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Forma curable de la tuberculosis ganglio pulmonar en el

lactante, Infiltrados perifocales

por el

Dr, Jatme Damianovich

La observacion documentada a que se refieren estas lineas, es de la
nina A, R., llevada por primera vez al Dispensario, el 18 de febrero de
Es el menor

1932, porque sufre de fatiga y tos, desde hace dos meses.
de los cuatro hijos habidos en el matrimonio, otro de los cuales tiene una
adenitis del cuello de cardcter baciloso y una conjuntivitis flictenular. La
madre es sana, pero el padre es un bacilar con lesiones cavitarias de
A. P. y esputos positivos, abundantes en bacilos de Koch. En esos dias
ha reagudecido su enfermedad y estd postrado en el lecho, en grave estado.
Recién, en este iltimo tiempo, se han tomado relativas medidas de aisla-
miento, pero los dos hijos enfermos, continian en la misma casa y la se-
nora atiende al marido y a los hijos que conserva juntos.

Nuestra enfermita tiene 7 meses y 25 dias de edad, y pesa 6 kilos,
con temperatura rectal de 37°5, mediano estado de nutricién y de paniculo
adiposo, turgeneia firme. Fontanela de 3 X 2.

La atencién es llevada hacia el aparato respiratorio que revela su
mal, al primer golpe de vista, con tos, cianosis y disnea de 70 respiraciones
por minuto. El examen fisico es confuso: vibraciones disminuidas, sono-
ridad aumentada en el lado derecho, por detrds y en axila; disminucién
grande de entrada de aire en el mismo lado, menos en el vértice, por de-
trds, donde se oye respiracion soplante y a veces rales hiimedos. La ra-
dioscopia hecha en el momento, es negativa y se manda sacar una primer
radiografia, que muestra la lesién existente.

La investigacién de bacilos de Koch, en esputos sacados de la faringe,
en un esfuerzo de tos, en materias fecales y en liquido de vomito, es ne-
gativa. La formula sanguinea da, de positivo, Hh., 60 % y glébulos ro-
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jos, 4 millones. La cutirreaccion a la tuberculina, es positiva. Orina nor-
mal.

Como primera medida, se prescribe el aislamiento para evitar que
siga el aporte de nuevos bacilos de Koch, y se indican medidas dietéticas
e higiénicas generales, para poneria en condiciones de lucha.

La situacién se mantiene sin grandes variaciones por espacio de una
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semana y se repite la cutirreaceién que da un resultado positivo mas
franco. Después, la nifia se empeora: temperatura en aumento, baja de
150 grs., rechazo del alimento, aumento de la cianosis y de la disnea. No
marcha de acuerdo con ello, el examen fisico del aparato respiratorio,
pues entra més aire en el pulmén derecho y el resto, lo mismo que el
izquierdo, es muy elocuente. Habla, si, en favor de su lesion bilateral, la
segunda radiografia’ que se saca. '
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La impresién que se obtiene, es que la criatura va barranca abajo,
sobre todo con un nuevo descenso de peso, a 5.650 grs., es decir, que ha
perdido 350 grs. en 11 dias; la temperatura se eleva a 39°1. Dos dias
después y con gran asombro de todos, se inicia una mejoria de sus sin-
tomas generales, el peso repunta poco a poco a su cifra primitiva de
6 kgs. y la temperatura desciende a 38°, 37°7 y 36°S. La radiografia
sacada en esta oportunidad N.° 3, muestra aclaramiento de las sombras.

Estamos a un mes de evolucién bajo nuestra asistencia y posiblemente
a tres del comienzo de su infiltracién perifocal. Tl aislamiento riguroso
aconsejado, ha sido relativo, puesto que el padre permanece en la misma
casa, aunque en habitacion distante y a pesar de que la madre guarda pre-
cauciones especiales.

Una angina roja con resfrio y elevacién térmica, da un pequeio re-
troceso por espacio de tres dias; mejora luego, pero a renglén seguido se
instala una coqueluche franca con todos sus episodios caracteristicos, agra-
vada, en el caso actual, por la situacién pre-existente. Se intensifican las
medidas ferapéuticas, forzando la alimentacion y consiguiendo que en el

A.H.R. Tuberce. Ganglio Pulmonar. Intillrados Perifocales-16Feb. 1952
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mes de periodo agudo de su tos ferina, el peso suba de 6.090 a 6.400 grs.
Una de las veces se presenta con un cuadro dramitico: cianosis, cornaje
respiratorio intenso, abscesos de tos quintosa subintrantes y fiebre. Parece
que fuera el final y que aquel incendio que empezaba a dominarse, resur-
giera de nuevo, avivado por la coqueluche. La cuarta radiografia sacada
en estos momentos, denota poca diferencia con la anterior. Y asistimos a
un hecho que luego comentaré: la cutireaccién, da, en plena coqueluche, re-
sultado francamente positivo lo que pone un interrogante al pronéstico
sombrio a que obligaba la situacion. Efectivamente, la coqueluche dis-
minuye de intensidad y como consecuencia, la alimentacién retoma su ritmo
normal y cunatro meses después, la eriatura pesa 7 kgs. La mejoria adquie-
re entonces caracteres altamente satisfactorios: la denticién que se habia
detenido, adelanta; la fuerza muscular aumenta; la fontanela estd cerrada
Yy el peso es de 7.750 grs. a los 14 meses 19 dias. Otra radiografia,
muestra la concordancia entre su estado eclinico y su estado radiolégico.

A pesar de todo, con sus defensas disminuidas, las afecciones del rino-
farinx, hacen sus frecuentes “poussees”, a favor también de la hipertro-




— 540 —

fia de amigdalas que tiene. El 3 de diciembre {iltimo, pesa 8. 800 grs.
» - ” ’” . sy . . -

con 16 meses 10 dias, estd apirética y progresa a diario. Una nueva ra-

diografia tomada el 20 de enero de 1933, da cuenta de la gran atenuacion

24 de febrero de 1932

de las sombras bilaterales, sobre todo la que corresponde al lado de-
recho.

RusuMBN.—Se frata de una erintura que nace en un medio intectado,
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rico en bacilos de Koch, diseminados por el padre, tuberculoso pulmonar
que no guarda, al principio de su enfermedad, precauciones de ninguna
clase. Es asi que otro de los hermanos pequenos se ha infectado también y

9 de marzo de 1932

22 de abril de 1932

lleva una adenitis del cuello ¥y una conjuntivitis flictenular, ademis de las
sombras que aparecen en la radiografia.

Cuando aparece en la consulta del Servicio, tiene 7 meses, 25 dias y
hace 2 que aqueja manifestaciones respiratorias, bajo forma de tos ince-
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sante, disnea, a veces fiebre, estado ponderal estacionario, anorexia. La
biisqueda del bacilo de Koch en exudado faringeo, después de un esfuerzo
de tos, en liquido géstrico y en materias fecales, es negativa. La cuti-

2 de septiembre de 1932

reaccién a la tuberculina da inmediata respuesta positiva. El estado fisico
pulmonar, sobre todo en el lado devecho, no es caracteristico de nada, mas
bien desconcierta. La radiografia muestra la lesion bilateral, a predominio
derecho, en 16bulo medio.
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La marcha ulterior del proceso, se hace en forma subaguda, a veces

aegnda con gran temperatura, y hacia la peoria. Sin embargo, al mes de
evolueién, bajo nuestra asistencia, y a pesar de continuar en el medio in-

20 de enero de 1933. Ultima radiografia (comparese

J. C. R,, hermano de la enferma

(Conjuntivitis flictenular y adenitis bacilosa del cuello)

fectado, se produce nna mejoria clinica y radiolégica, que es interrumpida,
en parte, por una coqueluche. Esta toma por momentos, caracteres de gran
dramaticidad, poniendo en peligro la vida de la eriatura, pero terminando
luego con felicidad. La cutireaceién en plena coqueluche, es positiva. El
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estado general vuelve a mejorar y la lesién pulmonar, contintia su marcha
hacia la desaparicion, como lo comprueban las radiogratias posteriores,
hasta la tiltima, sacada 11 meses después de la primera.

Al terminar el dltimo examen, estamos en condiciones de afirmar, que
si la eriatura es substraida al aporte de nuevos contagios, se curard, que-
dando con un interrogante serio, quodfuturum.

Eaxdmenes de laboratorio

Tebrero 19 de 1932: Faxudado faringeo: no seobservan bacilos de

Koch.
Febrero 20 de 1932: Férmula sanguinea: globulos rojos, 3.980.000;

A. R. al ano de su enfermedad

glébulos blancos, 11.800; hemoglobina, 60; linfocitos, 50; monocitos, 113
neutréfilos, 27; eosindftilos, 2.

Febrero 21 de 1932: Orina: no se observan elementos anormales. Sedi-
mento normal.

Febrero 27 de 1932: Liquido gdstrico y materias fecales: no se obser-
van bacilos de Koch.

Abril 26 de 1932: Exudado faringeo: no se observan bacilos de Koch.

Diciembre 3 de 1932: Fdrmula sanguinea: glébulos rojos, +.250.0003
olébulos blancos, 12.300; hemoglobina, 80; linfocitos, 45; monocitos, 93
neutréfilos, 353 eosinofilos, 1.
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Diciembre 12 de 1932 : Liquido gdstrico y malerias fecales: no se ohser-
van bacilos de Koch.

JONSIDERACIONES GENERALES

Después de los ultimos trabajos tan completos, sobre tuberculo-
sis infantil, de les profesores Acunia, Araoz Alfarc, Casaubdn, Mor-
quio, ete., y de los Dres. Aceinelli, Schiavone y otros, pareceria
pueril, ocuparse del tema, a base de una observacion.

Tratemos, entoces, de desentrafiar el interdés o la ensefianza que
esa observacion haya dejado, para mo caer en esa puerilidad.

Puedo, pues, del estudio que antecede, considerar los siguientes
puntos:

1. Forma de contagio y medio infectante.

22 Modalidad clinica de la enfermedad y diagnistico diferen-
cial.

3.  Estudio radiolégico.

4° Enfermedad intercurrente. Coqueluche y reacciones tuber-
culinicas.

5. Evolueion y tratamiento.

1. FORMA DE CONTAGIO Y MEDIO INFECTANTE.—Simén y Rede-
ker (eit. por Araoz Alfaro) consideran tres elases de contagio: 1.9,
ceasional, es decir, extrafamiliar, que sélo tiene lugar por casua-
lidad y sin repetirse; 2.°, insidiosc y reiterado, significando el con-
tinuado por la vida en comun, o sea el contagio familiar, a veces el
escolar, que produce el aparte sucesivo de nuevas infecciones, sin
dar tiempo a veces, a alcanzar una inmunidad capaz de vencer el
mal ; y 8. contagio masivo, por ‘‘sorpresa ¢ asalto’’ (Araoz Alfaro)
de grandes cantidades de bacilos, que queman las etapas y pasan
rapidamente del complejo primario febril, a la siembre hematdgena,
miliar o meningea.

L. Bernard y Debré, han establecido reglas que se inspiran en
la ley fundamental, que la infeceion es funcién, en su génesis y en
su evolueién, del namerc de bacilos infectantes.

Con ellas fijan le prondstico de la primoinfeccion tuberculosa
del lactante. Kstas reglas son :

1.* Las probabilidades de contaminacién y la gravedad de la
enfermedad, estin en relacién con la riqueza de la fuente baecilar
y con la intimidad del contacto.
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A este tltimo respecto, cita Leén Bernard, el acso muy intere-
sante de una madre tuberculosa que tenia dos gemelos: a uno, ne
lo dejaba para nada, andando siempre con él; al otro poco lo aten-
dia. EIl “mas cuidado’’ di6 una cutireaccién positiva, y el menos,
negativa.

2* La infeccién es tanto més grave, cuanto el contacto ha
sido més prolongado.

Piensa que es execpeional que un lactante escape a un con-
tacto de mas de seis meses, ccmo es excepeional también, que un
plazo menor de un mes, sea suficiente para realizar el contagio. Mu-
chos casos escapan a esta regla, desde que la infeccidn es también
funcion del contagio masivo, ‘‘por asalte’’ y de la intensidad del
mismo contacto. Recuerda un lactante de 23 meses, separado de la
madre desde el nacimiento: pesteriormente 14 dias de permanencia
constante, a su lado, dieron una cutireaccion positiva, 25 dias mas
tarde.

32 A condiciones iguales, el contacto serd tanto mas peli-
groso, cuanto que el nifio sea menor. Mas lejos del nacimiento, al
contrario, es necesario que el contacto sea mas prolongado o mas
fntimo o que la fuente bacilifera sea mas rica, para que exista ma-
yor peligro de contagio.

Menciona dos casos: Nifio que en sus primeros dias tuvo un
contacto intimo, de cinco minutos, tres veces, c¢cn su madre tuber-
culosa; después de cinco semanas, su cutireaceion fué positiva.

El otro nifio que por error, quedé con su madre tuberculosa,
las 48 horas primeras de su vida; tres meses después moria de me-
ningitis.

42 La gravedad de la primeinfeceion, esta en relaciom inversa
de la duraciéon del periodo ante o prealérgico, que, segun los datos
experimentales, es tanto mds corto, cuanto las dosis de bacilos es
més elevada y por consecuencia, la infeccion es mas grave.

5. Esta regla ultima no tiene aplicacion cuando los lactantes
llegan al médico con una reacciom tuberculinica positiva, cuya fe-
cha de aparicién se ignora. Si en estas condiciones, el nino es se-
parado de la fuente bacilifera, puede escapar a una tuberculosis
grave o mortal, sobre todo si sobrevive después de un mes de sepa-
racion.

Bste plazo de un mes, tiene sus excepeiones en la estadistics
de Mlle. Odier: 16 muertos, en 230 nifios observados en esas con-
diciones.
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En resumen: riqueza de la fuente bacilifera, intimidad del con-
tacto, duracién del mismo y edad del nifio, son factores, que actuan-
do en el mismo sentido, llevan a una interpretacién prondstica, fa-
cil y segura.

(Leon Bernard: ‘‘Les debuts et les arrets de la tuberculose
pulmonaire’’, 1932),

Otra ferma de contagio se obtiene en aquellos medios donde los
padres no han dado importancia a males que sufricron, de caricter
bacileso, perque los ignoraron o porque afectaron poco su salud y
que se convierten asi, en diseminadores croniccs. Recuerdo de una
nenita de seis meses, en buen estado de salud hasta entonces, des-
arrollandose normalmente en crianza materna y que da sus prime-
ros sintomas con detencion de peso, ligeras temperaturas y catarros
respiratorics que pasaban pronto. Como no hubicre una causa para
explicar esta situacién que se prolongaba méis de un mes, hice una
cutireaccion que dié resultado positivo. Tres dias més tarde, una
neumonia de V. D. abria la escena y el cuadro final culminaba con
una meningitis tuberculosa tipica. A pesar de la negativa de los
padres, pues no de otra parte pcdia haber salido el contagio, hice
examinar los esputos que dieron bacilos de Koch en la madre.

El Prof. Morquio, en su trabajo sobre las formas curables de
la tuberculosis en el lactante, dice asi:

“‘La evolucién de la enfermedad puede ser fatal, a pesar de
que el contagio sea pequefic y se haya suprimido toda continuacion
de dicho contagio. Un nific de seis meses fué traido por la madre
porque habia sospecha de un contagio accidental con un tuberculoso.
El nifio era espléndido y hubiera pcdido ganar un primer premio
en un concurso de lactantes. Nec presentaba nada de particular a
la observacién, pero si una cutireaceién positiva.

Murié un mes después de meningitis tuberculosa tipica’ .

El Prof. Acufia, en 516 autopsias de nifios tuberculosos de
0 a 2 afics, practicadas en la Sala XV del Hospital de Nifios, en
1918, encuentra que la gran mayoria son centagiados por la madre;
en un caso la familia era sana pero el nifio fué amamantado dos o
fres veces por una tuberculosa. Un contagio tuvo lugar en el medio
hispitalario. Los contagiados en el primer trimestre, fallecieron
mas rapidamente y de éstos, 70 %, eran alimentados por madre tu-
berculosa.

Y para cerrar este primer punto, recuerdo la férmula de Cordey
que dice: ‘“Cuando los dos padres son tuberculosos, 63 % de los
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nifics en contacto, se infectan; cuando es uno sélo, la cifra baja
e

De todo lo expuesto ;jqué condiciones se han encontrado reuni-
das en muestra enfermita para realizar el contagio?

Persona enferma: Bl padre.

Esputos en la madre: Negativos.

Riqueza de la fuente: Bacilifero generoso en gérmenes, segun
¢l Dr. Hidalege que lo atiende.

Intimidad del contacto: Existi6 posiblemente en los cinco pri-
meros meses de la vida, hasta que el padre se dié cuenta realmente
de su mal, después se tomarcn las precauciones que se pudieron,
pero permaneciendo siempre, la criatura, en la misma ecasa, bajo
el cuidado de la madre, que atendia a ambos.

Duracion del mismo: Por le dicho anteriormente, se ve que,
aun siendo menos intimo, ¢l dura hasta la actualidad, considerando
que hay un vehiculo ecmin para ambos, que es la madre. A este
respecto, cabe una aclaracion: recibida la indicacion de separar a
la eriatura del ambiente en que se hallaba, la madre me pidié una
espera, porque siendo tan pequeia su hijita y acostumbrada a sus
exclusivos cuidados, no resistiria la separacién y asegurdndome el
més absoluto cuidado en su persona y en todo lo que rodeara a la
eriatura. Y el plaze se prolonga aun.

Edad de la eriatura: Este postulado se ha eumplido con rigido
determinismo. Enfermaron los dos hijos mds pequefios, los dos ma-
yores se libraron y de los primeros, el menor hizo la lesibon mayor,

de mas gravedad.

90 MODALIDAD CLINICA DE LA ENFERMEDAD Y DIAGNOSTICO DI-
FERENCIAL—Ya al principio, dije que la enfermita se presento dos

meses después de la aparente iniciacion de su mal, que habria co-

menzado con tos, disnea e inapetencia, a veces ficbre, manifestacio-
nes que por su acentuacion llevaron a la madre a la consulta.

Al levantar el estade actual, fueron estes sintomas, los que
dominaban la escena.

Tos: Bra frecuente, mas bien grasa, obteniéndose secrecion mueo-
purulenta en la faringe, cuando clla se producia, seereeién que se uti-
liz6 para la investigacién del bacilo de Koch.

Disnea: FExistia, con frecuencia respiratoria entre 60 y 70 por

minuto.
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(lianosis: Fué constatable desde el primer dia, mejorando més
tarde, con la mejoria de su proceso. En las tltimas consultas, habia
desaparecido.

Temperatura: Irregular, poco intensa, sélo en una opertunidad
llee6 a 39°1, constante hasta la iniciacion de la mejoria ¢ insta-
landose con ésta, la. temperatura normal.

Apetito, peso y estado general: La inapetencia ha sido rebelde
en todo el proceso, realizandc prodigios de paciencia para hacerle
ingerir ¢l alimento. Soélo en el tltime tiempo hubo buen apetito.

Por el erifico del peso puede verse, que, tratindose de un pro-
ceso grave, ¢n evolueion, cen el agregado de enfermedades inter-
currentes, la ecurva ponderal es bastante satisfactoria puesto que en
nueve meses en que ha sido seguida (la eurva) ha pasado de 6 k. a
£.800 ars., ccrrespondiendo a algo mas de 300 grs. de aumento
mensuales. Es cierto que en el pericdo agudo, ha habide bajas y
pocos aumentos, pero ellos han sido compensados en el altimo tiempo.

El sistema muscular y ¢seo han sentido les efectes: a los 914
meses hay eran hipotonia muscular, no se sienta ni se para y recién
a los 14 meses, mejora el tonismo; se mantiene parada con aynda;
la fontanela ya estd cerrada. La denticién que recién se eshozaba a
los ocho meses, muestra los cuatre inecisives superiores e inferiores,
después del ano. Mas tarde, con la mejoria, éstos progresos se
afirman.

Y llegamos al aparato respiratorio.

Si se recuerda lo anotado en el estade actual y en las consultas
posteriores, se ve que el examen fisico, dista mucho de la realidad
¢ induce por mal camino. Emn la primera visita, en efecto, el lado
mas enfermo, donde la infiltracion es mayor, muestra una sonoridad
exagerada, aun a débil percusion, acompatniada de silencic respira-
terio, como si hubiera un neumotérax, aunque faltan los otros sin-
tomas de esta afeccion. Y después sigue con rales mis o menos
numerosos, mas o menos distintcs, sin localizacién precisa, variables
e inconstantes, a punto, repito, de hacer imposible un diagnéstico
exacto.

Signos de Hochsinger y Woringer, negativos. Tampoco encon-
tré el ruide de ametralladora descripto por Bossert y que figura en
el trabajo de Accinelli. En la actualidad el examen es normal.

La enfermita se nos ha presentado por tanto, en el periodo de
estado de su mal, asistiendo a su resolucién clinica y radioldeica,
que nos ha demostrado asi, tratarse de un proceso gangliopulmonar,
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hoy bien estudiado y conocido, con una vasta sinonimia de la cual
elijo el nombre de reacciones perifocales o circunfecales de Tendeloo
v Schmincke, o infiltraciones perifocales, que entre nosotros ha adop-
tado el Prof. Acufia, o también el de forma curable de la tubercu-
losis gangliopulmonar o proceso peribiliar recurrente (aureola ca-
tarral de alveolitis en la vecindad del chancro tuberculoso de R.
Dumas).

Al diagnéstico de esta forma clinica de tuberculosis pulmonar,
se llegd, como se llega casi siempre, por el auxilio de los rayos, des-
de que clinicamente hubiera sido imposible. Confirma, entonces,
una vez mas, la poca armonia que en tuberculosis del lactante, se
encuentra entre los sintomas funcionales, fisicos y radiolégicos, no
debiendo dejarse influenciar nunca por un sélo medio de investiga-
¢ion, sino recurriende a todos, para luego pesarlos ¢ interpretarlos
con sereno juicio.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL.—S1 hacemos referencia al caso par-
ticular que figura en estas paginas, sélo en un primer momento,
pudo pensarse en alguna ctra afeccion respiratoria, fuera de la
existente. Asi la disnea, la cianosis y la tos, siendo comunes a los
procesos agudos respiratorios, hubieran llevado la mente hacia un
foco o varios focos de bromeoalveolitis, que al principio no aparecie-
ran al examen clinico.

También es necesario tener en cuenta las bronconeumonias sub-
agudas, cuya existencia estd intimamente ligada a la aparicién pos-
terior de dilataciones brénquicas, que hacen sus ‘‘poussées’’ agu-
das. Todo esto sin perjuicio de los antecedentes bacilares del padre,
maxime si se recuerda que muchos nifios atacados de dilataciones
brénquicas, han sido considerados como tuberculosos y que la tu-
bereulosis se presenta con frecuencia en tales enfermos. Pero nos
faltaba el factor etiolégico de la bronconeumonia, principalmente
de aquellas que complican el sarampién, la gripe o la coqueluche.
Ademads, los signos fisicos pulmonares, radicados en las bases gene-
ralmente, al estado més satisfactorio, la falta de fiebre y la poca
disnea (fuera de las ‘‘poussées’”) mo pertenecian al cuadro clinico
de nuestra enfermita. Y si ello no fuera bastante, las radiogra-
fias y la evolucién, terminaban por aclarar las dudas.

Lo mismo se puede aplicar a otros procesos subagudos o ero-
nicos, no tuberculosos.

Quedaria s6lo para concluir, hacer la diferencia con las infil-
traciones gelatinosas, punto sobre el cual no es posible pronunciarse,
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desde que Redeker mismo considera la similitud de ambas, diferen-
ciandelas sélo en la mayor gravedad de las gelatinosas.

3.9 BEstupio RADIOLOGICO.—Para la obtencién de las peliculas,
no he tomado un tiempo ‘‘standard’’, haciéndolo cuando la tempe-
ratura permitia que la ecriatura estuviera seportando las esperas
v los viajes inevitables.

No han salido, pues, con intervalos fijos de 8 6 15 dias entre
una y otra, lo que no impide que se vea a la lesién en su marcha
progresiva alaresolucién, lo que es mas notable comparando la pri-
mera con la ultima.

La primera tiene un aspecto en botén de camisa (reloj de arena
de Morquio) que encuentro semejante a las imdgenes que Redeker
denomina bipolares. Si asi fuera, tendriamos que aceptar que hemos
tomado a la enferma, en el principio de la regresién, cuando se pro-
duce el estrechamiento entre el hilio y el pulmén y la figura toma
ese aspecto de hipolaridad.

Corresponde a este particular, lo que dijera en lineas anteriores
sobre la evolucién clinica y radioldgica, en su ubicacién en el cua-
dro de las infiltraciones perifocales.

Por otra parte, mejor que la descripeién escrita, las fotografias
diran al lector lo que ha existido y le que hoy se ve.

4° ENFERMEDAD INTERCURRENTE, COQUELUCHE Y REACCIONES
TUBERCULINICAS—He aqui un punto ya sefialado en paginas ante-
riores y que debe merecer nuestra atenciom.

“La coqueluche es el vestibulo de la consuncién’’ decia Willis
en 1682 (Tomado del articulo de L. Bernard, ete.).

En la ‘““Presse Medicale’’ del 21 de Setiembre de 1932, N.° 76,
hay un articulo de I.. Bernard, U. Lamy y Mlle. Dumans, titulado
“La pretendida influencia de la coqueluche sobre la tuberculosis
del lactante’ que es lo mas completo que se puede pedir.

Pasan en revista la opinién de los que ereen en dicha influencia,
citando nombres ilustres como Pirquet, Heubner, Feer, Hutimel,
Bezancon, Weil y Peht, Nobecourt, Bourgarel y Bergeron, ete., ete,,
v al lado de estas opiniones, las que se les oponen, tales como las de
Debré y Gordey, Selma y Burghard en la clinica infantil de Duss-
eldorf, quienes han viste con asembro, nifios portadores de focos
pulmonares tuberculosos, soportar coqueluches graves.

- Pospichill, considerado ecomo una autoridad en el punto, cree
que las des enefermedades evolucionan independientemente sin in-
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fluenciarse reciprocamente. Tienen la misma opinién contravia cn
lo que se refiere a la influencia desencadenante sobre la meningitis
tuberculosa, Debré y Mlle. Cremieu, Alcon, Beisken y Senoze, cte.

En las lineas que siguen a esta vevista de opiniones, Bernard
relata la suya a base de 18 ohservaciones de lactantes entre 3 meses
v 2 afios. Cuatro de estos nifics estaban atacados, antes de pasar la
coqueluche, de una forma evolutiva de tuberculosis; s6lo en el ter-
cer caso que menciona, ha habido relacién entre la cclosion de la
coqueluche y la evolueidn de las lesiones del pulmoén, que lo lleva-
ron en poces meses a una terminacién fatal.

En resumen, la influencia agravante de la coqueluche ha sido
nula en 10 easos de tuberculosis latente y en 1 de forma evolutiva.
En las 3 observaciones restantes, ha sido dudosa en 2 y sélo posi-
tiva en 1.

Total 14. Las 4 que faltan hasta 18, presentaban reacciones
tuberculinicas negativas antes de la coqueluche y las han mantenido
hasta varios afios después, 3 de ellos, pues el 4. murié de una bron-
coneumonia banal, con auptosia negativa para tuberculosis.

En lo que se refiere a la interpretacién de éstos hechos, juz-
e4ndolos por la desaparicion temporaria del estado alérgico, los au-
tores hacen relacién de las reacciones tuberculinicas encontradas
durante la coqueluche. Debré mostrd que el factor del cual depende
la persistencia o la desaparicion de la cutireaceion, es la eravedad
de la enfermedad intercurrente mas bien que la gravedad o el ca-
récter evolutivo de la tuberculosis. Nobecourt considera llamativa
la rareza de las cutireacciones positivas en el curso de la coquelu-
che. Practicando simultidneamente y repitiéndolas cada semana, la
Pirquet y la Mantcux, en ninguno de les 14 lactantes, han visto los
autores una reaccion tuberculinica antes positiva, hacerse negativa
durante la evolucién de la ccqueluche. Piensan con Langer que sin
forzar los hechos, no se puede dedueir que una negatividad de reac-
ciones tubereulinicas, implique la desaparicién de la inmunidad anti-
tuberculosa (anergia limitada a la piel, para ¢l caso del sarampion).

Creen que para juzgar los cases en que una coqueluche agrava
0 parece agravar una tuberculosis preexistente, hay que tener en
cuenta otros factores de orden banal: perturbaciones de la mutri-
¢ién cnando la enefrmedad se prolonga, dificultad de la alimentacion
sobre todo cuando se acompafia de vamitos y algunas veees, la rein-
feeeion hospitalaria.
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De su experiencia personal no pueden sacar ninguna coneclusién
que legitime la concepeion de la influencia agravante, clasicamente
atribuida a la coqueluche, en el despertar y en la extensién de las
lesiones tuberculosas, considerando esta idea, formalmente exagerada.

; Bstéa el caso en estudio comprendido entre los agravados o en-
tre los ne influenciades por la coqueluche?

Si recordamos la historia clinica, veremos que la peoria produ-
cida durante la evolueién de ésta altima, ha sido mas por ella mis-
ma que por la bacilosis y per los factores banales ya mencionados.
l.a radiografia sacada en esos momentos, mostrd que las sombras
seonian camino de la regresién o que a lo sumo, estaban detenidas.
Ademas, se consiguid, forzandoe la alimentaciéon, que en pleno periodo
acgudo, el peso subiera de 6,090 a 6,400. Coincidiendo con esto, la
alergia se mantuvo y la cutireaccion fué positiva.

5.2 BvoLucioN v TRATAMIENTO.—Surge del estudio clinico y
radiclégice relatado en péaginas anteriores.

Decia también que si la criatura se sustraia a nuevas reinfec-
ciones, la evolucion sera favorable y por ende el prondstico quod
vitam, aunque quod futurum, quedara expuesta a la hipersensibili-
dad al bacilo de Koch o a sus toxinas, como ocurre en éstos enfer-
mitcs (Acufia y Accinelli).

Aboga, ademas, en su favor, el hecho de haberse tratado de un
infiltrado secundario, que obligard a pesar de todo, a cuidarla de

una nueva poussée, aun después de algunos afios.

Las bases del tratamiento han sido fijadas ya para éstos casos:
higiene general y alimentacion ad-hee, evitando la produccién de
dispepsias que gravaran en su curva ponderal y trajeran una sus-
traceidn de sales con la diarrea. Con las dificultades derivadas de
su inapetencia, se consigue que a los 8 meses y 15 dias tome sopa
con jugo de carne, caseinatos de Ca, después purés, frutas, dulces,
ete., ete.. Como medicacion, la sintomatica (antiespasmoédicas, anti-
eméticos, oxigeno) y la de fendo (vitaminas, recaleificantes) y nin-
guna ofra extemporanea, que por su actividad, pudiera exacerbar
el proceso.
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Clinica Pediatrica de la Universidad de Cérdoba

Enfermedad de Schilder

por los doctores

José Maria Valdes y Catlos Piantoni
Profesor titular de Pediatria Jefe de Clinica Pediatrica

En el vasto capitulo de las cerchropatias degenerativas, la es-
clerosis cerebral difusa tipo Striimpell, en su variada fisonomia cli-
nica, engloba una serie de cuadros mérbidos unides, segin De Sane-
tis, por la triada sintomatica siguiente: déficit psiquico, alteracion
motora espastica y curso progresivo de la afeccion. De esta hefero-
geneidad clinica la anatomopatologia ha separado, cemo una enti-
dad nosolégica distinta, la encefalitis periaxialis difusa, por la es-
pecificidad de las alteraciones nerviosas que esta enfermedad en-
cierra. En efecto, se trata de una desmielizacion diseminada de
la substancia blanca de los hemisferios cerebrales.

Fué Schilder quien, en 1912, deseribié por primera vez la le-
sibn cerebral tipica, al autopsiar una nina de 14 afios, muerta con
diagnésticc de tumor cerebral, después de una evolucion de cineo
meses y medio y cuyo cuadro clinico era el siguiente: desarrollo
oradual de ceguera, edema papilar, vomitos, ccefaleas, disminucion
de las facultades mentales, hemiplejia derecha con afasia, Wasser-
mann positiva y alteracién del liquido cefalorragquideo. A partir
de esta época han sido publicados T2 casos, hasta 1930, en la lite-
ratura médica extranjera y por diversos autores: Rossolino, Ceni,
Beneke (1), Redlich, Jacob, Henneberg, Walter, Neubiirger, Hermel,
Braun, Klarfield, Flatau, Baboneix, Greenficld, y Blandy, ete., cu-
va bibliografia critica publica Benjamin M. (fasul al deseribir un ca-
so en la ‘“American Journal of Desecases of Childen’, marzo 1930.
En este mismo afio L. Ciampi, A. Fox y C. (id, dan a conocer en

(1) Los casos de Rossolino, Ceni, Bencke y Haberfeld, fueron observados
antes de 1912, pero reconocidos por Schilder en su segunda publicacién.
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el ““Boletin del Imstitute Psiquiatrico de Rosario’’, el primer caso
entre nosotros y mas tarde en 1932, Austregésilo, Calloti y Ary Bor-
ges, con el nombre de leucoencefalopatia difusa — denominacion proe-
puesta por Claude y Lhermitte — publican una nueva observaciéon
en la **Revue Neurologique'’. Ultimamente, Dutheit y Ludo van
Bogaert, completan en una memoria original aparecida en ‘‘ Archives
de Médécine des Enfants’, 1933, sobre dos hermanos afectos de
enfermedad de Schilder, los casos publicados y por nosotros conoci-
dos. Como vemos, se trata de una enfermedad nerviosa poco fre-
cuente y de reciente observaciom.

La encefalitis periaxialis difusa o esclerosis intracerebral cen-
trolobar y simétrica de Foix y Marie, es una afeceion que ha sido
deseripta en todas las edades de la vida; basta recordar los casos de
Krabbe y los de Globus y Strauss, que se refieren a lactantes y los
de Matzdorff y Guttman, a anciancs de 64 a 77 afios respectiva-
mente. Pero la mayoria de los enfermos corresponden a la edad
media de la vida. Se constata ademads, cierta predileccién por los
varones y puede observarse en varios miembros de una misma fami-
lia (Ferraro, Scholz, Haberfeld, Krabbe, Schilder, nuestro caso, ete,).

Tanta es la variabilidad de cuadros descriptos segtin la edad,
evolucidn, caracter familiar o no de la enfermedad, que ha llevado
a Duthoit y van Bogaert a clasificar los casos de las tres formas
que sigue, las cuales son distintas modalidades evolutivas de un solo
tipo morhido: 1.°, formas esporadicas, subdivididas segtin la edad
en tipo infantil, juvenil y del adulto. Cada uno de estos tipos puede
producir una evelueién sobreaguda (pocos dias), mas comtnmente
subaguda (hasta dos afios) o erdnica, evolucionando en varios afios
(13 afios la duracién méxima, caso de Krauss y Weil en un hombre
de 47 afios); 2.°, formas familiares, también subdivididas en tipo
infantil, juvenil y del adulto; y, 3.°, formas heredcfamiliar. Por lo
que se refiere a ésta, les autores citados dicen: ‘No conocemos en
la actualidad observaciones geneoldgicas donde la escelerosis difusa sea
hereditaria realmente. Sd6lo poseemos des citas, las de Scholz y de
Friedrich, en los ascendientes y descendientes de los cuales se obser-
van casos de pardlisis espinal espasmédica de Estriimpel, cuya rela-
cidn anatomoclinica con la enfermedad de Heubner - Schilder es es-
trecha’’

De las formas familiares son pocos los casos observades. Sin
embargo, en las ultimas publicaciones parece dominar este cardcter
(en 1933 todas las comunicaciones: Duthoit, Ludo van Bogaert ¢
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Iva Bertrand, (nuestra observaciom). Creemos que el mejor cono-
cimiento de esta cerebropatia mediante la basqueda minuciosa entre
los familiares, ampliard el actual contenido de la encefalitis peria-
xialis difusa se ha enriquecido notablemente a medida que se des-
cribian nuevos casos y muches de ellos se separan en absoluto de la
primera observaciéon de Schilder. Como quiera que exista un exce-
sivo polimorfismo de cuadros clinicos contrarios a la identidad his-
topatologica de la lesién cerebral, esto hace decir a Schaltenbrand,
que es imposible hacer el diagnéstico en vida.

Los sintomas que mds comGnmente se presentan son de Tres or-
denes: 1.°, signos sensoriales; 2.°, pardlisis espastica progresiva; y
3., trastornos mentales también de caracter progresivo.

El 6reano de los sentidos principalmente atacado es el sentido
de la vista. Se trata de una disminucion gradual de la agudeza
visual que se instala la mayoria de las veces paulatinamente, con ex-
men oftalmosedpico negativo o con atrofia Gptica, llegando a la ce-
guera total; esta ceguera es de origen central. Menos frecuente-
mente la ceguera es aguda y va acompafada de edema papilar que
puede no persistir.

Otros signos oculares son: neutritis dptica bilateral, hemianop-
sia uni o bilateral, diplopia precoz o tardia, estrabismo, nistagmus,
alteraciones pupilares, ete. Siguen con menor frecuencia, los tras-
tornos auditives: hipoacusia uni o bilateral progresiva que lleva a la
sordera total. Esta es también, de origen central, puede o no apa-
recer y a veces comienza con anterioridad a la ceguera. La dismi-
nucién de la agudeza auditiva, mas intensa de un lado que del otro
en algunos casos, depende de la localizacion cerebral del proceso y
de su intensidad mayor o menor en uno u otro hemisferio. Tardia-
mente los otros 6rganocs de los sentidos terminan por ser ioualmente
atacados a medida que progresa la enfermedad.

La paralisis de tipo espastica se instala insidiosamente conjun-
ta o sucesivamente a las alteraciones sensoriales comenzando por lo
comtn por los miembros inferiores e invade méas tarde los miembros
superiores. Las alteraciones de la marcha suele ser el primer signo
que llama la atencién de los enfermos; la tetraplejia lleva a una
rigidez generalizada, sea en extensién como en flexion, rigidez de
la nuea, epistétono y verdadera posiciin tetanica. Ofras veces so-
lamente localizada en la mitad del cuerpo dando una hemiplejia
tipo eentral.

La sensibilidad cutdnea puede permanecer normal o presentar
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alteraciones: anestesia, hipo o hiperestesia. La progresion de la pa-
ralisis llega a interesar los nervios eraneanos — sexto y séptimo par —
hay alteracion de la palabra, deglucion, fonacién, ete. El enfermo
termina en gatismo: incontinencia de esfinteres, aparecen trastornos
bulbares: alteracién del ritmo respiraterio, ete.

Menos frecuentemente se observa una hemiplejia con monople-
jia del otro lado (Schaltenbrand), una paralisis espastica de la ex-
tremidad distal de un miembro inferior (Foix), paraplejia de las
extremidades superiores como inferiores (Schroder, Walter, Koge-
rer). Bn general la parilisis es progresiva y tiende a generalizarse
pero puede, como en el caso observado por Foix y Marie, retroceder
la tetraplejia para localizarse a la mitad solamente del cuerpo, pre-
sentando algunas veces remisiones en su evolucion. Otras veces no
llega a constituirse completamente y el enfermo acusa solamente
una paresia (Kogerer, Ford y Bumstead, Balo, Kraus y Weil).

Los ataques convulsivos epileptiformes o equivalentes son muy
frecuentes, ya sean uni o bilaterales. En unos casos abren la escena
del cuadro, otras se presentan en el curso de la enfermedad o en la
proximidad de la muerte, cuandc no uno sino varios ataques ter-
minan con el enfermo. Los fendmenos extrapiramidales suelen aso-
ciarse: Crisis ténicas, movimientos atéxicos, coreiformes, ete.

Lo mismo puede decirse del temblor generalmente localizado:
pierna, brazo, boea, ete. (Stewart, Schilder, Brock); este puede ser
intencional (Gans). Los movimientos coreiformes y atetdsicos han
sido observado respectivamente en dos casos (Schroeder Duthoit).
El llanto convulsivo en un lactante fué observado por Krabbe. Uno
de los hermanos de nuestra observacién adoptaba posiciones catato-
nicas. No es raro ver movimientos de automatismo medular en los
enfermos afectos de la enfermedad de Schilder, lo mismo que ecrisis
meningiticas. (Schilder, Austregésilo, Jacob).

Las alteraciones psiquicas de grado variable completan la triada
sintomatica predominante de la afeccion. La apatia del eardcter es
lo que se observa con mas frecuencia. Se une a clla la desorienta-
ciom, el estupor y a veces un estado maniaco depresivo, pérdida de la
memoria y de la afectividad, detericro progresivo de las facultades
intelectuales que lleva al paciente a la demencia absoluta.

A veces todo esto se alterna con estados de excitacion, perver-
sion del cardcter, enforia, afasia, agrafia, apraxia, sommnolencia, bos-
tesos y risa espasmdidica, ete.

El liquido cefalorraquideo no presenta alteracion alguna o hay
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una ligera reaccion pesitiva de las globulinas, aumento de los ele-
mentos celulares, cuando mno una disociacion albamino citoldgica.
La reaccién de Wassermann ha sido muy pocas veces positiva ((Caso
de Schilder).

Bl curso de la enfermedad es apirética. KEn algunos lactantes
la fiebre observada podria atribuirse a algiun trastorno infecciosc so-
breagregado. :

Bl ccmienzo de la enfermedad por lo comtn es insidioso. Los
trastornos se instalan paulatinamente, los signes progresan siguien-
do una evolucién gradual ; pero hay varias observaciones de comien-
zo brusco con ataques epilépticos, vomitos, cefaleas, vértiges, edema
papilar, ceguera, tension del liquide cefalorraquidec aumentada, ete.
(Rochon, Foix y Marie, Cassirer y Lewy, Shelden y Doyle, Globus
y Straus).

Otras veces estos ataques epileptiformes han precedido el co-
mienzo brusco o lento de la enfermedad (Guttman y Schroeder, ete. ).
La evclueién es progresiva, con o sin remisiones, y lleva en un tiem-
po variable que oscila entre pocos dias a varios afios, a la muerte.
El comienzo aparatoso no significa que la evolucién ha de ser irrve-
mediablemente aguda. Ocurre a veces que los primeros sintomas
alarmantes se van atenuande para entrar luego en una faz lenta y
progresiva.

Este distinto comportamiento de la afeceién, ha llevado a algu-
nos autores a describir dos tipos evolutivos: 1.°, el tipo de Schilder
(Encefalitis periaxialis difusa), agudo, progresivo, que lleva a la
muerte en pocos meses y cuya sintomatologia se asemeja a la del
tumor cerebral; y 2.2, el tipo Marie y Foix (Esclerosis centrolobar
y simétrica) de evolucién subaguda o erdnica, progresiva o con re-
misiones, sin ser fatalmente mortal y que, cuando no lc es, deja se-
cuelas de intensidad y extension varviables. Para Foix, Bariéty, Ba-
rulk, Marie, cabria observar dentio de esta ultima variedad tres
fases: 1.°, una faz subaguda inicial; 2.°, una faz regresiva; y 3.°
una faz de secuelas, admitiendo de este modo formas no progresi-

ras y formas frustradas de la enfermedad de Schilder.

En efecto, relatan el caso de un nific que a los 4 14 anos entra
al Servicio de la Salpetiére con displejia espastica, idiosia, ceguera,
epilepsia y tiene un periodo de 10 afios de estacionamiento, murien-
do luego en un ataque convulsivo; y el de una mujer con pie bot
espasmddico, Babinsky positivo, que data desde la primera infan-
cia y donde el examen anatémico muestra una lesion muy tipica



= Gl =

pero limitada a la region del l6bulo paracentral. En este caso la
enferma habia subsistido 60 afios y murié de una afeccion inter-
currente’’.

La enfermedad lleva a la caquexia, muriendo los enifermos por
trastornos bulbares o alguna enfermedad intercurrente: tuberculosis
(Krabbe), meumonia (Guttman), brenconeumounia por aspiracion.
(Uno de nuestros enfermos). A veces, en las formas que alternan las
convulsiones o ataques epileptiformes, son estos los que lo arrebatan
al paciente, como en el casc de Jacob. :

El polimorfismo sintomatolégico y evolutivo hacen el diagnésti-
co clinico muy dificil: por tumor cerebral han sido diagnosticados
muchos casos, operados otros (Schilder, Rossolino, Braun, Cassirer,
Lewy, Rochon, Bouman, Gilobus y Straus). Kernohan diagnostica
absceso y opera un caso. Globus y Straus hacen operar un enfermo
para explorar la fosa posterior del cerebro; la cbservacion de Gutt-
man presentaba ataques que se tom5 por supuestas hemoragias ce-
rebrales.  Los eniermos que Duthoit y van Bogaert, publican en
1933, fueron vistos seetn ellos mismos, por los mejores pediatras y
neurologes del continente europeo sin llegar a un diagndstico cli-
nico exacto: Laruele, de Bélgica, diagnostica corea blanda; Val del
Velde, encefalitis infecciosa; Faer, de Zurich, esclerosis en placa;
Sir James Purves Stewart, de Londres, enfermedad de Wilson; Bo-
ven, de Lausana, Enfermedad de Friedreich; C. Vincent, de Paris,
encefalitis infecciosa; Lhermitte, afeccion medular de origen sifili-
tico; Poineloux, lo mismo que Goldstein, de Berlin, no llegan a diag-
nostico alguno; Fleischer, esclerosis cerebral de origen desconceido;
Simons y Dutheit, no hacen tampoco el diagnéstico exacto.

Teniendo presente el cuadro elinicc y mostrandose en su forma
tipiea: ceguera, sordera, alteracion de la palabra, tetraplejia espés-
tica con o sin ataques epileptiformes, alteracion del psiquismo que
lleva a la demencia y curso progresivo de la afeccion, puede llegarse,
por lo menos, a un diagndstico de presuncién. Brain dice, al res-
pecto, “‘realmente no existe ninguna enfermedad que afecta a los
nifios o sujetos jovenes que presente la triada sintomdtica de la en-
fermedad de Schilder’’. No obstante las afecciones con las cuales
hay que hacer el diagndstico son: tumor cerebral, paralisis cerebrales
de otre origen, esclerosis miltiples de tipo Stritmpell, idiosfa fami-
liar amaurdtica, tipo juvenil, o sindrome de Spielmeyer Vogt, enfer-
medad de Striimpell, Friedreich o heredo ataxia cerebelosa, escle-
rosis en placa, aguda o crénica, encefalomielitis, meningitis, para-
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lisis general y en la primera infancia la paraplejia espastica de Li-
tle, ataxia congénita, ete.

ANATOMOPATOLOGIA

La lesién cerebral se caracteriza por localizarse a la substancia
blanea de ambos hemisferics consistiendo en una desmielinizacion
primitiva de las neuronas con destruccion de los cilindroejes y reac-
¢ién neuréglica, respetando casi integramente la corteza gris y nu-
clecs centrales.

Al examen macroscopico del cerebro su aspecto es generalmente
normal, otras veces se ecnstata una reduccion en su configuracion
externa, es decir, una atrofia de las circunvoluciones debido a que
la substancia blanca que forma dichas circunvoluciones se encuen-
{ra alterada; en el caso de Barré, Morin, Draganesco y Reys el es-
pesor de esta substancia blanca atrifiada llegaba a 1 m.m. en al-
ounos puntos. A veces se observa en la superficie focos de reblan-
decimiento variables por la situacién y tamano (Gasui: en el Iobulo
parietal izquierdo que se extendia hasta la mitad de las eircunvolu-
ciones frontales. Barré: reblandecimiento reciente en la region orbi-
tarvia. Austregésilo: ligera depresién en la region frontoparietal de
ambos hemisferios).

Las meninges estdn intactas, raramente congestionada o edema-
tosa la piamadre (Rochon: piamadre espesada cn una region
muy limitada. Austregésilo: adherida y lactecente). El peso del ce-
rebro, lo mismo que su consistencia, es normal o hay una ligera dis-
minucion. En los cortes se observa: alteracion de la substancia bian-
ca por reblandecimiento generalizado o en erandes focos (Rossolino,
D’Antona, Gogel, Beneke, Jacob, Brain) ; pierde su aspecto normal :
de lisa y nacarada que es, tornase mate y la colo acion cambia del
oris rosado al amarillo pardo segun la antigiiedad del proceso; en
algunos puntos su superficie es esponjosa, gelatinosa, cavitaria, dis-
fluente y puede llegar a simular pequefios abeesos, (aspecto de pa-
nal de abejas); otras veees su consistencia aumenta. Estos focos
generalmente maltiples y simétricos se extienden en toda la substan-
cia blanca de ambos hemisferios tomando distribucion diversa que
explica la diversidad sintomatologica; se insintan en la substancia
blanca de las ecircunvoluciones pero respetando siempre una ligera
porcion de ésta, subadyacente a la corteza oris puesto que las fi-
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bras en U estdn indemnes; en muy contados puntos la desintegra-

cién puede penetrar en la substancia gris. En el caso de Foix, Ma-
riety v Baruk, ademés de la lesion anteriormente descripta han obser-
vado zonas de esclerosis lineal en la substancia blanca en planos
discontinuos, concéntricos y elegantemente distribuidos que inva-
dian hasta el centro de la circunvolucion.

El cuerpo callose por lo general es atacado, reducido en su ta-
mafio. Los ventriculos laterales sanos o ligceramente dilatados
(Foix). Los ntcleos grises centrales pueden o no presentar lesiones,
la mayoria de las veces estdn sanos, otras, disminuides de tamafio
(Austregésilo, Duthoit) o alterados en su coloracion. Lo mismo pue-
de decirse del cerebelo. Los l6bulos mas atacados son los cecipito-
parietales Flatau eree que los l6bulos frontales permanecen indem-
nes). Lo comin es que participen del proceso.

Los pedinculos cerebrales, la protuberancia, el bulbo y Ia mé-
dula macrcseopicamente, aparecen sanos.

La lesién histopatelogica se caracteriza por una desmieliniza-
~cién difusa y primitiva de los neurones de la substancia blaneca ce-
rebral, alteracion de los cilindroaxiles y proliferacion seguida de
degeneracion de los astrocitos. En pleno foco de reblandecimiento
la destruccion de la mielina es completa. Entre ésta y la zona sana
existen grados diversos de desmielinizacion de los neurones, la cual
es total o parcelaria.

A veces toca un grupo de fibras en varios puntos de su trayecto,
respetando poreiones intercalares (su aspecto recuerda la alteracidn
que se observa en el sistema nervioso en la anemia perniciosa y hace
creer gque una causa toxica sea el origen de la afeceidn). Aleunos
aufores han observado que esta destruccién de las fibras mielinicas

produce preferentemente alrededor de los vasos (necrosis peri-
vascular de la mielina. Krabbe). Pero en general el proceso no tiene
localizacion sistematizada y no sigue el curso de los vasos. Las zonas
de desmielinizacion son irregulares, de tamafio diverso, aisladas, sin
contorno neto. Més tarde se hacen confluentes formandose grandes
extensiones de tejido destruido. Alrededor de tales focos las fibras
sanas conservan su vaina lipdidica lo mismo que 1as fibras arqueadas
v neurones de la substancia oris.

La antigua denominacién, propuesta por Schilder, de encefa-
litis periaxialis no significa que los cilindroejes de las fibras des-
mielinizadas permanezean indemnes. Por el contrario, en pleno foco
de la degeneracion las fibras también desaparecen, mis en la peri-



— 564 —

-
feria estan alteradas, permaneciendo indemmes en las porciones sa-
nas de la substancia blanca. Las alteraciones son multiples: los bor-
des pueden ser irregulares de aspecto monilifcrme, balonados, va-
ricosos, a veces seccicnados, tumefactos, hay disociacion neurofibri-
lar, puede constatarse ensanchamientos botonosos y bolas terminales,
y el aspecto, en suna, semeja en ceasiones la forma de tirabuzon.
Estos cilindroejes son palides a la eoloracion por ¢l método de Biels-
chowsky.

Bl parénquima destruido es invadido por el aumento de las
neuroglias que se hiperplasian, proliferan e inbrican sus prolonga-
ciones fibrilares formando una verdadera cicatriz de astrocitos sin
horde marcado. Al proceso, en su faz progresiva, lo acompatia una
transformacion regresiva: el tejido neurdglico se funde y desinte-
gra para formar pequefias cavidades en los puntes mas atacados
(Degeneracién mucoides). En las grandes desintegraciones se pro-
duce una intensa infiltracion de cuerpos granulosos que pueden, en
ciertos puntos, tomar el cardcter perivascular.

Las neuroglias sufren mcdificaciones: su protoplasma aumenta
de velumen, se llenan de grasa, vacuolas de lipoides aparecen en el
protoplasma de estos astrocitos, sus ntcleos se hacen exeéntricos, sus
prolongaciones fibrilares desaparecen. Tales células gigantes se en-
cuentran preferentemente en los foees mas afectados, dispuestas a
veces paralelamente a las fibras merviosas destruidas. Su funcion
es discutida. Para algunos tendrian una accién fageeitaria, para
ctros (Barré y Morin), la misma significacion que las células de
Alzheimer de la seudoesclerosis de Wetsphall Striimpell y de las
células que se deseriben en la esclerosis tuberosa de Bourneville, es
decir, una funcion de reparacion fibroblastica.

Dichas células disminuyen de nimero a medida que se acercan
al tejido sano tomando paulatinamente el aspecto de las neuroglias
normales. Las miecroglias estan representadas, en su mayor parte
por los cuerpos granulosos que tienen una disposieién perivascular
fuera de los focos de desintegracién y se encuentran cargados de
lipoides. En el caso de Duthoit, los cuerpos granulosos forman una
banda situada entre la substancia blanca y gris, respetando las
fibras en U; el procese degenerativo se detendria al mivel de esta
franja de cuerpos granulosos. Segin Rio Ortega los microcitos ten-
drian una funcion fagocitaria y migratriz,

Las células de oligodendroglias llegan a la degeneracion mu-

coides.
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Los vasos estdn aparentemente aumentades en ntimero debido a
que la retraccion de las substancias enferma hace simular una mayor
concentracion de los mismos. Las paredes vasculares estan sanas
existiendo, a veces, dilatacion de los espacics perivasculares v act-
mulos de neuroglias cargadas de lipoides; en otres sitios, ademés, se
agregaria una gran infiltracion de elementos redendos: plasmocitos
oruesos fagoeitos, mastzellen, linfocitos, células balonadas en diver-
sos grados.

Las lesiones de los pedunculos, protuberancis, bulbo y médula
son secundarias a la lesién cerebral. La corteza estd generalmente
respetada.  Aunque se han deseripto pequefias y variadas altera-
tiones: atrofia de las células piramidales (Haberfeld), alteracion de
las células de Purkinje, (Flateau), tumefaccion y destruceion de
las prolongaciones protoplasmaticas o modificacion en la distribu-
cion celular (Giannulli), reacciones neurdglicas (Autregésilo). En
los puntos de reblandecimiento observados en la corteza, la lesién
tipica de la substancia blanca ha invadido la substancia gris: ¢l ce-
rebelo puede presentar alteraciones en sus nicleos grises como en
el caso de Flatau; el eonducto ependimario también se lo ha obser-
vado alterado, en sus células de revestimiento o proliferacion sub-
ependimaria de las neuroglias.

La interpretacion fisicpatolégica del sindrome estd en relacion
con la degeneracion difusa de la substancia blanca y de acuerdo a
localizacion occipital, frontocentral, fronto-occipital o fronto-occi-
pito-parietal, seetin la forma anatomoclinica en que la divide Jacob.

Por lo que se refiere a la naturaleza histopatolégica de la en-
fermedad de Schilder han sido propuestas cuatro teorias, lo que de-
muestra que no se conoce con certeza su patogenia :

1.2 Teoria blastomatosa: por la cual se asemejaria la esclerosis
subcortical a la glicmatosis cerebral. A esta teorfa se la refuta por
la electividad particular del proceso hacia la substancia blanca, de-
Jando libre la corteza gris y fibras en U

2 Teoria inflamatoria: basada en la presencia de elementos
infiltrantes, en ciertos casos observados (Schilder, Stauffenberg,
ete.). Se objetarfa: a) que las infiltraciones perivasculaves que a
veces se presentan se cbservan en procesos no inflamatorios, y h) que
esta misma infiltracion atestigua la reaccién local frente a la des-
truceion tisular sin especificar la naturaleza infecciosa del mismo,
que muy bien puede ser un téxico.
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3.2 Teoria degenerativa: (Krabbe, Flatau, Scholz, Globus y
Strauss) considera la afeceién como un proceso degenerativo especi-
fico de la substancia blanea cerebral y se apoyaria en la falta de
reaccién inflamatoria de la histopatologica.

40 Teoria mizta: los autores que la sostienen admiten dos for-
mas distintas de la enfermedad de Schilder: la forma inflamatoria,
— leucoencefalomielitis difusa —, y la forma degenerativa, leucoence-
falopatia progresiva (Austregésilo).

Respecto a la etiologia de la enfermedad de Schilder poco o na-
da se conoce. La mayoria de las observaciones han sido realizadas
sobre procesos ulteriores cuya génesis permanece en la sombra ; otras
veces una enfermedad intercurrente febril se sefala como que ha
precedido al ecomienzo de la afeccién. Para algunos tendria un ori-
gen infeccioso producido por un neurovirus especifico, con electi-
vidad particular por la substancia blan@a cerebral sobre un fondo
constitucional congénito (Foix y Marie). Para otros (Schilder, Wal-
ter, Urecchia, Siemerling, ete.) y esta es la opinion dominante, la
degeneracién, mielinica progresiva y simétrica seria debida a un
toxico de origen enddégeno o exégeno, que actuaria sobre ciertas con-
diciones constitucionales de predisposicién. Striimpell hablé del ori-
gen sifilitico de la enfermedad de Schilder.

Bl conocimiento de las formas heredofamiliares ha .llevado a
Bielschowsky a sostener el antiguo concepto de Scholz: conociendo
la funcién de la neuroglia sobre las fibras de mielinas, en el sentido
de que asegura su buen funcionamiento porque aporta elementos ne-
cesarios a su trofismo y las desembaraza de sus productos de desin-
tegracion, transportandolos con previa modificacion de los mismos;
se puede pensar que en ciertos individuos o miembros de una misma
familia esta funcién glial del trofismo nutritivo de dichos elemen-
tos nerviosos esté parcial o totalmente alterado.

Depende esta alteracion, para algunos, de una disfuneion hor-
monal que se hace evidente ya sea de una manera aguda, ya de
una forma erdnica, y a raiz de una toxi-infeccion, cualquiera que
sea su naturaleza.

La enfermedad de Warren Tay Sachs y la enfermedad de Schil-
der, serian entonces, dos expresiones distintas de distrofias lipoi-
dicas de las células nerviosas, segun se limiten al metabolismo de
Ja substancia gris o al metabolismo de la substancia blanca (Du-
troit).
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1.* Osservaciéy.—Oscar L. della V., 10 afios de edad. Ingresa a la
sala de clinica (V. del Rosario) del Hospital de Ninos el 28 de septiembre
de 1931.

Abuelo paterno vive y es sano. Abuela paterna vive y sufre reuma-

tismo crénico. Abuelo materno gran alcoholista; muerto a los 75 anos, de
una afeccion cardiaca. Abuela materna dice ser sana. Padre vive, de 37
anos, sano, niega lies y bacilosis, no es alcoholista, gran fumador. Madre
de 34 anos de edad, ha sufrido algunos trastornos neuropaticos, goza ahora
de buena salud. Ha tenido 8 hijos, de los euales uno murié durante el parto
por circular del cordén. Los otros 6 viven y son sanos. Ha habido un
aborto de 40 dias, espontdneo. La reaccion de Wassermann y Kahn nega-
tivas en la sangre de la madre. Colaterales: 7 tios maternos, de los cua-
les fallecieron 5, uno de tifoidea, los otros pequeios, ignora la causa. Los
que viven son sanos. La mayor tiene dos hijos sanos, la que le sigue tuvo
S hijos; un parto gemelar, los dos muertos de atrepsia; otro fallecié de
convulsiones en la primera infancia; de los que viven uno es imbécil, otro
padece de sordera adquirida y el tllimo con enfermedad de Little. Un
primo hermano con parkinsonismo postencefalitico y otro fallecido de de-
mencia precoz.

Antecedente personales: Nacimiento y primera infancia, normal. Se-
gunda infancia: coqueluche y sarampién, que curan bien. A los 8 afos,
grippe con congestion: pulmonar, restableciéndose completamente. No hahia
ningin trastornos psiquico, nifio inteligente.

Enfermedad actual: Comienzo insidioso desde hace dos anos. Empieza
con trastornos auditivos. Es examinado por un especialista, para quien no se
trata de hipoacusia, sino de una falta de comprensién. Hace 6 meses se
agregan trastornos de la marcha (cae al pretender correr). Estos progresan
paulatinamente y se extienden a los miembros superiores (no puede llevar
bien los alimentos a la boea). En septiembre, los padres notan que el nifio
no ve bien. Existen alteraciones variables en un mismo examen, por lo que
se refiere al juicio y a la memoria: a veces normales, otras no sabe contestar
a las preguntas mis elementales. Las interrogaciones complejas no las en-
tiende.

Estado actual: Nino en buen estado de nutricién, micro y macro polia-
demia inguinal, ligera asimefria craneana; ojos: pupilas iguales, reaceionan
bien a la luz y a la acomodacién, no hay alteracién de la motilidad extrinseca.
Resto del examen normal a excepcion del sistema nervioso, 6rganos de los sen-
tidos y psiquismo. Sistema nervioso: marcha parética e incordinada; dis-
basia bilateral con predominio del lado izquierdo. Es mis acentuado el
elemento parético que la ataxia. En la estacion de pie necesita ampliar
la base de sustentacién. Romberz y Guillain positivo. Parece que no hay
ataxia en miembros superiores e inferiores en la medida que pueden ser
investigado. Fuerza muscular conservada. Por momento adopta posiciones
cataténicas. Motilidad activa y pasiva conservada. No hay adiadococinesia.
Tonus, normal. Reflejos tendinosos del miembro inferior muy vivos, pre-
ferentemente los del lado izquierdo, donde el Babinsky y equivalente son
positivos, no asi en el lado derecho. Eshozo de clonus de amhos pies y
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de ambas rétulas. No hay temblores ni otras diskinesias. La sensibilidad
al parecer estd conservada en sus diversas formas. Estado mental profun-
damente alterado: comportamiento, mimica y juego con las otras criaturas
normales, limpio, obediente, palabras claras, atento, pero hay una evidente
incapacidad para entender lo que se le dice: sordera cortical. Antes escri-
bia discretamente, ahora deletrea, pero no sabe leer las palabras que for-
man esas letras. Apatia, afectividad conservada. En los tltimos dias, hay
un manifiesto cambio de eardcter, injurias con palabras groseras, inclusive
a la madre. Tiene reyertas con sus compaiieros de sala sin motivos, des-
troze su ropa.

Examen de sangre, normal; Wassermann y Kahn, negativos

Examen del aparato auditivo: Se constata una hipoacusia, audicién del
reloj, lado derecho, a 80 ems., lado izquierdo a 30 ems.

Examen del liquido cefalorraquideo: Color y aspecto, normal; reaccion
alcalina, débil; Pandy, positivo; Nonne Apelt, positivo débil; albimina
0.48 %. Se han observado 9 elementos por c.c. Linfocitos, 88 % ; células,
9 9%; no hay polinucleares. Glébulos rojos, 3 %.

91 de octubre. Examen oftalmoscdpico: Agudeza visual en ambos 0jos
14. No mejora con cristales. Al examen de fondo de ojo revela solamente
una papila éptica decolorada, de tinte atréfico, sin signos intlamatorios.
El campo visual es imposible determinarlo, aunque sea en forma grosera,
por el estado psiquico del enfermo; hay momentos, sin embargo, en que
la excitacién luminica provoca un cambio de direccion de la mirada en
dircecién de la fuente luminosa y, esto, en los diversos sectores del campo
visual.

Tal es el resumen de la historia clinica relatada por los doctores
Valdés y Berman, al publicar este caso, llamandc la atencién sobre
la posibilidad diagndstica clinica entre un Schilder, un sindrome
de Spielmeyer-Vogt o una esclerosis difusa de Strimpell.

'

El nifio sale del Hospital y es observado nuevamente el 1." de diciem-
bre de 1932, La entermedad ha progresado considerablemente. Buen es-
tado de nutricién, estacion de pie y marcha imposible; solo lo realiza apo-
véndose en otras personas, marcha pavética, temblor intencional en ambas
piernas. El nifio oye apenas a grandes gritos contestando con monosilabos
o palabras incomprensibles. La pérdida de la visién se completa. Las
pupilas reaccionan a la luz perezosamente. Psiquismo muy alterado: recha-
za o todas las personas con insultos cuando se le habla. Pérdida completa
de la memoria lo mismo que de la afectividad y del juicio. No pide de
comer ni de beber, hay que llevarle los alimentos a la hoca. A veces se rie
y llora sin motivos. Cuadriplejia espastica més acentuada en los miembros
inferiores. La motilidad activa en éstos estd tan limitada que el nino eca-
mina curvado. Motilidad pasiva casi imposible. En los miembros supe-
riores la motilidad activa y pasiva estd menos perturbada. Reflejos ten-
dinosos exagerados en los miembros, Babinsky en ambos pies, clonus de
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la rétula y del pie de ambos lados, reflejos cuténeos abdominales ausen-
tes, sensibilidad dificil de investigar, parece existir una hiperreflexia por-
que el nino hace gestos de dolor cuando se le toea.

En febrero, el nifio ya no puede caminar, permaneciendo en dectibito
dorsal; hipertonia en extensiéon de los miembros, a excepeion del superior
izquierdo en flexién. Las extremidades inferiores se entrecruzan, siendo
muy dificil sacarlo de esta posicién, pie en varus equino y pie bot en am-
bos lados. Aparecen trastornos de la degluciéon (los liquidos fluyen por
la nariz) y en abril muere de una bronconeumonia por aspiracién, presen-
tandos desde dos dias anteriores el cuadro tipico de las condensaciones en
focos de esta neamopatia.

2. OBservacioN.—El 8 de septiembre de 1932, la madre concurre al
consulforio externo del Hospital de Nifos, trayendo al hermanito menor
por haber comenzado segiin ella, a presentar trastornos semejantes a los
observados en la iniciacién de la enfermedad del hermano mayor. En vista
de ello aguzamos las investigaciones respecto a los factores hereditarios y
constatamos que existe por parte de los ascendientes y colaterales de la
madre, unos antecedentes cargados de enfermedades nerviosas Yy an gran
factor téxico dominante, el alcoholismo, como puede verse en el cuadro ex-
plicativo siguiente, donde el niimero VII, representa los 3 hermanitos afec-
tos de enfermedad de Schilder que presentamos, haciendo resaltar dentro
de los antecedentes neuropiticos, la procreacion entre hermanos de los
familiares de la abuela materna.

OCREACION ENTRE
HERMANDS g 6

O

o ol 9
@ g / O_mcouoa.i&no
K
4]

I

I
“;éii 3 %Q
.

0000 evedeed

. ENG NERYIOSAS _

Gead

X

B
&
o4
E

O JLCOMO LIS NO. -

I, Tio abuelo: los 5 descendientes varones de éste son grandes aleoholistas; uno

de ellos tiene una hija retardada; IT, De los 5 muertos (tios), 2 por convulsiones

a corta edad; IIT, Madre: neurépata; IV, Demencia precoz; V, Neurdpata;

VI, Parkinson postencefalitico; VII, Tres hermanos afectos de enfermedad de

Schilder; VIIT, Retardado mental (Primo hermano) ; IX, Sindrome Foester;

X, Muerto de convulsiones; XI y XII, Sordera adquirida de origen central Y
Little; XIII, Neuralgia rebelde,
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Ilistoria clinica: Emilio della V., 6 afios de edad.

Antecedente personales: Nacimiento y primera infancia, normales; se-
gunda infancia, a los 4 aiios, grippe con complicacién pulmonar, cura bien.
Ninguna otra afeccién. El nifio ha sido siempre despejado, no manifes-
tando ningtin trastorno psiguico.

La madre nos consulta porque nota que su hijo desde hace 15 dias no
oye bien, habiendo comenzado esta hipoacusia insidiosamente. Examinado
por el Dr. Stoesel, otorrinolaringélogo del Hospital, contesta que no tiene
ningin trastorno del oido externo y medio. Agudeza auditiva disminuida
¢n ambos lados, preferentemente del lado izquierdo. Audicion del reloj,
40 y 35 cms., respectivamente. Al examen general se constata: nino en
huen estado de nutricién, 24 kgrs. de peso, marcha un tanto espastica, de-
¢iibito indiferente, piel sana, apirexia, turgor de la piel disminuida, elas-
ticidad conservada, a nivel de la ingle, los ganglios son duros. Muscula-
tura pobre y esqueleto, normal. Altura 102 ¢ms. Créneo regular, simétri-
co de 52 ems. de circunferencia. Facie inexpresiva. Ojos, pupilas reac-
¢ionan bien a la luz y a la acomodacién, iguales. Boca y fauces, nada de
particular. Torax, bhuena excursion respiratoria, aparato circulatorio y res-
piratorio, normales. Abdomen palpable, indoloro, {impénico, no se palpa
higado ni bazo. Sistema nervioso: presenta una paresia cspdstica con pre-
dominio del lado izquierdo, retlejos tendinosos exagerados en amhbos miem-
bros inferiores, no hay ¢lonus ni Babinsky. Motilidad activa y pasiva nor-
males, lo mismo que en sus miembros superiores. Fucrza muscular conser-
vada. Reflejos tendinosos de los miembros superiores un poco exagerados.
Reflejos abdominales presentes. No hay trastornos de los esfinteres. No
se observan movimientos involutarios. Pares craneanos a excepeion del
nervio auditivo, sanos. Sensibilidad térmica y tactil dolorosa, nada de
particular. Psiquismo: por su sordera el nifio tiene una expresién de indi-
ferencia ante cuanto lo rodea, pero las facultades mentales estan conser-
vadas: atencion, memoria, afectividad, raciocionio, ete. Se pide un exa-
men de fondo de ojo y el Dr. Yadarola, contesta: Sélo se observa una li
gera decoloracién atréfica en ambas pupilas (10 de noviembre de 1932).

Practicada una puncién lumbar, da el siguiente resultado: tension
normal; aspecto limpido sin cofigulos ni reticulos; color cristal de roen,
sedimento, nulo. Examen quimico : reaccion alcalina; reaceion de Pandy,
positiva franca; reaccion de Ross Jones, negativa; veacciones de Noune-
Appelt y de Weichbrodt, positivas. Albimina 0.45 % (Sicard). No con-
tiene sangre. Bxamen citologico: elementos celulaves por mil 4.5 linfo-
citos. Bxamen biolégico: reacciones de Wassermann y Kahn, negativas.
16 octubre de 1932. — José Maria Pardina.

Examen de sangre: Glébulos rojos, 4.550.000; glébulos blancos,
11.800; hemoglobina, 74+ % (Sahli); valor globular, 0.82. Forma leuco-
citaria: Polinucleares neutréfilos 74; cosinétilos, 4 9% ; linfocitos pequenos
y medianos, 37 % ; monocitos, 5 %. (J. M. Pardina).

La madre ante la posibilidad de tratarse de un cuadro semejaunte a
la enfermedad del primer hijo, no accede a internarlo en el Hospital, con-
sultdndonos solamente 3 meses después porque el nino padece de crisis do-
lorosas abdominales.
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La enfermedad ha progresado a grandes pasos, la parilisis espistica
se ha intensificado a tal extremo, que hace imposible la marcha y la esta-
¢ion de pie. El nifio permanece acostado en deciibito dorsal pasivo.

Al examen del sistema nervioso se constata: facie inexpresiva, hipo-
acusia muy acentnada, es necesario grandes gritos para que el nifio res-
ponda. Esta disminucion de la agudeza auditiva es de ambos lados. La
visién ha ido disminuyendo hasta el punto que el nifio no distingue las per-
sonas que le rodean. Motilidad extrinseca de los ojos, normal. Pupilas
ignales, midridsicas, reaccionan muy lentamente a la luz. Palabras escan-
didas, casi incomprensibles; deglucién, normal; pero hay que llevarle los
alimentos a la boca. Miembros en extensién (Cuadriplejia espastica). BEs
casi imposible flexionar sus miembros, preferentemente los inferiores. Moti-
lidad activa muy limitada en las extremidades superiorves. Los reflejos
tendinosos estin exagerados. Hay clonus de la rétula y del pie. Babinsky
en ambos lados. Reflejos abdominales muy vivos. Hiperestesia generali-
zada. Hay incontinencia de esfinteres.

A la palpacién del abdomen el nifio acusa dolores vivos, defensa mus-
cular y cuerdas colicas dolorosas. No hay trastornos funcionales del tubo
digestivo.

El nifio ha perdido todas sus facultades psiquicas.

El enfermito ha ido acusando los trastornos sensoriales poco a poco.
El cardcter que hace unos meses se habia tornado irritado y lloraba por
la menor causa, se ha transformado en una apatia marcada. No pide ali-
mentos. No responde ni con gestos siquiera a las caricias de la madre.
A veces llora y rie sin causas. No hay convulsiones ni otras diskinesias.
La destrueeién aumenta paulatinamente y en los primeros dias del mes de
enero muere con el mismo cuadro, presentando desde algunas horas antes,
gritos guturales y en cada uno de ellos, trata de incorporarse de la cama.
Hay alteracion del ritmo respiratorio y coma.

Se envia el caddver al Hospital de Nifios y se practica la autopsia
extrayéndose el cerebro que se le envia al Prof. L. Ciampi, Director del
Instituto Neuropsiquidtrico de Rosario, quién, gentilmente nos informa so-
bre el estudio anatomopatolégico que més adelante transcribimos.

Estudio anatomopatoligico: Cerebro de forma y tamafio, normales.
Meninges y arterias de las bases, normales. Los cortes seriados frontales,
muestran a partir del corte posterocapsular, la existencia en ambos hemis-
ferios de una zona irregular, traslicida, de desmielinizacién, que ocupa el
centro oval y cuya configuracién puede ser bien apreciada en la Fig. N.° 1.
Es como se ve, mis extensa a derecha que a izquierda y tiene expansiones
que se insindan en el eje blanco de las ecireunvoluciones, aproximindose a
la substancia gris, pero quedando siempre entre ellas una estrecha zona
de substancia blanca indemne, especialmente a nivel de la profundidad de
los surcos y cisuras. En un corte posterior aparece interesado también el
cuerpo calloso (rodete) de modo que se establece la continuidad de las zonas
desmielinizadas de ambos hemisferios.

Practicando més cortes, se ve que la lesién se extiende hasta los polos
occipitales, conservando siempre predominio las lesiones en el lado dere-
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¢ho. La desmielinizacién ha afectado primordialmente la substancia blanca
periventricular, de modo que aparecen lesionados, las radiaciones talamicas,
el tapetum y el fasciculo longitudinal inferior.

Ademis de la lesién mencionada, encontramos en el hemisferio derecho,
la misma alteracién en la bandeleta Optica, mitad superior, extendiéndose
la lesién hacia delante hasta las proximidades del quiasma y hacia atras
hasta el cuerpo geniculado y aun al brazo anterior del tubérculo cnadrigé-
mino anterior.

En el pedinculo cerebral aparecen simétricamente desmielinizadas par-
te de las vias pedunculares: haz de Turck y parte de los haces piramidales,
especialmente los vecinos al stratum intermedium.

La desmielinizacién del haz de Turck puede seguirse hasta la region

Figura 1.—Seccién frontal del cerebro. Topografia y configuracién de la zona
desmielinizada

sublenticular de la cdpsula interna y hasta su desaparicion en la protu-
berancia. En ésta se hace més marcada la lesién de las vias piramidales
que ya en el bulho estin totalmente desmielinizadas (Fig. N.* 3).

De la descripeién resalta el hecho de la continuidad de las lesiones, por
lo que constituyen un foco tinico y su propagacion sistematizada por cier-
tas vias.

Estudio microscépico: Confirma el diagnéstico macroscopico de la des-
mielinizacion de las zonas traslicidas, la integridad de las fibras en Uy
de la corteza. La desmielinizacién es completa (IFig. N.° 2) en todos los
sitios en que el tejido aparece trashicido: centro oval, bandeleta optica,
haces de Turck, haces piramidales en la protuberancia y bulbo (Fig. N.* 3).
Estos haces no han sido seguidos mds abajo, por no poseer la médula).
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El tejido desmielinizado ofrece dos aspectos, en relacién con la edad
del proceso. En el centro de las grandes zomas, estd constituido por un

Figura 2—Porecién de corteza y substancia blanca totalmente desmielinizada

fino y rico filtro neurolégico, surcado por vasos de pequeno calibre, sin
cuerpos granulosos casi en su adventicia. Las células neurdglicas tienen uno
o dos nicleos, son de tipo fibroso y poseen gran numero de finas expan-

Figura 3.—Bulho raquideo. Desmielinizacion total de las pirdmides

siones, enviando también con frecuencia un apéndice vascular mis grueso
~e T o & o ye -
(Fig. N.” 4). Las expansiones neurolégicas son tan finas y numerosas y
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forman un plexo tan tupide y rico come no es posible imaginar. Se observa
también en este tejido numerosas células de oligodendroglia técilmente iden-

Figura 4—Antigua zona de desmielinizacién. Células nenrolégicas y filtro

intersticial

tificables por las caracteristicas nucleares y por sus {ipicas expansiones

moliniformes, que a un examen poco cuidadoso podrian ser tomados por ci-
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Figura 5.—Desmielinizacién en actividad en la vecindad de
Se ven los cuerpos granulosos y los cilindroejes

la corteza cerebral.
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lindro ejes. Estos faltan en realidad en estas zonas de antigna desmieli-

nizacion.

Figura 6. — Cuerpos granulosos y cilindroejes

En los sitios en que la desmielinizacion es reciente o estd en actividad
(periferia de los focos), la constitucion del tejido estd modificada por la
presencia de cuerpos granulosos cargados de lipoides y de cilindroejes. Los
cuerpos granulosos son perivasculares o intersticiales en cuyo caso dislocan
los axones (Figs. 5y 6).

Figura 7.—Pedinculo cerebral. Los haces de Turk (en obseuro)
desmielinizados
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Las alteraciones que éstos exhiben son numerosas, pero no insistire-
mos sobre ellas por ser bien conocidas.

Diagnéstico: Encefalitis periaxialis de Schilder.—--Fdo.: J. M. (id.

Figura 8 —Corteza occipital. Desmielinizacién y con mielinizacion normal

Una tercera hija ha empezado, después de la muerte de sus dos
hermanos, a sentir trastornos auditivos semejantes a los que pade-
cieron sus hermanos afectos de enfermedad de Schilder, pero lcs
padres decepcionados por la evolucidn de la afeccion de sus hijos
anteriores, y viendo la igualdad de los sintomas de comienzo, no nos
han permitide seguir su evoluecion.

Como vemos, se trata de tres hermanocs afectos de la enferme-
dad de Schilder, procedentes de una familia en la que por la rama
materna encontramos antecedentes cargados de aleoholismo y enfer-
medades nerviosas.

Los dos primeros seguidos hasta su muerte han tenido una eve-
lucién distinta de 20 y de 4 meses respectivamente, pero una evo-
lucién clinica muy semejante, caracterizada por la sintomatologia
tipica : trastornos sensoriales, pardlisis espdstica, alteracion psiguica
YV CUrso progresivo.

El examen anatemopatolégico de uno de ellos ha confirmado el

diagnostico clinico.
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Sobre un caso de hipertrofia de timo en un nifio de
3 afios

por los doctores

Juan Carlos Navarro y Felipe de Elizalde

C. A., uruguayo, de 3 afos y 2 meses de edad, historia N.° 677.
Ingresa el 27 de enero de 1933.

Antecedentes hereditarios: Hijo tnico. No hubo abortos. Madre y
abuela materna asmaticas. Medic familiar saro.

Antecedentes perscnales: Nacido a término de parto normal. Criado
con pecho materno hasta la edad de ocho meses, siguiendo con alimenta-
¢ién mixta hasta el afio. A la edad de seis meses tuvo bronquitis, a los
ocho meses sarampién y al afio coqueluche que le duré seis meses, curando
bien de estas afecciones.

Enfermedad actwal: Se inicia hace un afio por crisis de sofocacion,
sobre todo nocturnas o en ocasién de estuerzos violentos.

El nifio se pone ciandtico, le lagrimean los ojos, la respiracion se in-
terrumpe para reiniciarse en forma ruidosa. El acceso de sofocacion dura
pocos minutos, quedando después el nifio en perfectas condiciones, sin fa-
tigas, aunque con el suefio intranquilo. En ocasiones, se repiten varias
erisis en una misma noche.

Desde entonces se ha vuelto muy desobediente, inquieto, e irascible.
Otras veces tiene tos y fatiga, con ruidos en el pecho que pasan en pocos
dias. Siempre fué considerado asmético, no habiendo dado resultado los
tratamientos instituidos hasta la fecha.

FEstado actual: Nifio en buen estado de desarrollo. Talla 93 c¢m. Peso
14.500. Apirexia. Piel blanea, sana. Buen paniculo adiposo. No se pal-
pan ganglios.

Aparato locomotor: Bsqueleto bien contormado. Tonismo y fuerza
muscular normales.

Cabeza: Bien conformada. Cabellos finos, hien implantados.

Cara: Ojos: Motilidad y vetlejos normales. Fosas nasales permeables.

Boca: Dientes bien implantados y conservados. Lengua saburral. Fa-
ringe normal. Amigdalas normales,
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Cuello: No se ven ni palpan latidos anormales. Fosa supraesternal
libre.
Térax: Simétrico. Buena execursion respiratoria. Tipo costo diafrag-

maticc.

Radiografia 1

Pulmones: Por detrds y delante percusién normal. A la auscultacién
murmullo vesicular normal. No hay ruidos agregados.

Corazén: Area cardiaca normal. La punta late en cnarto espacio por
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dentro de la linea mamilar. Tonos limpios en todos los focos. Pulso 90
por minuto, regular, ritmico. Tension 915 y 6 14.

Abdomen: Ligeramente globuloso, indoloro. No se palpa higado ni
bazo.

Organos genitales: Normales.

Esquema 1

Esquema 2

Sistema mnervioso: Sensibilidad y rveflejos normales. Chvostek nega-
tivo.

Cutirreaceién de von Pirquet: Positiva dudosa.

Eaxdmen de sangre (28 de enero de 1933): Glébulos rojos, +.200.000,
glébulos blancos, 9.600. Hemoglobina, 70 %; linfocitos, 34 % ; monocitos,
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4 9% ; neutrofilos, 58 % ; eosinéfilos, 3 %; basotilos, 1 % . Leve hipocito-
cromia.

Se saca una radiografia del térax (acostado) el 27 de enero, en la
que se constata una sombra mediastinal, bilateral, densa, homogénea, de
bordes nitidos, en forma de un trapecio de base mayor inferior, cubriendo
en parte la base del corazén como capa o pelerina. Corazon normal. Bases
libres. Reaccion hilear acentuada a la derecha.

El 31 de enero se hace una radioscopia en la que se observa la misma
sombra, colocada en la parte anterior del mediastino superior. El espacio
retrocardiaco se halla libre. En ambas oblicuas los bordes de la sombra
anomala se destacan con nitidez, el izquierdo en oblicua anterior derecha
v el derecho en oblicua anterior izquierda, cabalgando sobre el corazén.

Febrerc 6: Cutirreaccion dudosa.

Febrero 9: Ayer fué enviado al Instituto Municipal de Radiologia.
donde se le sacan dos radiografias, una de pie y otra acostado, desapare-
ciendo en la primera gran parte de la sombra visible en la segunda: dicha
sombra desborda a la derecha el drea cardiaca. Cuando llora energicamente
el nifio tiene estridor inspiratorio con ligera ciandsis de la cara.

Febrero 10: Fué sometido a una aplicacién de radioterapia (300R).

Fehrero 16: Se reitera cutirreaccién que es francamente positiva (3.%).

Febrero 21: Es dado de alta sin haber presentado durante su perma-
nencia en la Sala, ninglin acceso franco de disnea, con el mismo peso:
14.860.

Marzo 6: Han transcurrido 24 dias desde la aplicacién de Rayos pro-
fundos. El nifio, que ha pasado sin novedad, en su casa, concurre al Ser-
vicio para ser examinado. Dada su indocilidad no es posible el examen
radioscopico.

Se sacan dos radiografias. En la primera, dectbito horizontal, las som-
bras patolégicas han desaparecido casi totalmente. En la segunda, de pie,
que resulté un poco en oblicua, se nota la sombra mediastinal que rebasa
un poco el borde derecho de la sombra cardiovascular, muy reducida en sus
proporeiones conservando sin embargo sus caracteres de forma, posicién
y opacidad. Los doctores Braun Menéndez y Dunan obtienen en el Istituto
Municipal de Radiologia, el 7 de marzo, 3 radiografias en correcta posi-
cién frontal de pie y acostado. En ninguna aparece la sombra patolégica.

El 18 de marzo de 1933 concurre a Radioterapia, donde se le hace
la segunda aplicacion.

El 1.° de abril, 13 dias después, el nifio pesa 15.300, talla 95 ¢ms. La
madre nos dice que el nifio estd muy bien, de mejor cardcter, duerme toda
la noche sin toser ni despertarse, y ha tolerado los cambios bruscos meteo-
rolégicos sin trastornos funcionales de ningiin orden.

El 8 de abril se obtiene una nueva radiografia, dectibito vertical, cons-
tatdndose la desaparicién total de la sombra.

El 3 de mayo el nifio concurre, habiendo seguido en buenas condicio-
nes. Pesa 15.800. Estd un poco resfriado. El 2 de mayo se obtuvieron
radiografias en el Instituto Municipal de Radiologia que revelan la reapa-
ricién de la sombra con ignales caracteres.

El 11 de mayo es visto nuevamente. La madre nos dice que en los
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dltimos dias el nifio ha tenido suefio inquieto y la noche anterior le ha sen-
tido respiracién ruidosa. Una nueva radiografia nos revela la sombra.

12 de mayo. El nifio es visto en el Instituto Municipal de Radiologia.
La radioscopia revela la presencia de la sombra que se individualiza bien

Radiografia 2

en el mediastino anterior en O.A.L., en O.A.D. no se ve. de sacan =

radiografias en O. A. I. con déngulos de 15 y 20°. La noche anterior el
nino ha respirado en forma ruidosa.
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Examen de sangre (12 de mayo): Hemoglobina, 76 % ; glébulos rojos,
4.500.000; glébulos blancos, 5.400; linfocitos, 33 %; monocitos, 8 % ; po-

linucleares: J 0%;: S 53,5 % NB 0,5 %; eosinofilos 3,5 % ; baséfilos, 1,5
por ciento, hipocitocromia; anisocitosis; una célula linfoide en amitosis,

Radiografia 3

20 de mayo: El 15 se le hizo una nueva aplicaciéon. Después de dos
dias estuvo nervioso, intranquilo e inapetente, sueiio agitado, respiracion
ruidosa.
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Anoche tosié6 mucho y estuvo con un poco de tatiga, sin que haya lle-
gado a tener estridor como antes. Se le hace una radioscopia que nos revela
desaparicion de la sombre timica. Nueva radiografia en posicién acostado.

(Rad. 4) Pesa 15.800,

Radiografia £

L

23 de mayo: Visto nuevamente porque siguié con mucha tos y fatiga

se comprueba: rinofaringitis, bronquitis asmatiforme.
27 de mayo: Mejorado, persistiendo un poco de tos.
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Iistamos, pues, en presencia de un nifio de 3 afios y 2 meses, sin
antecedentes morbidos hereditarios ni personales, salvo asma en la
linea materna, que desde hace un ano, padece de erisis paroxisticas
de sofocacion con cianosis, que aparecen generalmente por la noche o
en ocasion de esfuerzos violentos. En el intervalo el nifio queda en
buenas condiciones, a veces con un poco de tos y fatiga, ruidos en el
pecho, suefio intranquilo. Durante su permanencia en la Sala, con
motivo del llanto se comprueba estridor inspiratorio con ligera cia-
nosis de cara. El examen fisico es absolutamente negativo y es solo
en el examen radiografico del térax que constatamos una imagen
anormal del mediastino. El examen de sangre no revela nada de
ancrmal. La reaccion de von Pirquet fué francamente positiva al
ser repetida tres veces.

Descartames como causas de los sintomas presentados por nues-
tro enfermo, por la duracion del proceso y su aparicién intermitente,
las vegetaciones adenoides, absceso retrofaringeo, malformaciones y
estendsis inflamatorias o cicatriciales de laringe y traquea, abcesos y
tumores prevertebrales, bocio congénito, ete. Tampoco creemos se
trate de estridor laringec congénito, caracterizado por estridor sola-
mente inspiratorio, que se manifiesta desde el nacimiento o dfas que
lo siguen en forma continua, se exagera con el llanto o en forma
paroxistica, acompanandose entonces de un ligero grade de disnea
v cianosis, por el contrario se atentia con el suefio y la hiperextension
de la cabeza y tiende a disminuir con la edad. Tgualmente nos es fa-
cil eliminar la hipétesis de euerpos extrafics de traquea y bronquios.

El espasmo de la glotis, tiene similitud con la erisis de apnea
presentadas por el nifio, que han sido menos draméticas, sin pérdida
de conciencia ni emisién involuntaria de materias u orinas. Por
otra parte mo hemos comprobado mingtin signo de espasmofilia,
Chvestek y Trousseau ausentes.

En realidad, el diagndstico se plantea con los procesos en que a
las manifestaciones clinicas se agregan signos radiolégicos que ates-
tiguan un estado patologico del mediastino. Asi ciertas cardiopa-
tias congénitas se acompafian de respiracion dificil y ruidosa y so-
bre tedo de cianosis intermitente, y a los rayos de una imagen anor-
mal del corazén y grandes vasos. Emn este nifio el examen cardiaco
es negativo, area cardiaca, tonos, pulse normales; la sombra cardio-
vascular es de aspecto normal.

El asma bronquial, dados los antecedentes de este enfermo,
(abuela materna y madre asméticas), fué tenido en cuenta. En rea-
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lidad la crisis de asma cldsica no se presta a confusion con los ac-
cesos de sofocacion presentados por este nifio. Ahora bien, los pa-
dres mencionan periodos de tos y fatiga, ruidos cn el pecho y es-
tando el nifio en asistencia comprobamos un episodio de bronquitis
asmatiforme a rafz de una rinofaringitis gripal, que ocurre des-
pués de la 4. aplicacién radioterdpica, en momentos en que el exa-
men radiolégico del térax era megativo. Por todas estas razones
creemos que si bien nuestro nifio padece de bronquitis a repeticion,
tipo asmético, sus erisis de sofocacion, de exteriorizacién sintoma-
tica distinta, han obedecido a otra causa, a la formacion patolégica
del mediastino que nos revelan los rayos.

Radiolégicamente una pleuresia o paquipleuritis mediastinica
puede darnos una sombra homogénca, de bordes rectilineos, parecida
a la que hemos comprebado en nuestro caso. En general se extiende
hasta el diafragma como en un caso de Macera y Martinez (') ¥
desde ahi se refleja en forma de escuadra, es unilateral, no se modi-
fiea con los cambios de posicion ni se atenta rapidamente con la
radioterapia.

La sombra radiolégica de los tumores del mediastino, linfogra-
nuloma, linfosarcéma, adenopatias de las leucemias, se caracteriza
por sus contornos irregulares, festoneados o policiclicos. HEstes pro-
cesos son de evolucién progresiva, comprometen el estado general
y en algtin momento se acompafian de alteraciones de otros 6rganos
hematicos y de la férmula sanguinea. Desechamos esta eventualidad
por los caracteres de la sombra, la ausencia de alteraciones sangui-
neas, tamafio normal de ganglios, higado y bazo y por la falta de
repercusion a distancia del proceso.

Nos quedan por tltime dos procesos capaces de explicar los sin-
tomas clinicos y radiologicos: La adenopatia traqueohrénquica y la
hipertrofia del timo.

La intumescencia de los ganglios tragueobronquicos, cuando es
marcada puede determinar sintomas de compresion del mediastino
sobre todo en el lactante, y caracterizarse a los rayos en posicion
frontal por sombras redondeadas, de contornos y densidad irregu-
lares, que desbordan a uno y otro lado la sombra del pediculo vas-
cular. Otras veces como lo han demostrado Armand Delille y Les-
toequoy (2), las masas ganglionares, rechazan hacia la derecha la
vena ecava superior, dando una sombra vaseular anormalmente an-
cha, que prolonga hasta arriba el borde derecho del corazon borran-
do el 4ngulo cardiovascular. Las radiografias de perfil o en obli-
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cuas son decisivas para el diagnéstico al localizar la profundidad de
las imagenes anormales y desprenderlas de la sombra cardiaca.

La adenopatia traqueobrénquica, cuando es de origen tubercu-
loso como es lo habitual, se acompana de lesiones del parenquima
pulmonar vecino.

Em este nifio no es dudosa la existencia de una lesion ganglio-
pulmonar derecha, de primoinfeccién tuberculosa (cutirreaccion po-
sitiva), que consideramos en periodo de latencia, por la ausencia de
fiebre, de todo signo de impregnacién y la falta de repercusién so-
bre el estado general. Pero hacemos resaltar el hecho de que al lado
de las lesiones de hileo derecho y contrastando con ellas por la niti-
dez de sus bordes y la densidad y homogeneidad de su masa, vemos
una sombra trapezoidal que cubre la base del corazén como una pe-
lerina, que por todos estos caracteres nc puede ser otra cosa sino
una hipertrofia de timo. El examen radioseépico nos corrobora en
esta impresién al mostrarncs su situacion anterior por lo que decidi-
mos someter el nifio a la radioterapia profunda.

24 dias después de la primer aplicacién (300R) la sombra des-
aparece casi totalmente con la siguiente particularidad: en una de
las radiografias, en que la incidencia de los rayos fué algo oblicua
(posicion de pie) se aleanza a divisar la sombra, reducida en todos
sus diametros pero conservando su forma caracteristica, mientras
que en otra placa tomada simultdneamente con el nifio acostado no
es posible observarla. 3 nuevas radiografias en correcta posieion
frontal, son igualmente negativas. Después de la segunda aplicacion
esta reduccion es méas notable, desapareciendo toda sombra, mientras
que las lesiones hileopulmonares no han sufrido modificacion. Al
mismo tiempo los sintomas desaparecieron por completo y existe una
evidente mejoria del estado general. Esta reduccién sin embargo no
es duradera ya que un mes y medio después concurre por una rino-
faringitis gripal y al ser examinado se comprueba la reaparicion de
la sombra en las radiografias. Sometido nuevamente a la radiote-
rapia, a los pocos dias no es posible ver la sombra timica.

Por lo tanto afirmamos la hipertrofia del timo, por el sindrome
clinico y radiologico, ausencia de modificaciones hematoldgicas, in-
variabilidad de los signos pulmonares, por la extrema sensibilidad
de la masa tumoral del mediastino a la radioterapia profunda, que
la reduce rdpidamente de tamafio, reduceién que se hace conser-
vando su forma caracteristica, y por su reaparicion al cabo de un
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tiempo para volver a desaparecer en pocos dias bajo la aceion de los
rayos penetrantes.

Pocos temas de patologia infantil han sido debatidos como el
de la hipertrofia del timo, por sus relaciones con el estado timico-
linfatico de Paetauf y ciertas muertes inesperadas del lactante.

Al mismo tiempo, los investigaderes se empefiaron en estudiar
la evolueién biolégica del timo, sus funciones y vinculacidn con el
sistema linfitico y gldandulas enddcrinas por una parte, por otra
en precisar las causas de la llamada muerte timica, emitiéndose las
opiniones méas contradictorias.

Es recién en les altimos tiempos que el problema se va acla-
rando a la luz de observaciones anatomcelinicas y fisiopatologicas
bien documentadas, sin que se haya llegado atn a conclusiones defi-
nitivas. Hoy dfa, la mayor parte de los autores aceptan que la hi-
pertrofia de timo ne debe ser considerada como sinénimo de estado
timicolinfatico, y ni siquiera come parte integrante del mismo, ya
que si bien generalmente se encuentra un agrandamiento de la glan-
dula, buen nuimero de veces falta, y por otra parte en clertas oca-
siones la hipertrofia de timo se presenta aislada, en estado de pureza,
sin que coexistan los sintomas de la didtesis linfatica: hdbito pas-
tose, hiperplasia generalizada del tejido linfatico, dilatacién e hi-
pertrofia cardiaca, hipoplasia vascular y del sistema eromafinico,
hipoinmunidad, ete. En efecto, las nuevas adquisiciones en el do-
minio de la radiologfa y de la terapéutica, muestran lo discutible
de numerosas publicaciones anteriores que bajo la rabrica de hi-
pertrofia de timo englobaban situaciones diversas, cierto namero de
las cuales sin embargo, correspondian evidentemente a casos autén-
ticos de hipertrofia timica.

Por lo tanto, podemos decir que, aunque raro, existe en la pri-
mera infaneia, excepcionalmente mas alld del segundo afio, un sin-
drome clinico originado por la hipetrofia del timo. Su diagnéstico
es dificil, si puede plantearse en ciertos casos, no deberd ser admi-
tido sino con gran prudencia, después de una severa critica de los
diversos elementos de juicio, de orden clinico radioldgico y terapéu-
tico.

Dejando de lado la posicion del timo en fisiologia y patologia
lo que excederia los limites de este trabajo y que por otra parte ha
sido ampliamente discutido recientemente (42° Reunion Anual de la
Sociedad Americana de Pediatria, Chicago, junio 17 de 1930 y Se-
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eundo Congreso Internacional de Pediatria, Estocolmo, 18 de agos-
to de 1930) pasamos a analizar los elementos semiol6gicos del sin-
drome de hipertrofia timica.

Los sintomas funcionales estan principalmente a cargo de las
vias aéreas superiores. Han side objeto de estudio por parte de nu-
merosos autores, en particular por Marfan (%), cuya deseripeion
ha gquedado clasica. La disnea es el elemento principal. Se trata de
una respiracion dificil, ruidosa, acompanada de cornage y tiraje
supra e infra esternal. El estridor es perceptible en los dos tiem-
pos, con predominio inspiratorio neto, unas veces en forma continua
con ligeras variaciones de intensidad, otras en forma intermitente.
Lia voz es clara y la ausencia de tos es la regla. Concomitantemente,
se constatan sintomas de rémora circulatoria, ciandsis de cara y cue-
llo, ingurgitacion venosa, edema, hipertension de la fontanela. Es-
fos sintomas excepeionalmente pueden existir aislados, por lo gene-
ral son de intensidad paralela al cornage. Todos estos sintomas se
exageran cuando el nino se agita, llora o grita; con el dectibito hori-
zontal, sobre tcdo durante el suefio, o con la hiperextension de la
cabeza. Otras veces pueden agravarse en forma paroxistica y ter-
minar, con la muerte del nifio en medio de convulsiones o de estado
comatoso, o favorablemente, por la reanudacion de la respiracion,
para repetirse ultericrmente.

El examen fisico es pobre en datos semioldgicos. La inspeceion
puede excepeionalmente mestrarnecs un ligero ensanchamiento de los
primeros espacios intercostales y exageracién del dngulo del ester-
non (signo de Barbier).

La palpacién del hueco supraesternal, estando la cabeza semi-
tlexionada puede permitirnds recoger la sensacién de una masa re-
donda, que viene al contacto de los dedos al final de la expiracién
(signo de Rehn).

Ccmo vemos, todos estos signos son de apreciacién delicada e
inconstante.

Es por ello que se debe recurrir al examen radiolégico, que apor-
tard elementos de juicio de indudable valor para el diagnéstico al re-
velarnes un ensanchamiento franco de la sombra mediastinal supe-
rior a expensas del timo.

Ahora bien, ecomo lo han hecho resaltar numerosos autores
(Gerstenberger (*), Duhem (3), Mouriquand y Bernheim (%) la
sombra puede modificarse independientemente de alteraciones de



— 590 —

sus partes constitutivas, apareciendo méis o menos ancha segin la
posicién del sujeto, momento respiratorio y estado del abdémen.

Bl dectbito supino, la hiperextension de la cabeza, (Blackfan
y Little (7) hacen aparecer ensanchado el mediastino, mien-
tras que para lo contrario en posicion de pie, ete., por descenso
del centro frénico, disminuye el ancho, que se exagera con la res-
piracién, sobre todo si es forzada como en el grito o llanto. Igual-
mente es la situacion del diafragma rechazado hacia el torax lo que
condiciona la produceiéon de una sombra anormal en nifies con gran
meteorismo abdominal. Como Finkelstein (®) lo hace notar, los ca-
sos de congestién respiratoria intensa, se acompafian de éxtasis cir-
culatorio que por ingurgitacién de las venas del mediastino, nos da
una imagen ensanchada.

Descartadas estas posibles causas de error por una téenica rigu-
rosa: posicion de pie, incidencia antero posterior perfecta, en el
momento de la expansién inspiratoria o como lo aconsejan Remer
y Belden (?) sacar radiografias tanto en posicién vertical como con
el nifio acostado, veamos los caracteres radioldgicos de la hipertro-
fia timieca.

Para algunos autores en el lactante basta un desbordamiento
franco de la sombra esternovertebral por el mediastino para afirmar
el agrandamiento del timo.

Para otros (Reyher) (1°) la sombra tiene otros caracteres: den-
sidad uniforme, limites netos, como a compas, generalmente rectos
o ligeramente incurvados a convexidad externa, a veces festoneados,
desbordando ambos lados del pediculo vascular en forma en cierto
modo simétrica, en ocasiones recubriendo la base del corazin como
una capa o pelerina. Grier ('') hace resaltar el hecho de que la
sombra tiene su anchura méxima en la parte inferior junto al
corazomn.

Liss (2) distingue tres formas radiologicas: en columna, bul-
bosa y pediculada.

Estas diferencias se deben a que las glindula no esti formada
por un namero fijo de lébulos, o a la posible limitacién del proceso
hiperplastico a uno o parte de un lébulo. Ademids como Noback
(13) lo hace notar, el timo cambia de forma y posicién con el des-
arrollo, pasando a ser de cervicotordcico, exclusivamente tordcico,
por las modificaciones que experimenta el torax especialmente en su
anillo superior, y las que le imprimen a la glindula las expansiones
respiratorias.
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Asi Perkins (14) constata que en segunda infancia puede ha-
ber hipertrofias invisibles en frontal por superposicién de su som-
bra con la cardiaca.

Tenidas en cuenta las dificultades mencionadas para la inter-
pretacién de una radiografia frontal, es conveniente el examen ra-
dioseopico, que si bien nos da imagenes de menor nitidez, nes per-
mite en eambio la vision del mediastino en distintas incidencias, es-
tablecer la profundidad en que se encuentran las sombras anorma-
les que lo ensanchan y apreciar las modificaciones que le imprimen
los movimientos respiratorios y los desplazamientos de la cabeza.

Pancoast (1°) recalea lo necesario que es la vista lateral, por-
que segin él lo que interesa es el espesor del timo, su didmetro an-
teroposterior; da como signos de hipertrofia el estrechamiento ins-
piratorio de la trdquea y una exageracion del colapso expiratorio
de las partes blandas en el anillo tordecico superior. Duhem (%)
insiste en la necesidad del examen radioseépico, para examinar el
espacio retroesternal que aparece oscuro en la hipertrofia del timo.

Se ve, pues, las grandes dificultades que surgen para estable-
cer el diagnéstico clinico y radiolégico. Por ello muchas veces sera
so6lo la prueba terapéutica quién nos ratifique o rectifique el diag-
nostico.

En efecto, a veces ya desde la primera aplicacion de rayos pe-
netrantes, en todo caso en pocas sesicnes, se ve desaparecer la sombra
patoldgica,al mismo tiempo que les sintomas funcionales se atentan
0 ceden completamente, mientras que si por el contrario, sélo hay
una reduceion tardia o relativa, ain cuando la radiografia muestre
cierta reduceion en la sombra, hay que desechar el diagndstico, ya
que ciertas adencpatias y tumores mediastinales pueden ser sensi-
bles, aunque en mencr grado a la accion de la radioterapia pro-
funda.

El diagndstico de hipertrofia de timo es excepcional pasada la
edad del lactante; cuando ha sido hecho, es por el hallazgo de una
sombra radiologica en ceasion de un examen por otros motivos.

Pero el interés de nuestra observacion reside no solamente en
la edad del nifio y sintomas presentados, sino en la coexistencia de
manifestacicnes asmaticas y de infeccion tuberculosa. Creemos que
si bien las manifestaciones asmaticas pueden haber side influencia-
das en cierta manera por la existencia de la hipertrofia timica, es-
tan vinculadas al factor hereditario. En apoyo de esta manera de
pensar estd la ecomprobacion de un episodio de bronquitis tipo as-
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matica, en momentcs en que bajo la influencia de la roentgenotera-
pia habia desaparecido la sombra timica.

En cuanto a la infeccién tuberculosa, revelada sélo por una cu-
tirreaccién a la tuberculina, creemos se trata de una primoinfeccion
que dada la edad del nifio, medio familiar sano y ausencia de signos
evolutives censideramos de prondstico favorable.

En este nifio la hipertrofia de timo, dada su situacién baja, le-
jos del anmillo tordcico superior y su féacil reduceion por la radiotera-
pia (1200R en total), nos parece igualmente de proundstico benigno,
que la evolueién favorable confirma: aumento de un kilo de peso ¥
mejoria sensible del estado general.

En la literatura nacional han hecho publicaciones schre el tema:
Beretervide (17), Acufa ('®), Velazco Blanco y Lauers (19),
Schweizer, Senet y Llambias (2°) y Carrefio (*!). Sus observacio-
nes se refieren a lactantes, salvo uno de los casos de Acuna que pre-
senta grandes similitudes con el nuestro; edad, asociacion ccn mani-
festaciones asmdaticas e infeccién tuberculosa, aunque la imagen ti-
mica, por la deseripcién parece diferente de la observada por nos-
otros.
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Breve resefia sobre la leche 4cida hipergrasosa

Un alimento para lactantes sanos. Resultado de 333 casos dentro

del primer trimestre de vida

por el

Dt. Ernesto Gaing

Jefe del Instituto de Puericultura N°. 1 de Buenos Aires

La leche acida hipergrasosa no es ni una leche gorda ni un ba-
beurre hipergraso, como muchos creen, sino que se trata de un ali-
mento nuevo que me ha sido dado erear después de muchos ensa-
yos. La empleo hace mas de un decenio y mi experiencia se extiende
va a varios miles de casos.

La leche &cida hipergrasosa, es como lo indica su nombre, una
leche muy écida y muy gorda. Tiene una acidez entre 30 y 35°
Sexhlet) y la manteca varia entre 60 y 65 grs. por litro. Algunas
veces, cuando la leche es muy corda, sobrepasa esta cifra.

(Comparada con una leche mormal, tienc una cantidad doble
de manteca; la acidez es cuatro veces mayor. Su aspeeto es el de
una leche coagulada, con finos grumos; de sabor y olor éacidos.

Composicion quimica:

Caseina .. ........ 3.05 % M. minerales......... 0.53%
Lactosa . ......... 2.48 » Extracto seco......... 13.75 »
GRARA: « sve s neie s de 6a65 » Acidez en 4cido lactico 0.60 »

Valor en calorias: Alrededor de 800; con ¢l agregado de &
de azticar se eleva a 1.000 calorias por litro.

1 |

[0/
/0

Dosis: La dosificacion es muy fécil de recordar. Un litro con-
tiene 1.000 calorias (incluyendo el 5 % de azacar que se debe agre-
ar). La dosis maxima por dia equivale a la décima parte del peso.

o
i)
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Sin embargo, conviene siempre comenzar con algo menos. Si se
quiere esta cifra fija, descuéntese (de 100 a 150 grs. o mas) de la 1/10
parte del peso y esta sera la cantidad de alimento que se debe dar
en el dia, repartida en 5 6 6 mamaderas. Por ejemplo: a un nifio que
pesa 6.000 ers., le corresponde 600 grs. por dia, pero comenzaii con
500 grs.; otro de 4.000 grs., principiara con 300 grs.; y luego se
ird aumentando en relacién con el desarrollo de la curva de peso.
Aconsejo ne apurarse en aumentar la cantidad diaria del alimento.
Muy a menudo se observa que el peso sicue aumentando, muy sa-
tisfactoriamente, durante varias semanas, con la cantidad preseripta,
sin necesidad de aumentar y llegando a distar bastante de la do-
sis maxima.

Preparacion de la leche dcida hipergrasosa: Se emplea leche de
vaca fresca y pura y se le anade cantidad suficiente de crema de
leche (conteniendo 50 % de grasa) para obtener 6 15 % de manteca
(entre 6 y 6,5).

La leche normal contiene de 3 a 3.5 % de grasa; e¢s pues,
faeil calcular la cantidad necesaria de crema a afadir.

La acidificacién puede hacerse de un modo espontdneo, dejan-
do que la fermentacion lactica se efecttie en un ambiente de tem-
peratura templada en invierno y fresca en el verano.

Mejor es prevocar la acidificacion, por medio de un cultivo puro
de bacilo acidigeno. Antes de las 24 horas la acidez ha llegade a
su punto 6ptimo, 30 a 35° Poxhlet - Henkal (6 75 a S7° Dorni).
Se interrumpe la fermentacion hirviendo la leche. Al mismo tiempo
hay que agitarla vigorosamente con un batidor de crema, a fin de
desmenuzar les grumos bastantes grandes que ha preducido la coa-
gulacién. Luego se tamiza tratando de hacer pasar los grumos
que quedan y se guarda en hielo. Al administrarla hay que calen-
tarla, anadir 5 % de aztcar y agua ‘‘ad libitum’’.

Indicaciones: La leche 4. h. no es un alimento transitorio y de
excepeion para la primera infancia, sind que debe ser considerada
como alimento normal, Wnico y duradero para laclantes sanos, sobre
todo en el primer semestre de la vida. También para mas tarde
estd indicada, si el estado de nutrieién se halla en condiciones muy
defectuosas, siendo la tolerancia apta, o cuando ¢l desarrollo se en-
cuentra detenido de largo tiempo atrds, siempre que no exista en
este momento diarrea. Sabemos que particularmente en estos casos,
es preciosa la aceion de la leche dcida hipergrasosa, ya que levanta



— 596 —

en breve plazo el estado de nutricién, y el desarrollc se reanuda de
un modo rapido y progresivo.

Desde muy temprano se puede ordenar la leche acida hipergra-
sosa, aprovechando asi las ventajas que ella ofrece. Numerosos nifios
la han tomado desde los peees dias de vida y atun dentro del primer
dia en algiun caso.

Frecuentemente son traidos a nuestro Servicic, nifios euyas ma-
dres, o han fallecido durante el parto o poco después, o se hallan
eravemente enfermas de fiebre puerperal o de otro modo, ¢ impo-
sibilitadas de amamantar a sus hijitcs; a menudo se trata de nifos
mellizos, también recién nacides o de poco tiempo. En todos estos
casos en que hay que tomar una resolucion rapida y precisa sobre
¢l alimento que se debe indicar y siendo la leche de ama, de que
disponemcs, apenas suficiente para los lactantes del Internado, re-
currimos, sin titubear, a la leche dcida hipergrasosa.

Los resultados de la lactancia artificial precoz han mejerado
sensiblemente, desde que usamos esta leche.

La recetamos tanto a nifios con desarrollo normal y a términc,
como a los prematurcs, sin distineion. Para les prematuros y debil-
congénitos, que sélo ingieren pequefias cantidades de alimento, tiene
la ventaja de ser una leche muy concentrada — 1.000 calorias por
litro, como ya se dijo—,lo que no es de desdefiar. Tenemos casos
de débil-congénitos de pocos dias, cuyo peso cscilaba alvededor de
1.500 grs., eriados perfectamente con la leche acida hipergrasosa.

También después del primer semestre de la vida tenemos nume-
rosos casos. Bstando los nifios a esta edad habituados a una ali-
mentacion dulee, demuestran a menudo desagrado por la acidez
propia de la nueva leche; asi mismo, la mayoria concluye por to-
marla, y con gusto.

Accién de la leche deida hipergrasosa scbre el aparato diges-
tivo—Apetito: Después de los primeros dias aparece un apetito
voraz. No hay que dejarse inducir por las manifestaciones de ham-
bre para aumentar la racidn, sino que se dard para aplacarla, agua
o infusiones de cualquier té inofensivo; grandes cantidades pueden
ser necesarias. A parte de los cascs ya mencionados, que rechazan
al principio la leche acida hipergrasosa pero gue concluyen por to-
marla, hay otros en que hay que renunciar a darla, pues, la rehusan
definitivamente.

Vémitos: Se chservan con mayor frecuencia al prineipio de la
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alimentacion con leche acida hipergrasosa. [nas veces se presen-
tan, como con otros alimentos, incluso el pecho, regurgitaciones y
vomitos que las madres definen como si fueran de ‘‘agua clara’,
largo rate después de la ingestion. La acidez — mucha o poca —
puede influir en su produccion. Pocas veces tienen estos vomitos
una importancia seria, a no ser, que se acompaiien de pérdidas acen-
fuadas de peso; pero entonces, no faltaran otros sintomas que de-
muestren la existencia de una entidad madrbida.

Deposiciznes: Por lo general, se observan una vez por dia. Son
de color amarillo claro y muy a menudo formadas, casi cilindricas,
de consistencia pastesa o seca. No rara vez hay estrefiimiento; pa-
san uno o dos dias sin evacuar. Este estado se ccrrige facilmente
v desde la méas temprana edad, con compotas y jugo de frutas o
con preparados de malta. Si aparece diarrea, es porque o hay una
anormalidad en la acidez — ya exceso, ya disminucién — o hay una
perturbacion digestonutritiva o paraenteral. Sobre esto, me he ocu-
pado en un trabajo titulado ‘‘La alimentacién con leche acida hiper-
grasosa en el verano’’, en donde deseribo el mejor modo de preve-
nir y de corregir perturbaciones gastrointestinales. Me limitaré a
decir que hay que tener muy en cuenta el estado general y pon-
deral del mifio. Si la diarrea viene sin baja de peso, no intervenir
v continuar con el mismo alimento, no asi si ¢l peso desciende. En
una palabra, se .dejard de dar el alimento cuando se encuentren
juntos dos de los siguientes f(res sintomas: diarrea, baja de peso,
fiebre.

Resultados: Para apreciarlos debidamente, hay qgue tener en
cuenta ademds del estado general del nifio, su aspecto, color, agili-
dad, ete., alge que sea objetivo y pueda servirnos de medio de com-
paracion. Como tal, hemos elegido el desarrollo de la curva de peso.

Es igualmente importanite, claro estd, considerar otros factores,
como ser, la mayor ¢ menor frecuencia de enfermedades intercu-
rrentes y el poder de resistencia, en una palabra, la inmunidad. Mas
este factor no es estimable en todos los casos y es dificil usarlo como
medio de comparacion preseindiendo de la intima relacién que guar-
da con el desarrollo y estado general del nifio cuyo exponente es el
pese.

Pues bien, el peso de la gran mayorfa reacciona pronto y de
un medo muy satisfactorio. Los casos con peso bajo, en poco tiem-
po sobrepasan la eurva normal, y casi a diario experimentamos en
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el Servicio la sorpresa y la alegria de ver como los nifios hipotro-
ficos y subalimentados progresan con pequenas cantidades de este
alimento a ‘‘salto de liebre’” se podria decir, tal es la rapidez con
que alcanzan y sobrepasan su peso normal. Se han registrado
aumentos diarios de 40, 50, 60 y mas gramos durante varios dias
y semanas seguidas. El aumento mas comun es alrededor de 50 grs.
por dia.

A fin de abreviar, entresacaré de muchos centenares de histo-
rias de lactantes de 0 a 12 meses, los que estin comprendidos den-
tro del primer trimestre de vida tan sélo, alimentados wnicamente
con 1. a h., seguidos un tiempo mas o menos largo (mimimum un nies)
v con historias clinicas bien documentadas. e estudiado y me re-
feriré a 333 ninos en estas condiciones (es decir, todos de 0 a 3 me-
ses de vida). La observacion més corta ha sido de un mes y la
més larga de 382 dias; en la gran mayoria fué de varios meses.
La edad mas baja es de cuatro dias en varios casos, luego de cinco,
seis dias, ete., y catalogados asi:

de 0-1 | de1-2 | de2-3 e
mes meses meses
Namero de casos........ 104 111 118 333
Y con respecto al peso:
Menos de 2501 gr. .... 21 9 6 36 casos
De 2501-3000 » .... 20 21 19 60 >
» 3001-3500 » .... 37 33 30 90 >
> 3501-4000 » .... 23 26 25 74 »
» 4001 a mas » .... 3 22 48 73 >

En cuanto al resultado, la estadistica demuestra que el 86 %
de los mifios ha tenido un aumento normal o mayor que normal;
esto es, tomando las primeras experiencias desde su comienzo e in-
cluyendo las cifras del Dr. Juan Murtagh, cuya tesis inaugural ver-
sa sobre la leche 4cida hipergrasosa. En la estadistica ya estdn in-
cluidos los casos en que hubo que interrumpir, antes del mes, la
administracion de la leche dcida hipergrasosa, ya sea por intoleran-
¢ia 0 ya por ser rechazada por el nifio. En las tltimas series el
resultado obtenido, es aun mejor, la cifra de los éxitos alcanza a
un 92 %.
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La unidad funcional Madre-Hijo
Leccién inaugural por el Profesor

Dt. Pedro Rueda
( Cordoba )

“¢El médico y el fisiélogo no deben olvidar nun-
ca que el ser vivo, forma un organismo y una
individualidad’’.

Claudio Bernard.

En el complejo madre-hijo, tenemos dos entidades bien diferenciadas,
con individualidad propia, funcionalismo auténomo dentro de una relativa
independencia. Sin embargo, puede notarse que los dos términos que figu-
ran como individuos auténomos, constituyen una entidad iniea, un com-
plejo inseparable, una verdadera “Unidad Funcional” que durara por mu-
cho tiempo atin, después de la separacion que el nacimiento pareciera im-
primirles.

Cémo explicar estos conceptos antagénicos?

Probaremos primero que cada uno de los términos de nuestra Unidad
Funcional, es realmente un individuo definido y activo y luego veremos
como se explica, la unidad indisoluble que segin nuestra original concep-
¢i6n, forman entre si.

Por lo que a la madre se refiere, nada cuesta comprender su indivi-
dualidad, ya que anatémica y fisiologicamente constituye un organismo
perfectamente definido. Pero en cuanto al hijo, quizé haya necesidad de
presentarlo. BEn efecto, habra que distinguir diversas etapas de su exis-
tencia.

La primera, no por ser ideal, es menos definida, tal es el momento o
periodo, que podriamos llamar “preconcepeional”.

La Bugenesia ha dictado leyes que preseriben los requisitos que deben
llenar los progenitores, para que el fruto pueda constituirse en las mas
favorables condiciones; de ahi que proseriba le generacion entre: luéticos,
alcoholistas, alienados, ete., disposiciones tan rigurosas que ya empiezan a
trasformarse en verdaderas leyes sociales, haciendo efectivas estas tedricas
concepeiones.

Todo esto nos dice que antes de formarse el hijo, tiene ya una exis-
tencia intrinseca, puesto que para su defensa, se han dictado verdaderas
medidas profilacticas.
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Mias facil nos serd demostrar la indiscutible “personalidad”, euando
esa “ficeion” del primer periodo, se concrete en ‘“realidad corpérea”.

Reparese que tratamos aqui del hijo, como individuo auténomo y mno
con el concepto vulgar de simple fraccion o apéndice del organismo ma-
terne. :

Un primer argumento nos ofrece lo que podriamos llanar su personeria
Juridica; pero hechos materiales nos hablan con mayor conviceién para de-
c¢irnos que desde la iniciacién de la vida embrionaria, el nifio posee ya ea-
racteres propios, es decir, que desde su comienzo obra activamente.

En efecto, que son sino resultado de sw acecion vital, los cambios que
sufre la madre, vomitos, modificaciones de las glindulas mamarias, pig-
mentacion de la piel, ete.

Pero hay todavia fenémenos mas curiosos, por la precocidad de su
aparicion. Los admirables y pacientes trabajos de Aschein y Zondek, nos
informan que pocas horas (48 a 72) después de efectuada la cépula, entre
el espermatozoide fértil y el évulo prolifico, substancias aparecen en humo-
res y tejidos maternos. Consecuencias de esos estudios son las reacclones
especificas que comprueban, en 99 %, la existencia de una gestacién que
empez6 hace apenas dos o tres dias. Agréguese que estos sabios han reali-
zado lo que podriamos llamar contraprueba de estas reacciones; es decir
la desaparicion de dichas substancias del organismo materno, muy pocos
dias después que el feto ha abandonado el claustro uterino.

Py y Sufien al respecto dicen: “Aparecen ya en los primeros momen-
tos del embarazo y como dice Nubiola, si la madre influye sobre el 6vulo,
1o es menos cierto que el 6vulo fecundado influye sobre la madre”.

Vemos por estas consideraciones, que no es tan pasiva la existencia

del feto en la cavidad de la uterina y entre ambos organismos — materno
y filial — verdaderas acciones o interacciones, — como dice Py y Suiier —

se desarrollan, desencadendndose a veces choques violentos que ponen en
peligro la vida de ambos o por lo menos la del feto (vémitos incoercibles,
etcétera) .

Que el feto posee su individualidad propia, nos lo dice también, el
cardcter de su cirenlacién sanguinea, donde contamos 140 revoluciones car-
diacas al minuto, mientras que la madre s6lo da poco més de la mitad.

La temperatura del feto, superior en dos o tres décimas al calor de
la sangre materna, es otra prueba de su autonomia y vida propia.

A estos caracteres fisiologicos se acompanan fenémenos patologicos
que afianzan la idea que venimos desarrollando.

Tal es el hecho de la sifilis concepeional o decapitada, como la llamé
Fournier, el grande, el primer sifilégrafo.

Sabido es que el embrién puede recibir junto con el hélito de vida,
el agente de la sifilis en el espermatozoides paterno, y cuando el virus no
destruye el gérmen que va a formarse, éste puede contaminar a la madre
durante su permanencia en la bolsa amnidtica, de una afeccién que no le
fransmitié la célula fecundante.

He ahi una prueba de que el futuro nifio es ya un verdadero indivi-
duo.

Se me ocurre también que el mismo acto del parto es la consecuencia
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de la vida del feto que llegado a un ecierto grado de desarrollo, provoca
quiza por propias secreciones su expulsion del seno materno.

Con lo dicho hemos demostrado que en toda gestacion actian dos seres
bien distintos, y que el original concepto madre-hijo, se hace mds intere-
sante porque nuestra wnidad resulta de la convergencia, no de un factor
preponderante \inico que envuelve, que absorbe por asi decir, al otro que
seria pasivo; sino del juego de dos piezas que tienen su autonomia, su per-
sonalidad fisiolégica y clinica distinta y propia, y por esto resulta mas
curiosa la armonia que ha establecido la naturaleza al constituir una sola
entidad funcional.

La accién preponderante que tiene la madre en la formacion y des-
arrollo del hijo, con relacién al padre, en todo momento y en toda eircuns-
tancia, tanto normal como patolégica, nos dice ya algo de la intimidad que
existe entre los términos del complejo madre-hijo.

La neutralizacién que ejerce el organismo materno sobre la aceion per-
turbadora del elemento masculino de la cépula, cuando éste presenta fallas,
y la accion perturbadora mayor que la misma madre provoca sobre el fruto
de la concepeion, cuando es ella quien sufre las taras, nos habla también
para afirmar la mayor intimidad que liga a los componentes de nuestra
unidad funcional. En el tltimo casos, si solo uno de los agentes de la cépula
abusa del alcohol, es la influencia de la madre la que causa mayor dano.

A primera vista se creeria que por el hecho del nacimiento y de la
seccién del cordén, tltimo vestigio material que ata a los elementos de la
férmula, se ha roto la unidad y dejado libres e independientes a ambos.

Hechos ordinarios, sin embargo, se encargan de demostrar que esa
pretendida separacién no es mas que aparente.

Tenemos el caso de los marsupiales, que como es sabido pertenecen a
una clase de mamiferos, que entre otras caracteristicas, ofrecen la de lle-
var la bolsa o saco toraco abdominal marsupium, sostenida por los huesos
marsupiales que encierran los pezones sobre los cuales desembocan las glan-
dulas mamarias; bolsa destinada a vecibir después del nacimiento G los
fetos incapaces todavia de bastarse a si mismos. Falta de capacidad debida
a que careciendo el ttero materno de la placenta, nacen prematuramente
los fetos. Se tendrd una idea mas clara, si recordamos que ciertos tipos
de estos animales, que miden aproximadamente la talla de un hombre, tie-
nen al abandonar el claustro materno, un tamano que apenas sobrepass
de una pulgada y que la duracién de la gestacion, ha sido de cuarenta dias,
naciendo por lo tanto en condiciones de vida tan precarias que necesitan
para asegurar su desarrollo, un nuevo alojamiento materno donde perma-
necerdn ocho o nueve meses, periodo éste que el pequeiuelo lo pasa con-
tinuamente prendido, a uno de los pezones.

Este ejemplo prueba que nuestra retlexion no es pura fantasia, ¥
que la unidad tuncional que proponemos tiene base natural y se evidencia,
si comparamos, la semejanza del ejemplo dado més arriba, con el nino que
nacido prematuramente, no puede ser separado de la madre sin algin riesgo.

Sin forzar los argumentos, recordemos el caso de una madre que ha
sufrido una infeceién de los senos, una mastitis que ha impedido la lac-
tancia, es decir, que lo ha separado del hijo.
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Cudntas veces hemos visto las peligrosas consecuencias de estos heclios.

Qué significa ello?

Que el hijo no puede desligarse de la madre sin sufrir perjuicios.

Otros ejemplos nos confirman la opinién que sustentamos, y demues-
tran los danos que un desconocimiento de esa wnidad funcional a que alu-
dimos puede originar. Tal las siguientes pruebas de cardcter patolégico :

Tomemos el caso de un nifio heredoluético en plena lactacién. Si se
quiere respetar la unidad que venimos sosteniendo — intima ligazén entre
madre e hijo — todo marcha bien y ese nifio lactando de la madre, con todo
el aspecto de sano, no la infectard, pero si hacemos caso omiso de nuestra
umidad y el nifio separado de la madre se nutre de una nodriza extrafia,
puede contagiar a esta.

Vése pues, como la conocida ley de Beaumes viene en nuestro auxilio
y apoya mnuestra concepcion. No puede, no debe separase el hijo de la
madre, en el periodo de la lactancia.

Pero hay mis todavia, un nuevo ejemplo en que ocurre lo inverso,
aconsejan mantener la unién de madre e hijo segin la ley Profeta de
Palermo que como es sabido dice: “todo nifo aparentemente sano no corre
riesgo de infeccién luética, amamantado por la madre sifilitica”.

Si hasta la irresistible atraccién que siente una madre por estrechar
confra su pecho y la infatigable disposicién para cargar con el hijo, nos
estd diciendo que estos dos organismos no son sino dos partes de un solo
todo.

Los hechos mencionados nos dicen que a pesar de estar separados
madre e hijo desde el nacimiento por la seccién del cordon, vineulo sélido
que les mantenia unidos; una nueva ligazén no menos real, los ata solida-
mente, cual es para el hijo al menos la leche materna, es decir, un nuevo
cordon, esta vez liquido, ha reemplazado al umbilicial. Con razén ha po-
dido deeir” Marfan: “Las mamas constituyen una verdadera placenta ex-
terna”. :

Asegiirase todavia la solidaridad de que hablamos, al recordar que
hay ninos que no toleran leche de madres extrafias y otros que se resisten
a mamar de una mujer que no es la propia madre.

La fisiologia de la succién nos habla elocuentemente para confirmar
el concepto de unidad que venimos exponiendo.

La estructura, nada sencilla del aparato excretor terminal del seno ma-
terno, con sus disposiciones musculares especiales que le permiten actos
curiosos de ereccién y de retraceién de canales y desagiies, durante el acto
de la suceién, asi como la existencia de intrincadas ramificaciones nervio-
sas que le aseguran una exquisita susceptibilidad, en que hasta el psiquis-
mo materno entra muchas veces en juego; en fin lo que es mds interesante
ain, la asociacién que se realiza entre madre e hijo en el acto aparente-
mente tan sencillo de mamar, confirman lo fundado de nuestra opinién.
Von Jaschke, al estudiar fisiologicamente la sueeién, en su obra: Physio-
logie Pflege und Erndhrung des Neugeborenen, dice “Der ganze Saug-
mechanismus steht in inniger Beziehung zum Authau und zur Entleerung-
smoglichkeit des Milchapparates der Mutter” (El total mecanismo de la
suceién, estd intimamente relacionado con la posibilidad de formacién y de
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evacuacion de la leche de la glaindula mamaria). Este mismo autor, agrega
més adelante, sobre el mismo asunto: “Man sieht, das die Milchdriissenen-
tleecrung kein einfacher Vorgang ist. Jedenfalls ist es nichtricht einfach
von einen “Saugact” zu sprechen und auch del Name “Siugling” ist inpro-
duktion oder mit Pfaundler auch im Sinn einer aktiven Beteiligung an dem
Entleerungsvorgang gelten lassen will” (Se ve que la evacuacion de la ma-
ma, no es un acto tan sencillo. En todo caso, no es exacto hablar de un
simple “acto de succién”, el mismo nombre “mamén” es en este sentido
lo bastante apropiado. Hay que tener ademas en cuenta, la funeién activa
y propia de la glindula, sea que miremos en ella solamente un érgano
secretor, o que con Pfaundler, atribuyamos a esa misma gldndula una activa
participacién en el acto de su vaciamiento).

Lesné y Binet, estudiando la fisiologia del acto de la sucecion, trans-
criben de Guinon el siguiente pasaje, que viene a confirmar una vez mas,
<i asi se quiere, mi concepto sobre la unidad funcional madre-hijo. Dice
asi Guinon: “Este pasaje de la leche de la glindula mamaria a la cavidad
bucal, se encuentra facilitado por la contraceién de las fibras mioepiteliales
oxistentes en los aciniglandulares y en los canales excretores, contraceion
que se hace por accién refleja a consecuencia de la excitacion de los ner-
vios sensibles del mamelon, provocado por la suceién”.

Otro elemento de juicio que viene en apoyo de nuestra tesis nos da
el estudio de la adaptacién de ambas sangres. Sabido es que, €1 €asos de
transfucion de sangre, método que hacemos con bastante éxito desde hace
mds de quince afios en nuestros Servicios, se requiere una exacta corres-
pondencia entre el dador y el enfermo, lo que se reconoce por estudios pro-
lijos a fin de evitar inconvenientes graves; pues bien estd demostrado que
al menos, dentro de cierto periodo, hay perfecta correspondencia, pudién-
dose inyectar impunemente sangre materna intacta directamente en la cir-
culacion del hijo.

Si seguimos todavia la observacion de nuestra unidad después que la
funcién mamaria ha terminado su cometido, podemos reconocer que ain
subsiste la estrecha vinculacion que estudiamos; pues la separacion no puede
hacerse sin eausar algin perjuicio al mifio, porque una relacién espiritual
lia reemplazado a las uniones que hasta ahora venian encadenando madre
e hijo.

La madre debe velar todavia un largo periodo de tiempo a fin de que
el fruto de sus entrafias, escape a las posibles ocasiones de sufrimiento.

El nino debe aprender bajo la guia materna una serie de nociones que
le serdn indispensables para marchar solo.

Ensanchar sus facultades mentales, y con ello la elaboracion y el per-
foccionamiento del espiritu, cumplir y terminar mas tarde su entera capa-
¢idad para desempefiarse con el mayor éxito posible en la lucha por la
existencia para comenzar activamente un nuevo ¢iclo. he ahi cuando la
unidad funcional de que hemos tratado cesa, dejando libres e independien-
tes a ambos términos, de los lazos que hasta entonces le tenian tan fuerte-
mente unidos.

Como conclusién de lo expuesto creo que podemos formular el si-
guiente aforismo:Madre ¢ hijo forman durante un cierto periodo de la vida,
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wuna verdadera “Unidad Funcional”, y toda circunstancia que rompa esta
unidad puede provocar serios perjuicios para la salud o la vida de uno de
sus componentes.

He creido oportuno traer ante vosotras estas ideas que nadie ha enun-
ciado hasta el presente, fruto de mi experiencia en el trato del nifio, para
haceros comprender que no es posible en la atencion que el cuidado del
mismo requiere, separarle de la madre antes del periodo conveniente, y
haceros comprender también que en el delicado ejercicio de vuestro come-
tido, tenéis forzosamente que dedicarle tan prolija atencion a la una como
al otro, si quereis, como es vuestro sagrado deber, cumplir honesta y ca-
balmente la honrosa misién que por vuestra espontidnea voluntad habeis
elegido para llenar una funcién en el complicado mecanismo del movimiento
social de nuestro pueblo.

Encefalitis aguda

Un caso ligero de etiologia gripal
por los doctores

Pedro Rueda y Roberto Neumann Cafferata
( Cordoba )

El 21 de marzo a la tarde fué solicitado uno de nosotros para atender
a N. N., de 3 afios y 9 meses de edad, residente de Villa Constitucién.
La madre lo habia notado desde la manana algo afiebrado, con tos ligera,
coriza y resfriado, lo que no le impidié llevarlo al consultorio del médico
que le estaba practicando tratamiento especifico a base de sulfarsenol, re-
cibiendo por consiguiente ese dia una dosis de 0.12. Era pues, un nino
presuntivamente especifico (la madre tuvo una Wassermann), magro, poco
desarrollado para su edad, que se resfriaba frecuentemente con bronquitis
a repeticion y alguna crisis de bronquitis asmatica.

Como tnico antecedente familiar digno de mencién se podia anotar
que el padre habia fallecido de una hemorragia meningea de etiologia in-
determinada. Al examinarlo en ese momento constatamos, catarros de mu-
cosas y una temperatura de 39°, que atribuimos a un estado gripal descar-
tando que hubiera tenido influencia la inyeccién de Sulfarsenol practi-
cada a la mafiana entre otras razones porque habiendo recibido ya otras
series, no tuvo nunca reaccién alguna ni con dosis mayores.

Al dia siguiente a la mafiana comprobamos que persisten los catarros
de las mucosas y una temperatura de 39" a pesar de las deposiciones que
le ha provocado un purgante. El estado intelectual y el sensorio no pre-
sentan alteraciones, pero en cambio en nuestra visita de la noche de ese
dia, la madre nos dice que el nifio ha estado durante la tarde como en un
letargo, indiferente, casi siempre durmiendo, no consigue que hable ni que
se interese por nada, ni que haga pedido alguno. Todas estas anormali-

T ——
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dades de su sensorio las pudimos comprobar, asi como la fijeza y persis-
tencia de la mirada en un punto y algunas contracciones en forma de
mioclonias en los miembros.

Se le preseribe una medicacion sintomética hasta el proximo  dia
(jueves 23) a la mafiana en que nos cuenta la madre que han persistido
los sintomas de la vispera, que no ha podido hacerle pronunciar una sola
palabra, aunque ve y oye y que las convulsiones mioclénicas han sido
més frecuentes, notando como novedad una disfagia que es sensible tam-
bién a la ingestién de los liquidos. Mientras duerme le ha observado con-
tracciones en las mandibulas con rechinamiento de dientes. Cuando lo
examinamos tiene una temperatura de 38°, ligera rigidez de nuca, un
signo de Kerning poco acentuado, reflejo contralateral de Brudzinsky po-
sitivo, exageracién de reflejos rotulianos, la sensibilidad térmica y tactil
conservada. Persiste el mutismo, pero cuando se le examina se agita y
llora, cayendo luego en un sopor, desviando en ciertos momentos hacia
arriba los globos oculares.

En vista de este estado alarmante, de aspecto meningeo, se celebra
una junta con otros dos colegas, resolviendo practicar una punciéon lumbar
en horas de la tarde. El liquido cefalorraquideo, sale gota a gota con
hipotensién y aspecto normal. La puncion no produce mejoria y horas
después persiste el cuadro con el mutismo absoluto, las convulsiones, la
mirada fija e indiferente, sin haber tenido vomitos en el dia, como en
todos los de la enfermedad. Durante el reposo adopta siempre la posi-
c¢ién en gatillo de fusil y mientras duerme se queja frecuentemente. En
una visita a las 20 horas de dicho dia podemos asistir a un ataque con-
vulsivo de un minuto de duracién con rigidez de nuca y opistétonos.

Como no se modificara el cuadro a la manana siguiente, se resolvié
conducir el enfermito a Rosario y al hacerlo en horas de la tarde, s2 nota
una apreciable mejoria en su sensorio, articula mal alguna palabra y
tiene 37°5 de temperatura. Es examinado prolijamente por otro de nos-
otros (Dr. Rueda) comprobando que se estd en presencia de una ence-
falopatia de cardcter agudo. El andlisis del liquido cefalorraquideo prac-
tiendo por el Prof. Dr. Ricardo Calatroni, anuncia: aspecto limpido; albi-
mina 0.20 grs.%o; reaccion de Nonne-Apelt, negativa. Citologia: 10 ele-
mentos por mm.c., con predominio de linfocitos. Examen bacterioscopico:
en los preparados, coloreados por los métodos de Ziehlsprengler y Grano,
no se observan gérmenes. Reaccion Wassermann, negativa.

Bl sibado 25, amanece el enfermito en un estado de manifiesta mejo-
ria, sin temperatura ni convulsiones y puede hablar correctamente. Con-
tintia la evolucién favorable, pudiendo abandonar la cama tres dias des-
pués, caminando con dificultad y quejindose de dolores en las piernas y
notandosele un estrabismo convergente no muy acentuado. Después de
una semana su salud es perfecta, pero persiste el estrabismo.

En resumen, este enfermito ha presentado una encefalitis aguda de
evolucién muy favorable y de corta duracién que ofrecié como sintoma
mis apreciable la pérdida de la palabra y que ha dejado como estigma
de su paso un estrabismo ligero.

Bl tratamiento fué puramente sintomatico; halneacion caliente y bro-
muros como base.



Actas de la Sociedad de Nipiologia

PRIMERA SESION ORDINARIA: 16 de junio de 1933

Presidencia del Dr, Mario J. del Carril

Un caso de muerte subita por espasmofilia

Dres. M. del Carril y Dra. M. D. Estii—-Nifia de 4 meses y 5 kilos de peso
con 56 em. de talla. Alimentacién artificial desde el nacimiento. Enfermé 5
dias atrds con fiebre y tos, convulsiones desde el dia anterior al examen. Se
constaté hipertonia generalizada, con sintomas de Trousseau, etc., negativos.
Electrodiagnéstico positivo. Presenté bruscamente llanto espasmédico, convulsio-
nes, cianosis seguidas de muerte. En la necropsia dilatacién de cavidades de-
rechas.

Discusion: Dr. Bettinotti—Refiere un caso internado por distrotia, que
presentd crisis de laringoespasmos, algunas severas. Tratado con ergosterina
rradiada y calcio coloidal, siguié con erisis de laringoespasmo. Otro caso ob-
servado en un nifio raquitico hizo necesario el empleo de la vespiracién artifi-
cial,

Dr. Elizalde: En caso de muerte sbita inexplicada con hallazgo meerdp-
sico de corazén en sistole puede aceptarse la tetania. Comenta el caso de un
nifio distréfico que en la convalescencia de sus infecciones bronquial y urinaria
fallecié en breves momentos con palidez y apnea, sin explicacién en la necropsia.
Corazén en sistole. Otro nifio en la edad pre-escolar que fué llevado por posible
epilepsia debido a las convulsiones que presentaba — Psiquismo algo anormal.
Como vivia en una casa poco asoleada, se buscaron y hallaron sintomas clinicos
de espasmofilia. Curé con tratamiento mediante substancias caleiofijadoras.

Meningitis tuberculosa con polinucleosis

Dres. M. J. del Carril y M. Vidal—Refieren tres casos en los que la puncién
efectuada en las primeras horas de iniciada la enfermedad, mostré liquido turbio,
con bacilos de Koch y polinucleosis. Esta tltima desaparecié en los dias subsi-
guientes quedando el liquido claro con linfocitosis de acuerdo a la observacién
comun,
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Discusién: Dr. Elizalde: Pregunta si hubo necropsia.

D#. Vidal: Responde que no fué posible efectuarla.

Dr. Elizalde: Dice que motivé su pregunta el hecho de que quiza podria
vineularse esa polinucleosis con la modalidad anatomica: infiltracion difusa de
la base con aspecto puriforme.

Dr. del Carril: Se adhiere a esa hipétesis para los dos tltimos casos pre-
sentados, no asi el primero que presenté un cuadro meningeo eshozado.

Osteopatias miltiples congénitas sifiliticas

Dr. Sadl Bettinotti—Nifio nacido al octavo mes que presentd siniomas de
fractura obstétrica del femur con un parto mormal. Visto al quinto dia del na-
cimiento. Padres luéticos pero madre tratada intensamente durante el embarazo
con reaccién de Kam negativa. Las radiografias muestran multiples lesiones
de fracturas, osteocondritis, periostitis, ete. Tratada con myosalvarsin a los 20
dias desaparecié el llanto doloroso que era intenso.

Discusién: Dr. Cervini—Refiere la experiencia de once casos de sifilis Osea
congénita observados en la casa de Expositos. Recuerda los trabajos publicados
sobre sifilis dsea y eree (iue el caso presentado por el comunicante no encuadra
en las lesiones consideradas como tipicas cronolégicamente. Mis bien debe in-
terpretarse como lesiones de fracturas maltiples por osteogénesis inperfecta.

Dr. Estiti: Cita un easo de osteogénesis imperfecta en un heredo sifili-
tice.

Dr. Elizalde: Cree tratarse de un caso complejo. Nunea vid lesiones oseas
congénitas sifiliticas como las que presenta el enfermito objeto de la comuni-
cacién. Cree pueda tratarse de una forma asociada. Tendria importancia la
evolucion y prueba clinica.

Dr. de Filippi: Considera evidente la existencia de osteocondritis por las
radiografias mostradas. Dice que no han sido descriptas lesiones dseas como las
deméis quo presenta el enfermito, en el cuadro radiologico de la lues Gsea en
nifnos prematuros recién nacidos.

Dr. del Carrvil: Debe diferenciarse entre las formas netamente sifiliticas y

las distrofias éseas por sifilis.

Dr. Bettinotti: Cree que su enfermito tiene el gran valor de un hecho de
observacion y,

sido observada anteriormente. Se refiere también al trabajo de Péhu y Poli-

que es posible que esa forma e imagen radiogrdfica no haya
card. Llama la atencién sobre la aceién rdpida del tratamiento especifico sobre
los fenémenos dolorosos.

Un caso de osteoesclerosis en el lactante

F. Arancibia.—Presenta la historia y radiografias de un nino de 29 meses
con osteoesclerosis general, Hace una breve historia de los trabajos publicados
en ¢l pais al respecto.
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SEGUNDA SESION ORDINARIA: 21 de julio de 1933

Presidencia del Dr. Maric J. del Carril

Septicemia hemorrigica del cuadro clinico dominante de hemorragia en un
recién nacido

Dres. F. Schweizer y A. de San Martin.-—Nifio de 40 dias que después de
un coriza mucoso y poco sanguinolento presenté una hemorragia meningea luego
aparecieron manchas equiméticas en los miembros.

Neumonia atipica del recién nacido con crisis de apnea

Dres. P. de Elizalde y E. Zucal —Después de varias consideraciones gene-
rales sobre las neumonias de los lactantes, especialmente la crupal del recién
nacido, refieren la historia de una nifia de 14 dias de edad que, después de
cinco dias de coriza y tos, presenté bruscamente un absceso de cianosis y apnea
de dos minutos de duracién, con muerte aparente que repitié hasta seis veces
por dia.

Habia disminuciéon de sonoridad y respiracion soplante en el virtice deve-
cho. La radiografia mostré una tipica sombra de neumonia. La sangice era
normal.

Discusién: Di. del Carril.—La mneumonia crupal tipica en el lactante es
dificil por cuestion de teireno. En el caso presentado se ven ademdis de la
sombra triangular, otras atipicas. El terreno especial hace que se hayan des-
cripto varios cuadros elinicos con distintos nombres.

Hemorragia meningea y degeneracién pigmentaria de higado

Dres. M. J. del Carril y M. J. Tergnole.—Presentan el caso de una nifita
de nueve dias de edad con pocos sintomas clinicos y graves lesiones en la autop-
sia. La enfermita presentd en aparente salud una convulsién precedida por un
vomito, se constatan ictericias y apirexia. El liquido cefalorraquideo era hemo-
riiigico, el psiquismo normal y mo habia alteraciones respiratorias. Dos dias
después presenté un nuevo ataque convulsivo durante el cual fallece.

En la autopsia se vié un higado, aumentado de tamaiio con forma conser-
vada, color verde oliva. cistico y colédoco permeables. En el cerebry intensa
hemorragia meningea que ocupa todo el espacio subaracnoideo. Trombus semi-
organizado del seno longitudinal superior. TLas microfotografias de higado
muestran el depdsito irregular de pigmento.

El problema de la acidez del babeurre

Dr. Felipe de Filippi—Después de algunas consideraciones sobre el pro-
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ducto y sus distintos tipos, se refiere a la acidez variable y casi siempre muy
alta que tienen los productos industriales, siendo probablemente uno de los
motivos que expliquen la inconstancia de los resultados obtemidos con su uso.
Después de numerosos dosajes llegé a la conclusién que para prepararse por uno
mismo una leche deseremada fcida, cuya acidez sea aproximadamente de £.50 %,
de fcido lactico, conviene deseremar la leche y hervirla inmediatamente que se
note la precipitacion de la caseina al agitar la leche, Para llegar a estc son
necesarias de 10 a 18 horas de reposo para la leche.

Discusién: Dr. P. de Elizalde—Se vefiere a las dificultades en conseguir
un producto correcto. En su Servicio de la Casa de Expésitos, con la colabo-
racién de bacteriélogos y descremando la leche antes de sembrarla con bacilos
seleccionados, obtiene un producto muy bueno, con una acidez del 5%, en
3 a 4 horas; acidez que se mantiene en la heladera. Lo usa agregando hari-
nas.

Dr. Felipe de Filippi—El procedimiento que propone tiene por objeto
conseguir un producto aceptable en aquellos sitios donde no se disponga ni de
personal ni de instalaciones apropiadas para conseguir un producto perfecto.



Sociedad Argentina de Pediatria

SEPTIMA SESION CIENTIFICA ORDINARIA: 11 de julio de 1933

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Cémo resolver el problema de la lactancia mercenaria

Dr. Saul I. Bettinotti—Siempre ha existido este problema que, en époecas
anteriores significa un favor prestado por una madre menesterosa a otra de
distinta categoria social, y ello creaba un vinculo, a veces para toda la vida,
(hermanos de leche, etc.), Hoy, con las conquistas modernas, esto ha desapare-
cido por desgracia, especialmente en las grandes ciudades, para transformarse
en una simple transacién comercial regida por la ley de la oferta y la de-
manda.

Es por eso que se originan inconvenientes y de entre ellos el fundan:ental
es la muerte de los hijos de las nodrizas, por abandono y falta de cuidados.
Hoy existe la posibilidad de conservar la leche extraida higiénicamente, du-
rante un tiempo mds o menos largo y también se ha probado que es posible
alimentar los nifios con leche extraida, sin necesidad que la succione del seno;
por otra parte se puede mezclar leche extraida de varias mujeres; considerando
asi el problema, surge la posibilidad de legislar sobre este asunto eliminando
a la nodriza mercenaria y dando el grado de adelanto de las obras de pro-
teccién maternal (Institutos de Maternidad) queda asegurada la proteccién a
la madre soltera o indigente que proporciona actualmente el mayor contingente
de nodrizas. Bs posible la creacién del ¢‘Lactarium®’, el cual debe pertenecer
a una institucién oficial, para que sea posible su control. Se exige ademds,
para que la realizacion sea perfecta, efectuar la educacién popular, hasta con-
seguir inculcar en la poblacién la idea fundamental de que la leche de la
madre pertenece al hijo, por lo tanto no puede ser vendida, salvo el excedente.

Trofoedema crénico de Meige

Dres. F. Bazin y H. Otte—Consideran interesante la presentacién de este
enfermo, por tratarse de una afeccién bastante rara. Niio de 13 afios de edad,
posible heredoluético, afectado de trofoedema congénito en ambas piernas, mds

L
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acentuado en el lado izquierdo. Ademds de su trofoedema presenta alteracio-
nes graves de su sistema nervioso. Gran retardo mental, hemiplejia espasmédica,
del lado izquierdo y trastornos tréficos; hipotrofia de su miembro superior
izauierdo.

El examen radiografico de su columna lumbar muestra una dehiscencia
de dos apéfisis espinosas, lumbares. Sefialan la concomitancia de las lesiones
nerviosas: parilisis, trastornos tréficos y psiquicos, de su anomalia en la colum-
na lumbar y de su tiofoedema y consideran a este altimo como equivalente
a los trastornos tréficos que se observan en las pardlisis y que han sido tam-
hién constatados en enfermos que presentan espina bifida.

Eritema nudosc y tuberculosis

Dres. P. R. Cervini v G. A. Bogani—Los autores estudian 14 ninos que
presentaron nddulos, localizados habitualmente en la ecara anterior de ambas
piernas y en un solo caso en miembros superioves e inferiores; nddulos que
cran de tamaifio variable, entre un grano de maiz y un huevo de paloma y de
color tojo, azul o violaceo.

Dichos nifios halldbanse subfebriles y acusaban doloves poco precisos eu
los miembros inferiores, cuando se encontraban en plena erupeion nodular. En
un caso, esta erupeién coexistio con una conjuntivitis flictenular.

En todos ellos, la involucién de los nédulos se cumplié en breve plazo
(alrededor de una semana). En sélo dos observaciones después de la desapari-
cion del eritema mnudoso, que, evolucioné con las caracteristicas gencrales ya
apuntadas, la fiebre se prolongG por un espacio de tiempo mayor.

Bstos 14 nifios, fueron investigados desde el punto de vista de la conta-
minacién tuberculosa y en todos se puso en evidencia por la prueba iutradér-
mica de Mantoux, que fué positiva, cuando no positiva intensa. Las raciogra-
fias que se pudieron hacer en doce de los catorce analizados mostraron: en
un nifio infiltracién epituberculosa y en diez de los once restantes, sombras
mediastinicas o hiliares de extensién variable.

La determinacién del infectante, cnando se efectué su pesquisa pudo ser
puntualizada por los mismos familiares que acompanaban al enfermito, menos
en una observacion.

Todo esto conduce a los comunicantes a afirmar, que sus 14 observaciones
de eritema nudoso, han evolucionado en terrenos contaminados por la tubercu-
losis. En el deseo de ahondar més la investigacién, legaron a la biopsia de
un n6dulo, cuyo andlisis bacteriolégico practicado por el Dr. A. Arenas, cuya
inteligente colaboracién agradecen, permite establecer la existencia del bacilo
de Koch, no sélo por el cultivo directo, pasando el material por ei tritwador
de Bowrel y tratindolo con dcido sulfirico al & %, sino también por inoculacio-

nes sucesivas al cobayo.

Discusion: Dr. Rail Cibils Aguirre—Hace recalear la oportumidad de la
comunicaciéon anterior dada la anarquia actual de opiniones acerca del pro-
blema etioldgico de los eritemas nudosos, tema que analizé en un trabajo del
mes de marzo dltimo. Solo quiere agregar la opinion de Leichtentritt, quien
v las de Duvois, Pollet y Ber-

desearta en ahsoluto la etiologia tuberculosa,
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nard, quienes en la Sociedad Médica de los Hospitales de Pais, ponen sobre
el tapete de la discusién, su etiologia sifilitica. Hace recalcar lo sugestivo
que resulta la lectura, de algunos trabajos recientes sobre la tuberculosis en
general, de donde surge con toda nitidez la vinculaciéon evidente, no Luscada
cntre ella y los eritemas nudosos. En el tratado de Engel y Pirquet, se estu-
dian 264 casos de pleuresias serofibrinosas; mas del 27 % de ellas, habian
liecho previamente su eritema nudoso y si esto no bastara, de 285 nifos, con
eritema nudoso, 72 présentarnn luego su pleuresia. Myers, estudiandc este
afio en Norteamérica las nuevas adquisiciones en el terreno de las tuberculosis,
cita las observaciones de Heimbeck, sobre infeccién tuberculosa de las nurses.
De 81, de las cuales 71 reaccionaban mnegativamente a la tuberculina en la
época de su admisién al hospital, concluyen por infectaise todas en contacto
con los enfermos tuberculosos hospitalizados y al estudiar ¢l tipo de primera
afeccién que ellas desenvuelven, encuentra este dato que no puade, en su
concepto, ser mis sugestivo: 37 hacen eritema nudoso, 22 infiltraciones pul-
monares y 22 pleuresias. De acuerdo pues, con los comunicantes, cree como
ellos y asi lo sostuvo en las sesiones conjuntas de 1930 como relator del tema
oficial “‘Britemas nudosos’’, que si se sabe investigar, en la mayoria de los
casos se encuentra el foco infectante tuberculoso. En la actualidad con cerca
de 80 casos estudiados, ha podido determinarlo en casi el 70 % de los casos.
En cuanto a la existencia de una conjuntivitis flictenular, acompanando o si-
guiendo la eclosion del eritema nudoso, la ha comprobado en 17 ocasiones.

El caso tan interesante que comentan los comunicantes de eritema nudoso
con hallazgo de bacilos de Koch en el cultivo directo del uddulo con reinocula-
cién positiva, al quinto pasaje, lo presentarin préximamente ‘‘in extensc’ y
el estudio anatomopatolégico de ese nddulo ya lo ha publicado con el Dr. Bra-
chetto Brian, junto con otros 12 casos.

Esta observacion, de excepcional importancia, viene a confirmar sn comu-
uicacion previa ante el 1V Congreso Nacional de Medicina de 1931 sohre:
““Comprobacién experimental de la etiologia tuberculosa del eritema nudoso’’.
Basado en otro caso estudiado, también con el Dr. Arena y que constituye la
primera comprobacién inobjetable de tal etiologia al producir la tuberculosis
del cobayo por el método de las reinoculaciones sucesivas con el nédulo. Hasta
entonces, no habia logrado darse la prueba definitiva e irrefutable de esa
etiologia tuberculosa. Bstas observaciones constituyen la primer prueba de
esa indole, en la literatura mundial, pues las alteraciones de Landouzy y Gut-
man, pueden objetarse. Agrega que, ademis de estos casos, tiene en estudio, con
el Dr. Arena, otros dos mais, en los cuales las reinoculaciones han sido tam-
bién absolutamente demostrativas y que se publicarin préximamente.

Corresponde pues a la medicina argentina, la demostracién inohjetable de
la etiologia tuberculosa de los eritemas nudosos, que desde hace tantos afios
persigue y se cumple asi lo que preveia en su comunicacién previa ya citada.




Andlisis de Libros y Revistas

R. PIERRET, A. BRETON y LOISOU.—Il faut radiographier le thorar des
enfants porteurs de lerato - conjuntivale phyctenulaire. ¢¢ Archives de Me-
decine des enfants’’, julio de 1933.

Consideran los autores que del punto de vista prictico debe ser llevado
precoz y sistemAticamente a la pantalla, todos los flictenulares. La flictena
ocular es una llamarada cuyo foco esti a menudo en los pulmones.

En apoyo de esta tesis, dan una serie de argumentaciones basadas: 1.°, en
los antecedentes hereditarios de los flictenulares; 2. en su pasado y presente;
3.9, en la radioscopia o radiografia de su caja tordcica; 4.° en las pruebas
de laboratorio; 5.° en los estudios experimentales.

Como conelusiones: que la tuberculosis aparece como una de las grandes
causas (90 a 95 % de Cuti positivas). Que el pequeiio flictenular es a menudo
un pequeiio tuberculoso en potencia. Que el porvenir proximo es generalmente
favorable y el lejano lo serd igualmente si se cuida el temperamento linfatico
de hase y se vigila en mantener perfecto el estado general del niio. Que es
bueno colocar temporariamente al nifio en su preventorio, donde sera some-
tido al reposo y hecho importante, se le alejard del medio familiar donde se
encuentra, en mas del 25 % de los casos, bacilosos en actividad. Asi se evitard
el desarrollo en la pubertad de una reinfeccién o de una sobreinfeceién grave.

Martin C. Corlin.

P. ROHMER, R. MEYER, PHELIZAT, ete.—Observations cliniques et thera-
peutiques faites pendant ['epedemie de poliomyelite d’Absace en 1930.
“‘Revue Francaise de Pediatrie’’.

Sobre 186 casos de Heine Medin, tratados en la clinica de Strasbourg y
otros 152 en la clientela civil, en un 73 % conciernen a ninos entre dos y cinco
aiios de edad; la gravedad fué mayor en la segunda infancia. Las formas mas
frecuentes, la espinal comin, 66 casos; la espinal benigna, en 34 casos; la
invasién grave, 24 casos; 7 fulminantes y 10 frustros.

El periodo agudo febril persistié mds o menos después de la aparicién de
las pardlisis, existiendo un paralelismo entre la duracién de la fiebre y la gra-

vedad de la enfermedad,
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La reaccion celular del liquido cefalorraquideo fué constante, la meningi-
tis existio en todos los casos al principio, pero de corta duracién.

Seroterapia. El suero de antiguos enfermos y sobre todo de convalecientes
recientes tuvo un efecto curativo en las formas invasoras graves. Ninguna
accion terapéutica del suero caballo (Pettit). Hay interés en hacer provi-
sién de suero de antiguos enfermos, para futuras epidemias, a falta de éste
usar sangre de personas sanas de los que rodean al enfermo o de algunos adul-
tos que hubieran vivido en una regién azotada por la epidemia.

Martin C. Corlin.

Z. 5. LEVINE.—Les oryures. ** Archives de Medecine des enfants’’, junio de
1933.

Los oxiuros actian de un modo puramente mecdnico (descamacion, pru-
rito, ete.), pues, a diferencia de los #scaris, tenias, etc., no producen veneno
que pudiera ejercer accion sobre la sangre o estado general del organismo.

Los huevos son descubiertos no solamente en los pliegues perineales sino
igualmente en las unias de los portadores, que lo mds a menudo es una fuente
de diseminacién, de donde por simple frotis puede encontrirsele.

Ademds de las indicaciones higiénicas, recomiendan los enemas de ajo co-
rrectamente preparados.

Martin C. Corlin.

J. COMBY.—La tousillectomie chez les enfants. ““ Archives de Medecine des
Enfants’’, junio de 1933.

Después de citar distintas opiniones sobre la amigdalectomia en la infan-
cia, el autor llega a estas conclusiones: Que los partidarios sistemiticos de esta
operacién van demasiado lejos. Que ellos ofrecen las amigdalas sépticas, se
admite, pero que extirpen sistemdticamente, sin titubear, las amigdalas simple-
mente hipertrofiadas, no puede aceptarse pues, estos dos paquetes de tejido lin-
foideo (tejido que juega gran rol defensivo en la infancia) mo pueden ser
indtiles. Privar, sin necesidad absoluta a todos los mifios que sufren de la
garganta, nos parece abusivo, tanto més cuanto la operacion radical no. esti
libre de graves riesgos (casos de septicemia).

La ablacién incompleta de estas amigdalas sépticas es peor que la absten-
cién, pues, se forma en la superficie cruenta, una cicatriz que cerrando las
criptas ponen obstdculo al drenaje.

Martin C. Corlin.

DOUMOUTET.—A propos des affections micrebiennes: nougeole et ficvre thyoi-
de, ““ Archives de Medecine des Enfants’’, abril de 1933.

La presencia de microbios diversos en la sangre o humores de enfermos
atacados de una afeccién bien caracterizada, es un hecho actualmente banal.
Pero del punto de vista biolgico, la cuestién puede presentar dos aspectos: ya
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en ciertos casos, ravos en el hombre, se constata un antaglmismo entre las es-
pecies microbianas en causa (strepto de la erisipela y bacilo Koch del lupus) ya
el agente de afeccién bien caracterizada clinicamente parece determinar un es-
tado humoral favorable al desarrollo de otro patégeno hasta entonces latente
(strepto y difteria, ete.).

BEn el sarampion las asociaciones microbianas pueden presentarse: 1.° En
plena enfermedad hay una anergia cierta y es a ésta que responde la grave-
dad particular. 2.° En el caso del sarampion, la coesistencia de otra infeceion
(eruptiva frecuentemente) es de velativa frecuencia, evolucionando cada una
por su propia cuenta, pero con mayor gravedad prondstica (asociacion con dif-
teria). 3.° En la convalecencia, la evolucién de lesiones tuberculosas es a me-
nudo observada.

Otra prueba de este estado anérgico: en el curso sarampién desaparece el
poder de aglutinacién en ¢l suero de vacunados contra la tifoidea.

Basado en el estudio de dos observaciones muy ilustrativas, el autor cons-
tata que durante el periodo de invasién del sarampién, parece haber nna caida
brusca de la inmunidad adquirida para la tifoidea y que durante el periodo de
estado esta inmunidad reaparece.

Martin C. Corlin.

P. LEREBOULLET y P. BAIZE.—Tratamiento de las hipotrofias de la pii-
mera infancia por medio de la insulina. ¢¢{T,e Nourrison’’, enero de 1933,

Después de pasar revista a los trabajos més importantes aparecidos sobre
el tema en BEuropa y Norteamérica, y hasados en el estudio de 38 casos, llegan a
las siguientes conclusiones.

La insulina obra beneficiosamente en los hipotréficos, probablementc por
aceion directa sobre el metabolismo hidrocarbonado e indirecta sobre el de las
orasas y proteidos ademis de su importancia en la fijacion de agua.

Clinicamente, esta aceién benéfica se constata en el 80 % de los casos.
Salvo raras excepciones, no tiene accién en la atrepsia. Es muy evidente en
los ddbiles congénitos prematuros o no con curva ponderal estacionaria. Es
neta también en los hipotréficos en estado de denutricion, antes o después de los
cinco meses de edad, siempre que la causa del trastorno nutritivo no sea evi-
dente.

Los casos de hipotrofia simple, sin enflaquecimiento, reaccionan mejor a
la opoterapia timica o tivoidea.

La mejor dosis y que no expone a accidentes al menos serios de hipogluce-
y por dia.

mia, es de una unidad clinica por Kkilo
Bs necesario asociaila a un régimen hiperazucarado para prevenir €sos
aceidentes y utilizarlo al mismo tiempo como racién suplementaria.

Rara vez se continuarin las inyecciones mis de tres semanas.

F. de Filippi.



