse
diagnéstico del 6reano.

1. El tejido conjuntivo estd constituido por: a) un fino reticulo en
el que se deposita abundante substancia intercelular; y b) elementos celu-
lares que adoptan las mds variadas formas.

-
@) Kl reticulo formado por las prolongaciones celulares dibujan un
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delicado damero irregular que se extiende por todo el preparado. Finas
fibrillas coldgenas, tefiidas en rosado con el Van Gieson, le dan segiin
los sitios, un aspecto mas o menos compacto, dependiendo particularmente
de la cantidad de substancia intercelular interpuesta y del distinto indice de
fijacion.

Hacia afuera se contintia sin linea de demarcacién neta con el tejido
conjuntivo de la pleura visceral, y en donde se reconocen uno por otro ele-
mentc endotelial mis o menos conservado.

b) Las células conjuntivas atipicas son de lo mas polimorfas. En
algunas zonas toman un aspecto alargado, fusiforme, disponiéndose en fas-
ciculos de fibrocélulas que emiten prolongaciones polares, ramificadas con
sus congéneres vecinas, Son los sitios donde la formacion neoplasica

Figura 4

Microfotografia: O. C. 4. Ohj. 6 apocr. Cimara Zeiss 0.58 em.

1. Reticulo coligeno sumamente delicado y fino. 2, Elementos fusiformes. 3,
Elementos tumorales redondeados. 4, Mitosis. 5, Vasos formados por los
mismos elementos tumorales

adquiere mayor densidad. En cambio, en otras regiones, las células con-
juntivas, tan pronto lobulosas, globulosas como ovoides, escapan a toda
deseripeion de conjunto.

A gran aumento, tanto en uno como en otro caso, se las observa hiper-
cromiticas, con un nicleo voluminoso, frecuentemente con monstruosidades,
y con una red de cromatina bien visible. EL protoplasma poco abundante,
es ligeramente acidéfilo. Las mitosis y amitosis son abundantes y mons-

R
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fruosas. De tanto en tanto, como salpicando a los elementos que acabamos
de describir, aparecen cortes longitudinales u oblicuos de bronquios ter-
minales. De dificil diferenciacién histolégica se hallan separados del
neoplasma por un eshozo coligeno, la mayoria de las veces incompleto.
Llama la atencién en ellos la evolucién que ha sufrido el epitelio trans-
formando sus células cibicas normales, en células completamente aplana-
das.  Se observan, ademas, algunos elementos del endotelio pulmonar dis-
persos, sin llegar a constituir nunca un verdadero alvéolo.

2. Los vasos sanguineos y linfdticos, son muy numerosos. Sin pa-
redes: propias, constituidos sus endotelios por los mismos elementos tumo-
rales, siguen la evolucion del neoplasma. Algunos vasos sanguineos toma-
dos longitudinalmente por la superficie de seccién, presentan trombas vas-
culares de células neoplisticas.

En consecuencia, dado los caracteres expuestos: tumor de naturaleza
conjuntiva, con elementos celulares de un gran polimorfismo, con frecuen-
tes atipias, mifosis y monstruosidades nucleares y celulares, debemos de-
ducir que se trata de un sarcoma « células polimorfas.

(Fdo.) : Mauricio J. Vergnolle, (Jefe del Laboratorio)
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Presidencia del Dry. Florencio Bazdn

Enfermedad de Schilder. — Observacion de un caso familiar tipe infantil

Dres. José M. Valdez y Carlos Piantoni.—Los comunicantes se ocupan de
la enfermedad de Sechilder, haciendo un minucioso estudio de la historia, for-
mas clinicas, sintomatologia, diagndstico diferencial y un acabado examen ana-
tomopatoldgico de las lesiones cerebrales que presentaba uno de los ties her-
manos atacados de esa afeceion.

Los enfermos proceden de una familia en la que los autores encuentran por
la rama materna, antecedentes cargados de aleoholismo y enfermedades ner-
viosas. Los dos primeros, seguidos hasta su muerte, han tenido una evolucion
distinta muy semejante caracterizada por la sintomatologia tipica: transtor-
nos sensoriales, pardlisis espéstica, alteraciones psiquicas y curso progresivo.

Bl estudio anatomopatolégico del cerebro de uno de los enfermos ha con-

firmado el diagnéstico clinico de encefalitis periaxialis de Schilder.

Sobre un caso de hipertrofia de timo en un nino de 3 anos

Dres. Juan Carlos Navarro y Felipe de Elizalde.—Los autores presentan
la observacién de un mifio de tres anos sin antecedentes mérbidos impoctantes,
que padecia desde un ano atris, en forma discontinua, accesos de sofocacion
con cianosis, durante el sueiio o en ocasion de esfuerzos violentos. El examen
fisico fué negativo, férmula sanguinea normal, Pirquet positiva y a los rayos
se comprobd una sombra patolégica situada en el mediastino,  Después de dis-
cutiv el diagnéstico elinico y radioldgico llegan a la conclusion de que se trata
de un agrandamiento de timo. El nino fué sometido a radioterapia profunda,
comprobiandose después de la primera aplicacién, desapariciin de la sombra,
que reaparece un mes y medio después para volver a desaparecer bajo la influen-
cin de un nuevo tratamiento Roentgenoterdpico. Por tltimo hacen una resena
de la caracterizacion clinica y radiolégica del sindrome de hipertrofia del timo
y las dificultades diagndsticns a que da lugar
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Disension: Dy. Macera~-Se vefiere a la interesante comunicacion leida,
por la recidiva registrada a pesar del tratamiento y porque se ocupan de un
tema actualizado por investiganiones en el extranjero, Recuerda la publicacién
de Mouriquand y Beiheim en la que se establece lo signiente:

1. Que en las radiografias obtenidas, teniendo al nino en la posicion
vertical, la sombra de los vasos depasa 1 ¢n. a cada lado de la sombra esterno-
vertebral, mientras que obtenida en deedbito dorsal, ella depasa 2 em. de cada
lado. !

2. En la expiracion la sombra mediastinal se ensancha notablemente, lo
que puede hacer incurrir en error.

3. Que durante el llanto, como asimismo la aerogastria y aerocolia, trae
un ensanchamiento de la sombra del mediastino. Estas conclusiones lo llevan
a pensar que los resultados obtenidos por numerosos investigadores norteameri-
canos que encuentran hasta un 35 % de hipertrofias de timo en los reecién
nacidos (diagndstico radiogrifico) en ninos que no acusan signos funcionales
pueden obedecer a que no se haya realizado la técnica rigurosa que se exige
a fin de evitar errores involuntarios.

Dy. Bazdn—Considera interesante esta comunicacién porque a la sintoma-
tologia clinica completa, se une la sombra radiografica que le llama la atencion
por lo bajo que ésta se presenta.

Dy. Pedro de Elizalde.
ser tomadas en posicién de pie, especialmente en los procesos hidroaereos, her-

Insiste en que las radiografias de térax deben

nias diafragmaiticas, hipertrofias de timo, ete, DMuestra las radiografias de un
lactante afecto de una bronquitis banal, en el cual la sombra mediastinal pre-
senta muy distinto aspecto segin que la radiografia haya sido sacada con el
tdrax en inspiracién o en expiracion. Manifiesta que sigue, desde hacen varios
anos, una téenica rigurosa para la obtencién de las radiografias.

Dy. -Macera—Se felicita que ¢l Prof. Elizalde, investigador argentino se
haya adelantado a los trabajos de la escuela de Mouriquand, ya que desde hace
4 6 5 anos investiga la hipertrofia de timo teniendo la precaucién de tener al
uino en posicion vertical al obtener la radiografia.

Di. Felipe de Elizalde—Insiste en la posicién que debe tener la cabeza
¥ el momento respiratorio en que se obtiene la radiografia para explicarse la
diversidad de formas de las sombras mediastinales que se observan en la pric-
tica.

Sobre un caso de prediagnostico (Sindrome de Still)

Dres. José M. Macera y Bernarde R. M
que al iniciar este trabajo con el titulo de prediagnéstico (caso clinico) no ha-
Bian podido rotular la afeccién que aquejaban a la nifia en estudio; declaran

ina.—Manifiestan los autores

Gue después de consultar la bibliografia extranjera creen estar en condiciones
de poder establecer el diagndstico de enfermedad de Still, La obsrvacién se ha
caracterizado por las siguientes particularidades:

1.°  Existencia de una eruptiva antes de presentarse el cuadro de Still.
2.° Edad de comienzo: 7 afos.
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3.9 Cuadro clinico con triada de poliartritis, esplenomegalia y adenifis
generalizada.

4.0 Articulaciones temporomaxilares afectada.

5.0 BExistencia de placas cutineas eritematosas pocas veces observadas en
los mencionados trabajos (caso de Gibney).

6. Detencién del desarrollo fisico.

7.0 Existencia de ulceraciones mecréticas que obliga a realizar dos pun-
ciones.

9. Antecedentes cargados de bacilosis.

10.° Reiteradas intradermorreaccicnes de Mantoux negativas lo mismo la
basqueda de bacilos de Koch en los esputos.

11.° Existencia de una biopsia correspondiente a una placa cutinea reve-
lando una histopatologia similar al eritema nudoso.

12.° Ausencia de lesiones endocarditicas.

13.© Existencia de tres ‘‘poussées’’ del sindrome econ las caractaristicas
mencionadas y con periodos intercalares de franca remisién que simulan Ia
curacion.

14.° Bronconeumonia en el periodo final de la enfermedad; terminacién
fatal de acuerdo al concepto de Still (Dos casos de Gibney y Keepe).

Discusién: Di. Pedro de Elizalde.—Recucrda que cdesde que se presentaron
los primeros casos se discutié si se trataba de un sindrome o de una enfermedad;
por sus caracteristicas tan definidas fué considerada como una verdadera en-
tidad moérbida. En cuanto al pronéstico no cree que en todos los easos la
terminacién deba ser necesariamente mortal.

Dr. Bazdn—Recuerda que en el aio 1924 estudié en el Servicio del
Prof. Acuiia algunos casos de reumatismo erénico de la infancia; entre ellos
una nifia de 10 afos de edad con las caracteristicas de la enfermedad de
Still; ganglios hipertrofiados en la vecindad de cada articulacion atacada,
esplenomegalia pero sin fiebre, como en el caso presentado.

Dr. Macera—Dice que al comienzo estaban desorientados en el diagnos-
tico, pues algunas caracteristicas clinicas del caso estudiado diferian de los
otros casos ya estudiados por diversos autores; cree asi mismo que se trata de

una enfermedad definida y no de un sindrome.

Taquipnea paroxistica de decibito

Dres. Rail Cibils Aguirre y José Luis Ardoz—Los comunicantes presentan
una observacién referente a una nifia de 9 afios de edad; con ritmo respira-
torio variando de 24 a 28 respiraciones, cuando esti de pie o sentada. Basta
hacerla colocar en decdbito dorsal para que instantinecamente se instale una
disnea tan formidable que llega a veces a 150 respiraciones por minuto. Este
curioso fenémeno se acompaia de bradicardia. Tanto una como otra, cesan
no bien se incorpora la enferma; este cuadro no se acompana de ninguna ma-
nifestacién auscultatoria bronquial. Los autores, basados en las pruebas fun-
cionales del sistema nervioso vegetativo, la investigacion de la capacidad vital
y un detenido examen radioseopico y radiografico, sostienen que se trata de
una taquipnea pavoxistica de decibito, provocada por una adenomediastinitis
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tuberculosa. Se proyecta una cinta cinematogrifica donde queda graficamente
demostrada la relacién de la disnea con el decibito, asi como también pre-
sentan la inscripeién simulténea de electrocardiogramas y pneumogramas que
traducen la relacion evidente de la taquipnea y de la bradicardia con la po-
sicién horizontal.

Fundados en una serie de consideraciones fisiopatoligicas y etiopatogénicas,
atribuyen a la excitacién del nervio neumogistrico, causada por la adenome-
diastinitis comprobada, el origen de esta manifestacién tan excepeional que
no deseribe ninguno de los tratados mAs modernos y completos reconocidos. En
cambio, entre los clisicos encuentran en Laloutte y Barety, referencias bien
sugestivas.

SEXTA SESION CIENTIFICA ORDINARIA: 28 de junio de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Palabras del Sr. presidente (Dr. Bazin)., presentando al Dr. Florencio
Escardd, recientemente aceptado como socio.

La curva ponderal del recién nacido en la primera semana

Dy. Florencio Escardé.—Tras una revisién de la literatura el autor expone
y comenta las estadisticas nacionales y relata los resultados de la propia,
realizada sobre 1.439 casos. Hace luego una ‘“mise a’'u point’’ de los dis-
tintos criterios y experiencias referentes a los métodos de alimentacién inme-
diata del recién nacido, y llega a las siguientes conclusiones:

@) El término medio del peso de nacimiento debe establecerse entre li-
mites amplios, sin dar valor rigorvista a las cifras.

b) La compensacion de la pérdida inicial de peso, se realiza antes de
los diez dias en la mitad de los casos.

¢) Conviene establecer un término fisiolégico para poner al nifio a mamar
por primera vez, plazo indicado tanto por la ‘‘subida de la leche’’ como por
signos evidentes de hambre en el nifio.

d) Ello no quiere decir que no deba hidratarse con pequeiias cantidades
de agua sin azicar al nifio ya en el primer dia de su nacimiento, especial-
mente en verano en nuestro medio y, particularmente, a los nifios muy pequeiios
o demasiado grandes.

e) Debe establecerse dieta absoluta en caso de vémitos de liquido am-
nigtico hasta su cesacién completa; en estos casos estd demis indicado cl la-
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vaje de estémago y pequeiias inyeeciones de suero que compensan la deshidra-
tacion.

f) En los nifios demasiado pequeiios debe iniciarse la alimentacion pre-
coz con leche de mujer, cuidande mucho de estimular al mismo tiempo el re-
flejo de succién en ‘el nifio y sobre el pezén materno.

Discusién: Dr, S. 1. Bettinotti—Felicita al autor por su trabajo que tiene
el valor de un documento, y por el trabajo personal que representa; las cifras
deben ser definitivamente incorporadas, dado lo prolijo de las investigaciones.

Dr. P. R. Cervini—Hace algunas consideraciones referentes o lo opertunidad
de la alimentacién del recién macido; comenta investigaciones experimentales
llevadas a cabo en la Maternidad Pardo y hace resaltar la importancia de la
investigacion del cociente respiratorio.

Anemia aplastica en un nino de ochc meses

Dres. R. Cibils Aguirre y G. A. Loretti—Los comunicantes analizan la his-
toria clinica de una nifia de 8 meses que presentaba el siguieate cuadro hema-
toldgico: Hemoglobina, 17 %; glébulos rojos, 1.750.000; alébulos blancos,
3.600; bas6filos, 0; eosinéfilos, 0; neutréfilos lobulados, 4.5 neutréfilos scg-
mentados, 13; linfocitos, 77; monocitos, 5.5; plaquetas, 70.000. Leve aniso y
poiquilocitosis, Bseasos linfositos nucleados. La biopsia de médula Osea tibial
demuestra una aplasia medular. Los datos hematologicos revelan un fuerte
descenso del ndmero de los hematies con ausencia de reticulocitos o de ctras
formas jovenes de eritrocitos; leucopenia con neutropenia y linfocitosis relativa
con leve linfoblastosis; disminucién del ndmero de plaguetas, El examen del
material bidpsico demuestra una detencién profunda de la actividad medular,
observindose s6lo células asimilables a hemocitoblastos, sin la presencia de for-
mas de madurez, hacia los diversos sistemas mieloides: eritrocitico, megneario-
citico, granulocitieo.

La necropsia, que confirmé la aplasia medular en los diversos focos (costal,
esternal, ete.), revelé especialmente en el rindn, la infiltracién por células de
tipo linfoide de los diversos parénquimas, lo cual podria hacer sospechar una
forma de linfoadenosis aleucémica que hubiese transcuriido con el cuadro de
una mielosis global aplastica.

Los comunicantes creen, de acuerdo con los estudios de Settever que las
Jesiones de la médula 6sea que se hallan en el primer plano, deben alificar
el cuadro, sin'que la presencia de infiltraciones de diverso orden, justifiquen
su inelusién en las formas aleucémicas y sostienen que este caso es un ejem-
plar tipico del sindrome de mielosis global apldstica y quizi constituye ¢l mas

precoz de los anotados en la hibliografia mundial.

Discusion: Dr. J. M. Macera— Cita un caso de anemia aplistica, en un
nifio de cinco afios, publicado en el Boletin de la Sociedad de Pediatria de
Paris (noviembre de 1932) y en el que, habiendo fracasado anteriormente toda
terapéutica, se ensayd las inyecciones de extracto de médula de feto de buey,
mejorando notablemente con este tratamiento, aconseja ensayarlo en casos and-
logos.
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Di. M. Acuiia—Agradece a los comunicantes la cita de sus trabajos; con-
sidera seguro el diagndstico de anemia aplistica, en el easo presentado; pre-
gunta si ha hecho el estudio de la resistencia globular, y en cuanto al pronés-
tico considera que todos los casos han sido fatales sicmpre que se tratara dc las
formas genuinas y no de las secundarias.

Dr. G. 4. Loretti—Considera justa la observacién del Dr. Acufia: no se
ha heeho el estudio de la hemdlisis por las condiciones preearias en que se
encontraba el nifio por el progreso creciente de la anemia.

Ia bhiopsia explicaba netamente la aplasia medular, la anemia.

Expone en estos procesos de mielosis globar aplistica, la intrineacién cox
los cuadios de leucemias aleucémicas, lo cual no permite establecer netamente
si g0 trata de un cuadro puro.

Dy. K. Cibils Aguirre—Dice que deben ser eliminados los casos eurados
por no haber sido completamente estudiados; sin la biopsia medular no cree
que pueda hacerse el diagnéstico.

Distrofia carenciada por neuropatia familiar (con presentacién de enfermo)

Dr. Felipe de Filippi—E]l comunicante presenta una nina de tres afios de
edad, en cuyos antecedentes figura una nefropatia, con edemas, oliguria, hema-
turia y fiebre, que se prolonga durante varios meses. A pesar de la desapari-
cion de los sintomas citados, la madre neurdpata la llevé progresivamente a una
alimentacion @ base de proteinas (pescado) y grasas (manteca), con cantidades
cumamente escasa de hidratos de earbono. Ingresé al Servicio del Prof. Acuia,
pesando ocho kilos y medio; desnutrida y deshidratada, ademis una notable
apatia. Todas las prucbas renales fueron normales, Sometida a un régimen
rico en hidratos de carbono, en cuatro dias el pesv aumenté en un kilo. La
evolueién posterior demostré por el aumento persistente del peso, la Tuena
climinacion de cloruros, la euforia y la vuelta del apetito que se trataba en
opinién  del comunicante de trastornos debidos a la hipodlimentacién cuan-
titativa, pero especialmente al déficit de hidratos de carbono en el régimen.
Hace una serie de consideraciones acerca de los factores de la hidrataciin en
la primera infancia, tema del que se ha ocupado en otras publicaciones.

Discusién: Dy. J. M. Macera—Recuerda un caso similar observado en la
misma sala de ninas del Servicio de la Catedra del Prot. Acuiia; se trataba
de una distrofia por neuropatia; fué suficiente el cambio de ambiente y tirata-
miento psicoterdipico para curarlaj al afio aparecen otra vez los mismos sin-
tomas, por lo que es nuevamente internada, curando definitivamente.

I

Encefalitis mioclénica (presentacién de enfermo)

Dres. M. Acwia y A. N. Accinelli—Presentaron los comunicantes un en-
fermo de diez anos, atacado desde el mes de edad de un proceso que catalogan
como encefalitis mioclénica. Sientan dicho diagndstico teniendo en cuenta la
iniciacion del proceso, con un estado soporoso que dura 15 dias, con ligera
fiebre; la existencia de una epidemia de encefalitis en el lugar donde habitaba
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el nifio y la iniciacién casi inmediata de movimientos involuntarios. TLas ca-
racteristicas de estos movimientos, en la actualidad, son los siguientes: mo-
vimientos involuntarios bilaterales producidos por contracciones de diferente
intensidad ritmicos, sinerénicos y que provoean escaso desplazamiento segmen-
tario. Se modifican muy poco por los estimulos externos; tienen su mayor in-
tensidad en el decibito dorsal y no desaparecen durante el suefio. Como fra-
tamiento ensayaron el ‘‘nirvanol’’ con resultados negativos.

Tripanosomiasis americana en un nifio de ocho afnos (enfermedad de Chagas)

Dres. M. Acuia y A. Puglisi—Los autores presentan un nifio de 8 afos
de edad, proveniente del Chaco Santafecino, que presentaba unicamente tras-
tornos del ritmo cardiaco y ligera hipertrofia tiroidea. TLos eximenes lema-
tolégicos fueron negativos habiendo sido necesario practicar la inoculacién a la
rata blanca para poner en evidencia al esquizotripanosoma Crucis, agente cau-
sal, Después de algunas consideraciones de orden clinico y hematologico, los
autores pusieron de relieve el peligro que amenaza al pais, ya que el agente
intermediario, la vinchuca, ha sido hallada con pardsitos desde el norte argen-
tino hasta la Provincia de Buenos Aires.

Documentan su trabajo con fotografias, microfotografias, estudio com-
pleto del aparato ecirculatorio y preparados microseGpicos del agente hetiold-

gico causal,



Andlisis de Libros Y Revistas

J. COMBY.—La Dyschondroplasie. ‘“ Archives de Medecine des Enfants’’, ene-
ro de 1933.

Llama la atencién sobre la observacién de una nina de 17 meses, con
una pierna mds corta, sin deformacién notable ni alteracién funcional de las
articulaciones, que camina sola, rengueando, fatigdndose rdpidamente y sin
nada de anormal en el resto del esqueleto.

La radiografia da precisiones importantes.

Es una discondroplasig real: detencion del erecimiento parcial del esque-
leto, nudosidades de las extremidades de los huesos largos atacados, incurva-
cion didfisis y deformacién de la mano.

Responde a una anomalia de desarrollo en el cartilago de crecimiento y
una produccién de tumores cartilaginosos que se infiltran en metafisis y dia-
fisis de los huesos. La radiografia muestra que el otro miembro clinicamente
sano, estaba también afectado.

Martin C. Corlin.

SAMPAOLESI GUIDO.—Sul comportamento del gluccsio e del P acido solubile
nel sangue del lattante normale durante 1’alimentazione. (°°Rivista di Cli-
nica Pediatrica’’, pag. 135, febrero de 1933

En un completo e interesante estudio cuya lectura rvesultard ttil, el autor
liega a las siguientes conclusiones:

Hallé come cifras medias de glucemia en ayunas de 4 horas de 0.6G8Y,
a 0.889% en lactantes alimentados artificialmente con leche y harinas, y
0.8509, a 0.979, en los alimentados al seno.

La introduccién de hidratos de carbono en forma de alimento aumenta la
glucemia, Este aumento se caracteriza en el tiempo por una rapidez idéntica
para la fase de aumento en amhos tipos de alimentacién artificial y natural.
La fase de declinacién es més lenta en los alimentados artificialmente.

En la cantidad: La altura mixima de la curva no estid en relacién con la
cantidad de carbohidratos ingerida. Esti en cambio en relacién con la edad
del lactanfe. La cifra mixima alcanzada es mayor en los alimentados al seno,
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En un sélo caso, lactante que ingirié 100 grs. de leche de mujer, obtuvo
hipoglucemia en lugar de aumento. En cuanto a la tasa del P inorgdanico
dcido soluble, luego de un ayuno de 4 horvas, en el primer semestre de la vida
hallé cifras de 4.28 mgrs. a 6.66 en los alimentados artificialmente y 4.11 a
.07 en los alimentados al seno. Cifras menores en nifios mis crecidos.

Durante el proceso digestivo la curva desciende con las siguientes parti-
cularidades,

La fase descendente emplea de 15’ a 2 horas hasta la cifra mis laja,
en ambos tipos de alimentacién. La disminucién es tanto mayor cuanfo menor
es la edad. El valor minimo alecanzado por el P. inorgdmico acido scluble,
resulta en rvetardo sobre la mixima glucemia de cerca de 157 en los alimenta-
dos artificialmente y 30’ en los alimentados al seno.

Lugo la fase ascendente emplea para acercarse a la normal de un minino
de 45 al maximo de 3 horas y cuarto en los alimentados artificialmente y de
307 a 3 1% horas en los alimentados con leche de mujer.

F. de Tilippi.

S. KARELITZ y BELA SCHICK.—Tratamiento de la intoxicacién alimenticia
(toricosis). ‘‘The J. of The. Am. Med. Assoc.”’, vol. 99, 366, 1932,

El cuadro clinico de la toxicosis alimenticia del lactante estd cavacterizado
por intensos vémitos y diarrea que traen por resultado deshidratacién, deficien-
cia circulatoria, acidosis y otros sintomas.

Dejando a un lado la patogénesis, sujeta aun a discusion, los autores expo-
nen su método de tratamiento basado en las siguientes ideas fundamentales:

1. Una vez establecidos, los vomitos y la diarvea dejan de ser especi-
ficos, traduciendo una hipersensibilidad del tractus gastrointestinal.

Cualquier cosa, aun agua o té, podrd irvitar y mantener o aumentar por
cllo la diarrea y vémitos.

90 TLa deshidratacion es un sindrome secundario, debido a la pérdida de
agua. Las eélulas enfermas son incapaces de retener agua o sales. [La secre-
¢ién de orina se reduce hasta estar casi suprimida. Todo esto lleva a la aci-
dosis y concentracion de la sangre en productos catabélicos.

La introduceién forzada de liquidos por boca o aun por vias parenterales
no trae aparejada necesariamente una retencion suficiente de fluido; por el
contrario, ese liquido puede tomar la direccion indeseada del intestino, con-
tinuando asi la diarrea o deposiciones acuosas.

3.0 Los sintomas toéxicos de la enfermedad son por lo menos agravados
por la deshidrvatacién. De ahi la importancia capital en el plan de trata-
miento de a) dar un reposo mds radieal y mayor que el habitual al tractus
gastrointestinal, b) tratar la deshidvatacién por un aporte endovenoso de flui-
dos en gota a gota continuo, venoclisis,

El procedimiento de los autores es el siguiente: enseguida de admitido el
paciente recibe de 100 a 250 ce. de solucion al 5 % de glucosa en suero
fisiologico o de Ringer, dados rapidamente en los primeros 15 ¢ 20 minutos
después de lo cual, se reduce la velocidad a 15 a 40 ec. por hora (o sea S
a 10 gotas por minuto), continuando asi hasta la desintoxicaciin completa,
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La cantidad de liquido a dar por 24 loras, segin el sistema de Pirquet,
es de 4 decigramos por centimetro cuadrado de la talla sentado al cuadrado,
lo que corresponde a 2 onzas de fluido por libra (120 grs. por kilo aproxima-
damente).

Ademés, lo mis pronto posible se hace una transfusién sanguinez por la
misma ednula, entre 75 y 150 c.c. de sangre citratada.

Para mejorar la circulacién se hace cafeina o adrenalina 1 a 2 c.c. de la
solucién al 1Y%, en 250 c.c. de suero glucosado.

Durante las primeras 12 horas sélo se da agua por boca en cantidad sufi-
ciente para humedecer la boca y faringe. Después del examen inicial sc
evitan exdimenes posteriores para darle al nifio el miximo de reposo al extremo
de tomar la temperatura en @xila y no en el recto en caso mecesario. En la
medida de lo posible, nurses especiales los tienen a su cargo.

Después de las 12 horas de inanicién inicial, se le dan de 10 a 20 c.c.
de agua cada dos horas. En caso de rechazo o vémito no se insiste, aumentando
cn forma adecuada el flujo endovenoso.

Cuando la desintoxicacion parezea suficiente, nunca antes de las 36 horas,
se comienza la realimentacién con leche: 2.1 con 5% del volumen de aziecar,
de 5 a 10 c.c. cada dos horas, aumentando lentamente la cantidad los tres o
cuatro dias siguientes.

La venoclisis se interrumpe cuando todos los signos de toxicosis hayan des-
aparecido. En caso de recaidas serias, se repite integramente el proceso.

53 ninos fueron tratados por este procedimiento, 15 de 26 dias a tres me-
ses, 18 de tres meses a seis meses y 20 de seis a 12 meses. Cerca del 50 %
de ellos tenia complicaciones infecciosas.

La glucosa introducida asi por via endovenosa, ademas de obviar los in-
convenientes de las otras vias, ha permitido prolongar el reposo del tubo di-
gestivo, servir de alimento diurético y eardioténico y mejorar el metabolismo.

La solucién al 10 % demostré ser demasiado fuerte, provocando gluzosuria
y eliminacién de orina en cantidad mayor al ingreso de liguidos.

Con el uso de solueién fisiolégica o de Ringer como disolvente de la glu-
cosa, se reemplazan algunos electrélitos en déficit y por su hipertonia se esti-
mula la ditdresis con su corolario de eliminacién de productos de deshecho, No
hubo diferencias entre estos dos tipos de solucién, en cuanto a los nifios que
presentaban hipercloruria, la cifra de cloruros descendié.

La técnica es simple. El niiio ha de estar bien sujeto a la cama. Se fija
asimismo el miembro correspondiente a la vena a utilizar, que se diseca con
anestesia local, y se liga dos veces sobre la aguja introducida, que estd conec-
tada por tubos de caucho a un recipiente elevado sobre el lecho, de donde des-
ciende el liquido por gravedad. ‘

La duracién del método fué de 9 a 172 horas, durante cuyo periodo se admi-
nistraron de 350 a 800 c.c. diarios.

Con este tratamiento se noté un ripido aumento de la reserva alcalina baja
en la mayoria de los casos. : :

La azoemia disminuy6é en los casos que se encontré elevada (25 %) las
cifras de proteinas del suero fueron elevadas en los pocos casos que se deter-
minaron. El cloruro de sodio de la sangre, también elevado, parecié seguir de
corea las variaciones del anhidrido carbénico.
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La mortalidad en los 53 casos fué de 6, o ren el 12 %, mientras que
hace 10 afios, en el mismo hospital, era de 64 %.

Los nifnos asi tratados mostraron una mejoria general al rato de iniciarse
la venoclisis, que se acentu6 después de la transfusién, lo que se tradujo por
mejor color, pulso mis lleno, difiresis aumentada, sensorio despejado y cesacitn
de los vémitos. La diarrea tardé mds en desaparecer, tres dias término medio.

Ocasionalmente hubo distensién abdominal, signo de gran gravedad.

Felipe de Elizalde.

STURE A. SIWE.—Studien iiber die Tuberkulose im Kindesalter. (Estudios
sobre la tuberculosis en la infancia). ** Acta Pediatrica’’, vol. XTIV, fase. 3,
28 abril de 1933.

En este trabajo se relatan los resultados de las veacciomes tuberculinicas
efectuadas durante diez afos, en un total de 2420 ninos, en Ja clinica infan-
til de Lund, Suecia.

Las conclusiones las resume el autor en la siguiente forma:

1. La reaccién de Pirquet no puede considerarse, bajo ningin concepto,
como suficiente para la determinacién de la infeccién tuberculosa. La negativi-
dad de esta reaccion mo permite descartar ni siquiera una tuberculosis activa,
aun cuando se haya tomado en cuenta el estado general del paciente. La reac-
¢ién intracutdnea, ya a la dosis de 0.1 mgr., es evidentemente superior, Con
dosis de 1 mgr. reaccionan mis del 98 % del total de los casos. A dosis su-
periores su apreciacién se ve dificultada por las reaceiones no especificas.

2.0 Al hacer una' prueba tuberculinica no debe olyvidarse que existe un
nimero no pequeiio de reacciones tardias. No es recomendable, por lo tanto la
apreciacién del resultado a las 24 horas. Aun a las 48 horas no han reaceio-
nado todavia un cierto ntimero de casos positivos (aproxim. 6 %).

3. No es posible querer juzgar sobre la seguridad de las reacciones tu-
herculinicas basfindose Gnicamente en fundamentos clinicos (exceptuada la cons-
tatacién de bacilos), por mds evidentes que ellos pudievan parecer.

4° TLa sensibilidad a la tuberculina — independientemente de la locali-

zacién y del grado de actividad de la enfermedad — es mayor durante los pri-
meros afos de la vida que posteriormente. Este hecho contribuiria a explicar
los resultados aparentemente contradictorios de los diferentes investigadores.

5.° La infeceién tuberculosa no ha desaparecido en muestros nifios obser-
vados, habiendo por el contrario, antes de los 12 anos, un nimero de infectados
superior a la mitad. A la edad de tves afios hay 18.1 %; a los sicte anos,
24 9% y a los trece afos, 64 % de nifos insospechados tuberculosos y que no
obstante estin ya infectados.

6.0 La sensibilidad a la tuberculina varia con la localizacién de la enfer-
medad. Ella es particularmente elevada en las afecciones de piel y mucosas,
mientras en las formas de localizacion abdominal, es donde se manifiesta con
menor intensidad. Asi, ni la mitad de los nifios tratados por tuberculosis abdo-
minal reaccionan al Pirquet o al Mantoux, a la dosis de 0.01 mg.
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7.2 Si bien el Mantoux a 0.1 mg. da mas reacciones positivas que el Pii-
quet, existen sin embargo, casos que sélo reaccionan a este dltimo. Las diver-
sas reacciones no son, por lo tanto, equivalentes. Pero con Mantoux a 1 mg.
reaccionan pricticamente todos los infectados. Las excepciones — reaccién ne-
gativa con infeccién segura — existen en mucho menor proporcién de lo que
habitualmente se ve en la literatura. Ellas pueden ser aplicadas, por lo gene-
ral, como consecuencia de una capacidad de reacciéon fuertemente disminuida del
organismo. En tales casos, aun sin reaccién tuberculinica, el diagndstico es
habitualmente féecil.

8.° Lo que se ha dicho para las diversas reacciones puede valer también
para los diferentes tipos de tuberculina, los cuales en ciertos casos no son equi-
valentes. Puede haber individuos que sélo reaccionen constantemente a un de-
texminado tipo de tuberculina.

9. No es posible, desde el punto de vista aqui considerado, la diferen-
ciacién entre infeccién tuberculosa a bacilo humano o bovino.

10.© Parece haberse exagerado en alto grado la importancia de ias en-
fermedades intercurrentes para la disminucién de la sensibilidad lcecal a la
tuberculina. El empeoramiento del estado general desempena quizd un rol mu-
cho mayor como factor anergizante. Tan solo en el sarampién pudo el autor
observar la disminucién de la sensibilidad a la tuberculina, quedando sin em-
bargo pendiente la cuestién, hasta qué punto contribuye a esta disminucién
el avivamiento del proceso tuberculoso.

Pedro Leon Luque (Cérdoba).






