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Meningitis supurada con cuadro tetaniforme

por los doctores

Mamerto Acuna y Saul I, Bettinotti

['na meningitis supurada mdés, a las tantas publicadas en la li-
teratura médica, no tendria mayor interés, si no fuera por la mo-
dalidad elinica presentada por nuestre enfermito.

El esquema habitual de los sintomas meningeos, el tripode cla-
sico de vomitos, cefaleas vy constipaciéon, con o sin perturbacion del
sensorio, esquema que se utiliza habitualmente para la ensenanza,
tiene ciertamente sus modificacicnes cuando se ha de referir al nino
de la primera infanecia.

Se ha pretendido, por los sintomas objetivos, diferenciar los dis-
tintos tipos de meningitis supuradas, asienando distintos valores, al
grado del opistétonos, a los vomites, a la somnolencia, ete.

Si razonamos frente a la pieza anatémica correspondiente al
encéfalo de un caso de meningitis de naturaleza supurativa, tenemos
que pensar que no es posible conjeturar una sintomatologia a cuen-
ta de tal o cual germen, y si por la lecalizaciin, extension e intensi-
dad de los focos supurativos. En tal sentido, creemos que en cada
caso, el cuadro puede presentar, ademéas de los grandes sintomas me-
ningeos conocidos, otros muy variables, tomando las medalidades que
caracterizan los cuadros clinicos conocidos de otras enfermedades del
sistema nervioso.

En nuestro caso, el que observara simplemente las facies del en-
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fermite, podria pensar que se encontraba frente a un caso de tétanos
infantil; el trismus exagerado que presenté en forma permanente,
obligé a alimentarlo por sondaje nasal como suele suceder en aque-
1los enfermitos.

Este nifio nos llegé a la seccion lactantes ya con el diagnostico
de meningitis, tal como lo hemos consignado en la historia elinica.
Nuestra labor se circunseribié a intentar puntualizar el diagnos-
tico etiolégico y si hubiera sido posible, el tratamiento.

La permanencia en la seceion, aleanzo a tres dias y la prepara-
¢ion microscopica del frote coloreado, nos muestra una gran canti-
dad de gérmenes del mismo aspecto, Gram neeativos, pareeiéndose
mucho al cocobacilo de Pfeiffer.

Los cultivos efectuados, desgraciadamente tracasaron, por Id-
Zomes que se 1os escapan, razon por la cual no nos ha sido posible
caracterizar definitivamente al germen.

Por otra parte, la sueroterapia empleada, no significo beneficio
aleuno, cesa presumible, ya que no era especifica ; finalmente la pun-
cién cisternal, muy sencilla de realizar, permitié desagotar con toda
rapidez los ventriculos y efectuar lavajes con relativa comomidad.

Falleeido el nifio, la autopsia nos muestra ¢l espeso manto de
pus, que recubre todo el encéfalo, tanto la convexidad ccmo la base,
introduciéndose en todos los orificios por donde salen los nervios
craneales, rodeandolos como manguitos.

Aunque en este momento no podemos referirnos a la anatomia
patolégica microscopica, debemos aceptar, por la sintomatologia eli-
nica de nuestro enfermito, que existié algo mas que la aracnoiditis
de la meningitis supurada meningoedecica; con toda probabilidad
han existido también lesiones de encefalitis, sobre todo al nivel de
los centros psicomotores.

Por otra parte, las reacciones en el liguido cefalorraquideo que
se han propuesto para diferenciar las meningitis supurada a Pfeitfer,
como la reaccién de (ireenthal, comentada en el interesante trabajo
de los Dres. Velasco Blanco, Fuks y Kirchmayer, tampoco lo per-
miten categéricamente, ya que el coli puede producir la misma trans-
formaciin de los nitratos.

HISTORIA CLINICA
Aldo S., de 8 meses de edad, argentino. Ingresa a la seccion el 2 de

septiembre de 1933. Hijo de padres sanos, alimentado al seno materno
durante tres meses, luego artificialmente con raciones cada dos horas, de
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S0 grs. de leche de vaca, 80 grs. de agua y 20 grs. de aziear; desde los
cuatro meses agrega havinas. Luego, paulatinamente fué agregando otros
alimentos, como ser: papas, zapallo, aceite, ete. Hace un mes y medio pa-
decié un “estado gripal ligero”. Hace seis dias la madre advierte que el
nifio tenia mucha fiebre, constipacién; méis tarde, antes de ayer y ayer,
aparecen nistagmus y convulsiones de los miembros. Ayer fué punzado en el
Consultorio Externo (Dr. Puglisi) extrayéndose un liquido cefalorraquideo
blanco, ligeramente opalescente, cuyo examen revela muchas células de la
serie blanca en el sedimento (polinucelares). No se encontraron menin-
gococos, ni bacilos de Koch, y si un bacilo con la apariencia de coli? (doc-
tor Desimone) quien solicita nuevo material para poder asegurar el diag-

Figura 1.—Miecrofotografia de los gérmenes que se observan en el liquido
i cefalorraquideo

nostico.  Hoy se repitié la puncién, extrayéndose 20 c.c. de liquido cefa-
lorraquideo, inyectdndose otro tanto de suero antimeningocéceico del D.
N. de H. La tensién de la fontanela es normal (no aumentada).

Estado actual: Gran opist6tonos, rigidez de nueca, catalepsia ocular,
no hay parpadeo, de cuando en cuando nistagmus, gran dilatacién pupilar.
La fontanela no presenta mucha tensién. De cuando en cuando tiene con-
vulsiones ténicas que sobrevienen en forma paroxistica, adaptando bien
clertos momentos la “posicién de esgrimista”.  Llama mucho la atencion
el trismus tetaviforme de las mandibulas. Bstan ellas fuertemente cerra-
das, lo que dificulta la alimentacion, la cual se efectiia por sondaje na-



sisten con las mismas caracteristicas;
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sal. Se palpa el higado a tres traveses de dedo del rehorde costal, bazo
muy aumertado de tamarfio. Raya roja abdominal.

Se practica una puncion cisternal, la cual se efectia sin dificulta al-
guna, permitiendo extraer con toda facilidad liquido cefalorraquideo pu-
rulento. Se inyecta por la misma via 10 c.c. de suero antimeningoedccico.
Fiebre de 39° a 40"

Setiembre 4: El estado general es el mismo, los sintomas clinicos per-
nistagmus, convulsiones tonicas, dan-
do lugar a la propulsién de los labios. Se punza nuevamente la cisterna
extrayéndose liquido turbio que fué entregado para efectnar cultivos, los
cuales dieron resultade negativo [Dr. Greenway (h.)] el medic empleado
fué ajar sangre. Tiene supuracion de oido izquierdo, cuyo examen da

“ahundantes estafilococos™.

Figura 2—Aspecto del encéfalo con el manto l)unllvntu que se extendia
especialmente en la base del cerebro, en el cerebelo, y que se prolongaba alvededor

de los paves craneanos

Bl examen del liguide extraido fué el siguiente: albimina, 0.40 %o-
Examen bacterioldgico, se observan gran cantidad de gérmenes Gram
negativos, cuya morfologia los asemeja a los espirilos (solicita nuevo ma-
terial) (Dr. Flavio Nifo).

Septiembre 3: Examen de liquido cefalorraquideo : albimina, 1.64: %o
polinucleares destruidos. Bacteriologia:

glébulos blancos, con predominio de
| tipo de hacilo

muy abundante cantidad de bacilos Gram negativos con e
de Pfeiffer (firmado Klein).
Protocolo de autopsia N.” 8393 (1933).

Tal e nuestra observaeion :
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La rigidez y contractura generalizadas; el estado convulsivo ca-
s1 permanente con exacerbaciones paroxisticas, el trismus {iitenso que
imposibilitaban la prehensién y la deglucién, justifican a nuestro
Jjuicio, dado su singular parecido, la designacién de forma tetani-
forme. Ya en otra opertunidad, uno de nosotros (1) publicé un ca-
0 similar de meningitis tuberculosa cuyo cuadro elinico ofrecia se-
mejanza con el presente, no obstante su etiologia diferente, la locali-
zacion de los exudados en la convexidad, especialmente en la zona
psicometriz del encéfalo, explican el euadro sintomatolégico pareci-
do en ambos.

En cuanto a la etiologia de la meningitis supurada que comenta-
mos, no obstante el parecido del cuadro clinico con la meningitis a
bacilos de Pfeiffer, no obstante los caracteres morfoligicos del eoco-
bacilo encontrado en el liquido cefalorraquideo semejantes a aquel,
no obstante inclinarnos a ese origen, ¢l medio epidémico reinante,
no podemcs sin embargo, afirmarla ya que no tenemos la prueba
irretutable de los cultivos.

1) Acuila y Bazdn.—Meningitis tuberculosa a forma tetanica. ‘¢ Archivos
Latino Americanos de Pediatria’’, N.© 3, 1922,




Hospital T. Alvarez. — Servicio de Clinica infantil. — Del Prof. Dr.
Enrique A. Beretervide

Absceso de pulmén de probable origen amebiano, curado
con clorhidrato de emetina

por los doctores

Enrique A. Beretervide y Pedro Alurralde

Con ¢l enfermo que motiva nuestra comunicacion de hoy, he-
mes tenido que rectificar el diagnositeo por dos veees consecutivas
en un breve lapso de tiempo. Correspondiendo a mi distinguido cola-
borador el Dr. Pedro Alurralde, la observacion de haber propuesto
la terapéutica apropiada y producido la curacion con rapidez asom-
brosa.

No cabe duda que el caso presentaba serias dificultades, debien-
do hacer constar que no decimes este en el animo de descargar O
disminufr nuestra rvesponsabilidad en los diagndsticos impuestos, si-
Nno (que como veran en seouida, nuestra orientaciom se hizo, como lo
hacemos corrientemente, yendo de lo mds comin a lo menos fre-
cuente. En nuestro easo se trataba de lo dltimo, ya que revisada la
bibliografia argentina y extranjera que se encontrard detallada al
tinal del trabajo, existen publicados ccmo tales silo dos casos en la
infancia.

Veamos, pues, su observacion clinica para hacer lucgo los co-

mentarics que esta observacion nos sugiere.

Se trata de un nino de 12 aiios de edad, Julio N., que ingresa por
primera vez a nuestro Servicio el dia 3 de diciembre de 1930, después de
haberlo examinado en el Consultorio Externo.

Antecedentes hereditarios: Nacido de término, con foreeps; criado
convenientemente, la madre afirma que este wifto no estuvo nunca enfermo.
No obstante coneurrir a la escuela desde los 6 afios, dice que no tuvo nin-
guna eruptiva (7).

Enfermedad actual : [Tace 15" dias, es decir, hacia mediados de no-
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viembre, comienza a estar decaido, inapetente y desde hace tres dias lo
notan febril, con tos seca y dolor franco hacia la base del hemitorax de-
recho, ingresando a la sala en esas condiciones.

Estado actual: Nino de buen desarrollo, con excelente estado general
{41 ks.), mucosas bien coloreadas, lengua seca saburral. Nada faringeo.
Febril (Ver figura N.” 1).

Aparato respiratorio: Taquipnea ligera. Respiracién toraxoabdominal
a predominio toracico.

A la palpacion se provoca dolor intenso a nivel del angulo del omo-
plato derecho y por debajo de él, dolor que se exagera {rancamente con
la persecusion que acusa las siguientes anormalidades, en ese lado dere-
cho, por detrds: sonoridad percutoria conservada hasta el nivel del an-
gulo del omoplato, por debajec de dicho punto y hasta la base, matitez
que se acentia de arriba hacia abajo. La axila estd submate, aclaran-
dose la sonoridad por delante.
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Figura 1

Cuadro térmico de la faz febril de la primera estada en el Servieio, del niio
Julio N..., (3 diciemhbre de 1930 al 20 enero de 1931)

La percuciéon del pulmén izquierdo no acusa ninguna anormalidad.

A la auscultacion, respiracion ruda en la 14 superior del pulmén de-
recho, por detrds; por debajo de ese punto se oye suave soplo pleuritico
en E, con abundantes rales frotes y frotes que se perciben hasta en la ve-
gion axilar. Ligera pectoriloquia dfona y broncofonia.

Aparato ecirculatorio: 100, pulsaciones por minuto. Corazén de did-
metros normales; los tonos se auscultan en sus focos, normales.

Abdomen: No se palpa higado ni bazo. Nada de particular en nin-
guno de los otros érganos ni aparatos.

Se instituye medicacion antitérmica, revulsién local, medicacién anties-
pasmodica, envolturas.

Se continia anotando a diario en la historia, las modificaciones
que permanecen sin el menor cambio, no solamente en cuanto se refiere a
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la temperatura que se mantiene muy elevada (ver cuadro fig. N.° 1) sino
que los signos auscultatorios y percutorios siguen inmutables.

Hacia el 16 de diciembre (13 dias después de su ingreso) la fiebre
toca 37° y desde entonces contintia en apirexia, conservando sin embargo
¢l mismo cuadro plenropulmonar de su ingreso, con la misma extension Y
las idénticas caracteristicas.

Se alimenta muy bien, la tos es escasa, haciéndose el 20 wna reaceion
de Vernes a la resorcina que es positiva (Dr. Ducco).

Hacia fines de diciembre, continfia con poca. tos, pero aparece espec-

Figura 2

Radiografia N.© I, de Julio R.. obtenida ¢l § de encro de 1931

toracion, que él afirma haber sido con sangre, pero (ue nosotros, en esa
oportunidad, no pudimos constatar.

Fl 8 de enero de 1931, ya a diez dias de su apirvexia, se le hace una
primera radiografia 1, (fig. N." 2) que como pueden ver, presenta und
sombra que ocupa una amplia zona del hemitérax derecho, a partiv de Ia
quinta vértebra dorsal, de desioual opacidad y se extiende hacia la extre-
ma base. Por dentro, su limite se confunde con el borde derecho del co-
razén; por fuera, no llega hasta la parrila costal sino en su parte mas

inferior, quedando  netamente visible un espacio libre.
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El andlisis de sangre realizado en la fecha (8 de enero) por el doc-
tor Ducco, dié el siguiente rvesultado:

OBl OSETaTOSF M Ui s oo i e o 4.110.000
5 I BT s A g e A SR TR 13.900
EANTOCIIOS ™ & cl: wisirs o= ordin som 0 % e 4.110 =2.000)
BIEHOCIEOSE "l el Sl e 2 B 810 = )
Granulocitos neutréfilos ....... . 8.670 =5.000)
o eosinéfilos ........ 240 = 200)

3 baséfilos .......... 70 = 50)

Férmula de Arneth a la izquierda (0.61). No hay formas anémalas.

Como el cnadro fisico no se ha modificado y su evolucién nos pare-
ce encuadrar dentro del de una corticopleuritis prolongada, (los esputos =on
escasos y no se volvié a ver sangre) iniciamos una serie de inyecciones de
sulfarsenol a dosis crecientes, partiendo de 0.03 grs. para llegar a las de
0.40 grs. al completar la 12. inyeccion. Solamente que es dado de alta
el 20 de enero por razones de disciplina, continuando el tratamiento en el
consultorio externo.

Al mes de su egreso de la sala y a los pocos dias de terminado el
sulfarsenol, es traido nuevamente por la madre, quien nos manifiesta que
hacia el 15 de febrero, cinco dias antes de su nuevo greso, tuvo wna
hemdptisis, sin temperatura y que siguié eliminando sangre con la espec-
toracion, hasta que el dia 19, vispera de su ingreso, aparece fiehre alta,
gran postracion, tos intensa; epistasis repitidos.

Ingresa pues, el 29 de febrero con gran abatimiento, temperatura, ele-
vada, tinte subictérico de la esclerética; no hay cianosis.

Aparato respiratorio: Taquipnea franca; el hemitérax derecho en-
sanchado hacia la base con excursion respiratoria disminuida. No hay pun-
tos dolorosos.

A la percusion del lado derecho, por detras, sonoridad conservada has-
ta el nivel de la cuarta costilla; a partir de alli hacia abajo, submatitez
que se transforma en matitez hidrica a partir de la sexta vértebra dorsal,
prolongindose la matitez hacia la axila. Pulmén izquierdo: sin modifica-
ciones.

A la auscultacidn del hemitérax derecho, por detris, el murmullo vesi-
cular estd conservado hasta la quinta vértebra dorsal. Desde alli disminu-
¢ion uniforme de entrada de aire, con silencio respiratorio eun la base. No
hay ruidos agregados.

Expectoracion purulento hemoptirica.

Aparato circulatorio: Taquicardia intensa (130 p. m.); tonos car-
diacos en sus focos, sin modificaciones.

Abdomen : Depresible, no se palpa higado ni hazo.

Se hace medicacién sintomdtica como a raiz de su primer ingreso.

Febrero 23: El cuadro febril mareado se completa con intensos dolo-
res articulares de rodillas, cuello de pie y munecas (fig. N.” 3). Agregamos a
la terapéntica mnstituida, 5 grs. de salicilato de sodio y 1 de urotropina
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por via bucal. Se hace en la fecha una puncién pleural en sitio da elec-
¢ién, que es negativa.

Febrero 28: No hay més dolores pero el cuadro infeccioso es grave.
Intensa tos y abundante expectoracion purulento hemoptoxica.

La biisqueda de bacilos de Koch es negativa.

Se hace un analisis de sangre (Dr. Ducco) 2i 25, que acusa aneniia
de 3.500.000 glébulos rojos con leucopenia de 4.500 elementos blancos y
granulocitopenia.

Se contintia con la misma terapéutica: el cuadro pulmonar sin eam-
hios de ninguna clase.

Marzo 13: Desde el 3 de este mes, estd en apirexia; continia con tos
y expectoracion purulento hemoptdrica abundante.

Un nuevo examen de esputos realizado el 8 de marzo dice no haber
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Figura 3

Cuadro térmico de la faz febnil del segundo ingreso del nifio Julio N.
(20 fohreré al 18 alnil de 1951)

bacilos de Koch. Bl estado general mejora rapidamente] y se alimenta
bien.

Bl c¢uadro pulmonar continia en el mismo estado, invariable aunque
sin temperatura, persistiendo la abundante espectoracién purulenta, que
intermitentemente se c¢ubre con sangre.

Bl dia 18 de marzo, se hace un recuento de elébulos y férmula leu-
cocitaria que da el siguiente vesultado:

G1Obulos TOJOS «vvvvernin s i ceves 4.210.000
¥ BISIGOSI o oo e s o o s R R I ! . 10.800
Linfocitos . 3.010 (Normal=2.000)
Monoeitos ; 250 M(& 55 == )
Granulocitos neutréfilos «....... GRB205R =5.000)
e eosinofilos ... 490 (o = 200)

" DASOTII0S Lt vots wraiai s O (R = 50)




Indice de Arneth a la izq. (0.64). No se observan formas anorma-
les. (Dr. Ducco).

Marzo 23 de 1931: La reaccion de Wassermann al suero inactivado
es negativa. Al suero fresco (Bauer y Hoescht) es positiva débil -— — —

Considerando la tolerancia del proceso fuera de sus fases agudas, que
son por elerto intensas pero fugaces, el excelente estado general, la ausen-
cia de bacilo de Koch en los repetidos exdmenes y la persistencia del pro-
ceso pulmonar clinico y radiolégicamente constatado, asi como la existen-
cla de la expectoracion purulenta hemoptéxica, ereemos poder confirmar
nuestra opinién con esa reaccién serolégica de la sifilis, aunque débilmente
positica, de que nos encontramos ante una forma de neumopatia sifilitica
como la que vemos con relativa frecuencia.

Figura 4
Radiografia N.° II de Julio N., el 18 de abril de 1931

Instituimos pues nuevamente tratamiento antiluético a hase de Bicia-
nuro de mercurio y sulfarsenol combinados.

El 18 de abril, al vernos obligados a darlo de alta nuevamente por
inconducta, anotamos lo sicuiente:

El estado focal pulmonar no ha sufrido modificaciones (lleva 3 1ye-
ciones de sulfarsenol y 3 de Bicianuro de IHe.) presentando la matitez que
ocupa la misma extension, con abolicién del murmullo vesicular en toda
la extension de la misma.

La radiografia N.° IT (ver fig. N.° 4) muestra netamente una som-
bra redondeada que ocupa una eran extensién de la base derecha; una
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intensa esclerosis peribréonquica y luerte adenopatia hilear. Lo seguimos
tratando en el consultorio externo en la forma indicada, habiendo cstable-
¢ido, como veremos después, el segundo diagnéstico equivocado.

Sintiéndose sin fiebre ni dolores, desaparece nuevamente del Servi-
¢io, hasta que el 3 de julio, habiendo aumentado la espectoracion hemop-
toica purulenta, aunque esta vez sin fiebre, viene a rvequerir nuestra aten-
cion.

Dada la rebeldia de los sintomas y persistencia de los fenémenos cli-
nicos, estimamos necesario orvientar nuestra biisqueda en otro sentido: se
le hace una intradermarreaccion de Cazzoni, que es negativa y dos nuevas
hisquedas de bacilo de Koch, el 5y el 13 de julio, igualmente negativas.

Figura 35

Radiografia N.° LII de Julio N., el 18 de Julio de 1931

Es entonces ¢ue 1(u||w ese mismo dia, 13 de julio, la primera inyec-
¢ién intramuseular de 0.03 grs. de clorhidrato de emetina.

Cinco dias més t:n'llo, es decir, el 18 de julio y cuando habia reci-
bido tan s6lo 0.12 grs. de dicha sal, el cambio era ya fundamental s la
sangre habia desaparecido, la espectoracién  purulenta  sumamente redu-
¢ido y en cuanto a los fendémenos fisicos que permaneecian inmutables
desde hacia mds de seis meses, se noté un cambio tan evidente como
el que pueda obhservarse en esta radiografia N.* TIT (ver lig. N." 5) parti-
cularmente en lo que se rvefiere a la sombra extraordinaria que ocupaba la

hase derecha.



Desde ese instante la suerte del enfermo cambia totaimente: se le si-
guen haciendo dia por medio 0.03 grs. de clorhidrato de emetina intra-
muscular, tratamiento que suspendemos el 24 de agosto, fecha en la que
ha recibido un total de 0.51 grs. de sal perfectamente tolerada.

Su peso entonces llvg:\ a ser de 46.840 grs.; no tiene mds tos, no ha
vuelto a tener hemoptisis y de todo aquel impresionante cuadro pulmonar
existente, s6lo comprobamos la persistencia de una muy disereta hipo-
sonoridad en la estrema base derecha.

Citado un mes mas tarde, constatamos por primera vez desde hacia
seis meses, que no ha vuelto a foser ni espectorar y que sélo queda esa li-
gera submatitez en el sitio expresado. Reiniciamos una nueva serie de in-
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vecciones de clohidrato de emetina de 0.03 grs. cada una, siguiendo los

Figura 6

Radiogratia N.° IV de Julio N., obtenida el 17 noviembre de 1931

consejos de todos los que se han ocupado de amebiosis, tratamiento que ter-
minamos el 12 de enero de 1932, completando otros 0.51 grs.

Con fecha 17 de noviembre de 1931, hacemos obtener una radiogra-
fia la N.” IV en el Inst. Municipal de Radiologia, (ver fig. N.° 6) en la
que pueden apreciarse las considerables modificaciones sufridas, las que
por otra parte esta de acuerdo con la evolueién clinica.

EL 18 de abril de 1932 es visto en el consultorio externo, al que viene
espontineamente a visitarnos y le anotamos un peso de 48.700 ers. Bri-
llante estado general y curacién total de todos los fenémenos clinicos pul-
monares.

N

En mayo del afio en eurso nos visita nuevamente, sin que nunca mas,
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desde el 18 de julio de 1931 haya vuelto a estar enfermo ni molestado por
su cuadro pulmonar.

Esta vez la prueba terapéutica fué terminante y produjo la curacion
del enfermo.

De la lectura de su histeria clinica deducimes que, a raiz de
su primer ingreso a nuestra sala, a fines de 1930, los hechos elinicos
salientes fueron, la fiebre, puntada de costado derecho, tos seca y
fenémenos pleuropulmenares francos: el tratamiento con sulfarsenol
que se le hizo, mejord el estado general perc no el loeal.

Primer error diagndstico: Creimos en una cortico pleuritis.

Reineresa un mes justo mas tarde, porque como pucde apre-
ciarse en el cuadro térmico, se repite un estado febril intenso con
profunda alteracion del estado general y repeticion de todos los
sintomas anteriores, a los que se agrega abundante espectoracion
purulenta hemsptoica y hasta hemopte sis franca. Se repite el tra-
tamiento arsenical combinade eon Bieianuro de mercurio, que api-

rentemente mejora el cuadre, pero por las mismas razones de indo-

cilidad tenemos que entregarlo a la familia antes de completar su es-
tudio.

Segundo error de diagnistico: C'refmos en una forma uleerosa
de sifilis pulmonar (ausencia reiterada de bacilo de Koch).

La tercera faz de la enfermedad, mes y medio mas tarde de es-
ta alta, se caracteriza porque vuelve a tener abundante espectora-
cién purulento hemeptoica, la que no cesh por otra parte en nin-
oin momentc desde que abandond el hospital, al que no volvij no
obstante nuestros llamados.

Fué precisamente a raiz de la ineficacia en todos los elemen-
tos terapéuticos empleados, que resolvimos hacerle inyecciones de
clorhidrato de emetina, intramuscular, de 0.05 grs. cada una, dia
por medio recibiendo en total dos series de 0.51 grs. cada una.

Bl resultado clinico y radiclégico fué realmente sorprendente.

A las 4 primeras inyecciones con un total de 0.12 grs. de clorhi-
drato de emetina, anotamos extraordinarios cambios inmediatos, como
la desaparicion de la sangre de los esputos, a partir de la segunda vy
de la espeetoracion, totalmente después de la cuarta. :

En el consultorio externo, reeibe 12 inyecciones mds de clorhi-
drato de emetina, las que consolidan su curacion, quedando empero
aleunas leves modificaciones de sonoridad exclusivamente y ¢n la
extrema basc.

La simple observacion de estas cuatros radiografias, corrobora
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lo afirmado respectc a su evolucién; para hacer méas cfeetivo el be-
neficio del tratamiento, repetimos en noviembre de 1931, otra serie
de inyecciones de clerhidrato de emetina, completando otros 0.51
cramos (en inyecciones de 0.03 grs. cada una), lo que hace un to-
tal de 71.02 de sal emética y que termina en enero de 1932.

Desde entonces, lo volvemos a ver en abril del mismo afio 1932,
con un brillante estado general, pesando 48.700 ¢rs. y sin ninguna
modificaciin clinica ni radiolégica. Un ultime examen en mayo de
este ano (1933) confirma definitivamente la curacion obtenida.

Estimamos pues, que el interés de esta observacion radica no
solamente en el inmediato beneficio que reporté al enfermo el tra-
tamiento con clorhidrato de emetina, sino que merece destacarse la
edad temprana (12 afos) a la que aparecen los fendmenos, agre-
cados a la circunstancia de que se trata de un nifie nacido en la
capital, hijo de padres siriolibaneses y en el que no ha sido posi-
ble destacar ningtn pasado intestinal ni hepatico de importancia;
se trataria pues, seetun toda probabilidad, de un absceso amebiano
primitivo de pulmon.

El enadre clinico de esta afeceion estaria pues caracterizado
por un estado infeceioso, serie, acompaniado de un sindreme pubno-
nar o pleuro pulmonar inicial que se destaca por su frecuentisima lo-
calizacion hacia la base derecha (todos los casos publicados scn de esa
localizacion) ; la espectoracion purulenta hemoptoica que aparece en la
que podriamos llamar seegunda faz o periodo de la enfermedad y la
existencia de regresiones aparventemente espontancas, verdaderas re-
misiones a veces largas o intermisiones como les llama Grall y a las
que da un valor diagndstico tan considerable, que dice en su impcr-
tante tratado de Patologia Exdtica ““que son appanaje de Uamibiase
viscerdle, quelle qu’en soit la localisation’”,

SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico del abseeso amebiano del pulmén es de aran
-ariavilidad, no solamente segtin las caracteristicas de iniciacion, ex-
tension y gravedad de la enfermedad en si, sino del agrecado de
cuadros infecciosos a base de gérmenes que pululan, algunos ordi-
nariamente en el drbol bronquial, o que le son completamente ajenos
otros, produciendo cuadros de bronquitis patridas de extraordinaria
oravedad.
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Si bien es cierto que en la casi totalidad de los casos observados
y publicados en el extranjero, puedan cbtenerse antecedentes preci-
sos de permanencia en zonas en que la amebiasis disentérica produ-
ce sus estragos, en cambio en los de procedencia argentina esos ele-
mentos faltan, aunque tenemos el derecho y la obligacion de re-
cordar que un elevado porcentaje de nuestra poblacion alberga ha-
bitualmente en el intestine la entameba disentérica (Castex y Green-
way ).

De cualquier medo, en muy pocas de las observaciones argen-
tinas cabe destacar un pasado diarreico o de grandes padecimientos
hepéticos, y en las 5 observaciones reunidas en la tesis de Morde-
olia, insiste en el factor constipacién predeminante con alternati-
vas de periodos de 4 a b deposiciones; encuentran la ameba histoli-
tica en las deposiciones de 4 de sus enfermos.

La iniciacién aparente, puede ser brusca, violenta como ocurrio
en nuestro enfermito o bien insidicsa, pceo aparatosa; en realidad
creemos se deben considerar como diferentes fases evolutivas - del
mismo pProceso.

En eeneral, con la brusca elevacion térmica aparece tos que €s
al comienzo seca, dolorosa, acompafiada de una intensa puntada de
costado, la que tiene sus puntos de mayor sensibilidad a nivel del
dneulo del omdplato con frecuente propagacion hacia ¢l hombro ¥
hacia adelante. Todas las cbservaciones publicadas aqui y en el ex-
tranjero, asi como también la nuwestra, Se asientan en el pulmon de-
recho.

Ademas de matitez franca que a menudo aparece suspendida,
lo que justifica el hecho de su frecuente confusion con las hoy tan
discutidas pleuresias interlobares, las vibraciones estdn disminui-
das o abolidas y a la auscultacion se constata frecuentemente un
suave soplo pleuritico que se oye en su mMayor intensidad a la altura
de la iniciacion de las matitez. Hse soplo se prepaga hacia abajo,
acompanandose a veces de rales. méas frecuentes de ralesfretes o de
verdaderos frotes y de pectoriloquia afona y broncofonia.

Vale decir en una palabra, que hasta aqui no hay absolutamente
nada de caracteristico en su aspecto ¢linicc, como tampoco lo exis-
te en el radioldgico, ya que solo nes debemos contentar con una dis-
minueion de transparencia irregular en su forma y opacidad, y cn
una extensién méas o menos grande. Sus ca .acteristicas pues, son los
de una corticoplewritis, razén por la cual en esta faz de su enferme-

dad. su confusion con ella es tan frecuente.



L T

Sea debido a la accion del reposo, o quizd mas que nada a la
de ese caracter tan peculiar que le asiena Grall de las remisiones, el
hecho es que por lo general esos fendomenos, asi come ls temperatu-
ra, ceden y queda el enfermo en condiciones de aparente curaciin,
sino fuera porque no obstante la apirexia, el renacimiento del ape-
tito y de las actividades, la matitez siguiera sin modificaciones, asi
como los fenémenos auscultatorios y los radioldgices: la tos puede dis-
minuir pero no cesa del tode jamas en este momento.

Transeurre aletn tiempo, que rara vez excede al mes y se pro-
duce un nuevo brote febril, acompanado la mayoria de las veces de
los caracteres somaticos que ya hemos indicade y que no habian des-
aparecido completamente, pero al que se agrega el de una espectora-
cion mas o menos abundante, purulenta, casi siempre hemorrdgica,
cuande no precedida como en nuestro caso de una franca y violenta
hemdptosis que contintia repitiéndose con mas o menos abundancia
durante semanas. Esta espectoracion, en algunos casos puede ser fé-
tida.

Desde luego que los enfermos, en esta faz de la enfermedad, se
ven mucho méds afectadcs en su estado general y a la vez que el
tipo de esa espectoracion puede revestir caracteres de fetidez y
abundancia extraordinaria, el estado de toxemia aumenta y se pro-
ducen modificacicnes sanguineas importantes. A una anemia mas
o menos marcada (3.500.000 nuestre enfermo) se agrega un cam-
bio apreciable en la calidad y cantidad de los elementos blancos;
la leucocitosis puede llegar a 15 6 20.000 glébulos con predo-
minio eranulocitico. KEstos dos tltimos heches son de importan-
¢ia, como veremos al ocuparnos del diagndstico diferencial, pero hay
todavia otro elemento de juicio al que a]g'unbs autores dan gran im-
portaneia y es la eosinofilia. El enfermito que motiva esta comu-
nicacién la tuvo muy evidente; en su examen del 18 de marzo acu-
86 490 elementos por m. ¢. en lugar de 200 que es lo normal.

Es esta la faz podremos decir, decisivamente pelierosa para el
enfermo y podremos afirmar después de haber leido tedas las obser-
vaciones publicadas al respecto, que sdolo st se tiene presente al esp-
ritw la probabilidad del origen amebiano de la afeccion, podremos
ser eficientes y entonces eficientes en la mas amplia acepeion de la
palabra (caso de Labbé).

(ieneralmente ocurre a todos, como nos ocurrié a nosotros mis-
mos, que dado el cuadro de supuracion pulmonar que nos ofrecen,
méaxime cuando hay reinfeceién de las eavidades o de drbol bron-
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quial, nos empefiemos en encontrar en los esputos el fuso espirilo o el
bacila de Koch particularmente. Ante la reiterada negatividad de
estas investigaciones recurrimos al cirujano, no sin antes haber ten-
tado la puncion que es por lo general wegativa,

Desde luego que lo que viene a aumentar el desconcierto en lo
que respeeta a la ctiologia de estos abscesos amibianos primitivos de
pulmon, es la falta absoluta de antecedentes, de los cstados anteric-
ves clasicos caracteristiccs de diarrea o de localizacién hepatica:
agreguemos a ello que la amiba no se la encuentra nunca en el
esputo, a menos que sea en alguncs easos de broncoamebiasis (Cas-
tex, cte.) y e¢s facil comprender entonees la confusion diagnos-
tica. De ello nos ocuparemos mas adelante. ‘

Fntre tanto podemes dejar establecido, que si bien algunos la-
tos tales como los negativos en esputos, la formula sanguinea y las
heméptisis son constantes en estos enfermos, sabenios también gue
podremos encontrarlos en los abscesos comunes, cn las pleuresias
interlobulares, en los tumores y micosis pulmonares, en los tuberecu-
losos v particularmente en la sifilis de pulmon. Nada pues tienen
de caracteristico.

Llegados a este punto del proceso, ya ¢s dificil que espontanea-
mente y aun cuando la comunicacién con ¢l exterior sea amplia ¥
la evacuacion se siga produciendo, es dificil decimos, observar re-
oresiones. Sc establece un cuadro de supuracion erénica y a menudo
fétida, con oscilaciones térmicas a veces considerables, con gran al-
teraciéon del estado eeneral, la caquexia y la muerte si no intervien
el medicamento, aunque intervenga el cwrujano, y @ peser del ciru-
janc.

El agente responsable del cuadro, es la entameba hastolitica
que llevada a estos casos directamente por el torrente sanguinec,
hace su localizacién que por razones de mecanica c¢irculatoria se de-
tiene en la inmensa mayoria de los easos en el pulmon derecho.

No cbstante el hecho de que su presencia ha de ser constante,
debemos insistir una vez mds en que, no se la encuentra en la es-
pectoracion; se la halle sin embargo siempre en el pus de abseeso,
retirado por una puncién (5" obs. de Mordeglia), procedimiento
nada aconsejable como veremos luego, o lo que ocurre mas frecuen-
temente, a raiz de la apertura del absceso por el eirujano, o en la
investigacion necrépsica (caso de Causade y Tardieu).

Ello se debe sin duda al hecho del enquistamiento de las ami-
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bas en la cavidad abscedal ; cuando la forma en cuestion no es de
un proceso en pleno parénguima pulmonar, sino de broncowmebia-
sis entonces su constatacion es casi la regla, como lo estableciera ya
Petzetakis, desde el afio 1918.

Se ha insistido mucho en e] hecho de que si bien es frecuenti-
simo el fracaso de las investigaciones en los esputos, (es casi la re-
ola) en ecambio, en enfermos convenientemente preparados, se
las encuentra en las materias fecales. Ya lo dijimos mas arriba que
ello no es constante faltando en numercsisimos casos indiscutibles
de abseeso amebiano de pulmon, tales como el de Weil y Lamy, Lae-
derich y Poumean - Delille, Petzetakis, Labbé, ete., y la 5. cbserva-
cion de Mordeglia; que por otra parte, dada la frecuencia con que
en nuestro medio se la encuentra en sujetos aparentemente sanos
v normales, su constatacion no tiene la importancia que se le asig-
na diariamente; claro que si el enfermo ha tenido un pasado con
manifestaciones amebianas ostensibles de otro erden, si lo tiene.

En nuestro enfermito, no la buscamos expresamente y justo
es que lo digcamos: de haberlo hecho hubiera sido cuando ya tenia-

mos la maravillosa prueba terapéutica que fué terminante.

DIAGNOSTICO

Ya lo hemos dicho hace un instante y lo repetimos, que el
absceso amebiano primativo de pulmon no posee un cuadro elinico
definido y entonces debemos llegar a él por exclusion de los diferentes
estados capaces de preducir hechos semejantes.

Es con la tuberculosis, la sifilis pubmonar, la hidatidosts, las
plewresias interlobares, los tumores malignos y mucho més raramente
con la gangrena pulmonar (que puede ser su consecuencia) o las
bronccespiroquetosis de Castelani que suele ser su asociado: en fin,
con tedos los otros abscesos pulmonares banales.

La repeticiin de exdmenes de esputos orientados en la buasque-
da del bacilo de Koch reiteradamente negativa, ¢l examen sangui-
neo con la formula de los elementes blancos invertida con relacién a la
de la tuberculosis; su localizacion, casi absoluta hacia base derecha,
puede sernos de utilidad diferencial.

Lia existencia de una Wassermann positiva y la mejoria con el
fratamiento especifico, nos debe hacer admitir la posibilidad de una
forma de sifilis pulmonar.

El hecho de presentar una reaccion de Cazonni positiva, ante
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un proceso de evolucidn erdnica, prolongado, con conservacion del
estado general, debe inducirnos al diagnistico de quiste hiddatico ;
méaxime si al cuadro radiolégico que pueda ser el mismo se une la
férmula sanguinea con ecsincfilia, y la existencia de otro u otros quis-
tes en higado por ejemplo. Uno de los diagndsticos que mas dificulta-
des presenta, es con las pleuresias interl-bares; es en su nombre que
se han intervenido el mayor namero de estcs enfermos. Lo eurioso es 10
que esta ocurriendo actualmente con esta interesante entidad elinica:
cada dia se diseute mas su existencia, se le 1econoce menos valor ¢ im-
pertancia y son numerosecs los autores que sostienen que todas las pleu-
resias llamadas interlobares son y han sido simple y Hanamente, absce-
sos de pulmin de diferente naturaleza. Iisto, refiriéndonos a los
abscesos en general sin particularizarnos con causas etioldaicas, las
que per otra parte pueden no modifiear el cuadro en si.

Los tumeres malignos de pulmén en la infancia son de extra-
ordinaria excepeién y ciertos clementos caracteristicos neoplasicos
en los esputos o liquides de puncién, pueden denunciarlos.

En cuanto a la gangrena pulmenar, ella puede constituir una
faz evolutiva final de todos los procesos supurativos de pulmon; ni
ésta, ni los abscescs de etiologia diversa tienen tampoco caracteris:
ticas propias diferenciales.

En realidad, el diagnéstico de abscesc amebiano primitivo de
pulmon se hace por exclusion y cuando no gquedando ya nada por
investigar acerca de los diversos procesos que ‘aApidamente hemos
enunciado, realizamos la prueba terapéutica que es scberana y cd-
tegérica, una “‘verdadera piedra de toque’’ como la llamaba Chauf-
fard.

Esta prueba terapéutica adquiere tantc mas valor, cuanto que
sabemes que no es posible estar esperanzades en la constatacion di
la amiba en los esputos para afirmarlo, por cuanto, no se la encuen-
tra en ellos habitualmente.

Hemos dicho mis arriba que en cambio, se la pucde hallar casl
constantemente en el pus extraido por puncién o én el de una in-
tervencidn ; desaconsejamos sin embargo, el primer método explora-
torio, que mosotros también realizamos por mal diagndstico inicial
en nuestre enferme, puesto que con suma facilidad puede infectar-
se la pleura, no solamente con las amibas, sino, lo que seria mucho
més erave, con les numerosos gérmenes virulentos que suelen
acompafiarla en la cavidad del absceso y determinar en su pasaje,
verdaderas catédstrefes provocando las temibles pleuresias putridas.
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Afortunadamente para los enfermos, la mayoria de estas punciones
exploradores son blancas, es decir no permiten la estraceién de pus
per no caer en la cavidad, de modo que si se sospecha una cclec-
¢ién supurada banal intrapulmonar o pleuritica enquistada y =o
se ha pensado en la amibiasis de pulmon, se suele entregar el enfer-
mo al eirujanc como ceurrié en todos los casos operados de esta indole.
Es per ello que la cireunstaneia de no haber constatado la Entameba
disentérica en la espectoraciéon de nuestro enfermo, no invalida a nues-
tro mode de ver nuestia presuncion diagnistica. Mordeglia, en una
interesante tesis schre el tema (1932), inspirada por Arrillaga, hace
una minuciosa deseripeion de 5 casos, algunos personales, sin haber
podido encontrar amebas en la espectoraciin de ninguno de ellos; no
ocurre por cierto, lo mismo en los casos de broncoamebiasis y los pro-
fesores Castex y (ireenway presentan el estudio de un caso de esta na-
turaleza, estades que Petzetakis describiera en 1918. En ello estin
también de acuerdo todos los autcres y es altamente interesante re-
correr el detalle de sus observaciones entre las que citaré las referidas
en la tesis de Mordeglia, la de Testolin y Barralt (1927 del Rosario),
Nattan - Larrier (1904), Caussade y Tardieu (1925), Petzetakis (de
Alejandria, 1930).

Bl prendstico estad intimamente ligado a la oportunidad, pre-
cocidad y actividad del tratamientc instituido: si el proceso supu-
rativo pulmonar se prolonga, caquectizando a los enfermos y favo-
reciendo, este como los otros abscesos de pulmén, sus complicacic-
nes locales, vecinales de pleura y de metastasis, adquiriendo un ver-
dadero tipo septicémico, el enfermo se pierde. Actuando en cam-
bio sin dilacién, precoz y decididamente el prendstico es fundamen-
talmente diferente.

En cuanto al tratamiento, no hay mas que uno: el del empleo
de soluciones de clerhidrato de emeting que pueda darse por via
endovenosa ¢ intramuscular y a las dosis que daremos enseguida.

Les autores europeos aconsejan dosis altas que uno de nosotros
(E. A. Beretervide) ha tenido ocasion de hacerlas siguiendo las
indicaciones de sus jefes en los hoespitales militares en Francia du-
rante la guerra; inyectar por via endovenosa, 0.08 ers. diarios du-
rante 6 a 8 dias, descansar 15 6 20 dias y si es necesario repetir
la serie. Pedemes decir que no observamos fendomenos toxicos, los
que empero pueden producirse y graves.



TR0

Mordeglia dice haber hecho inyecciones intramusculares de
0.03 grs. cada una hasta completar las dosis totales por serie a que
llegan los autores europeos.

En la infancia, usamos dosis equivalentes a las usadas por
Mordeglia, aunque proporcionalmente mas elevadas en relacion con
el peso de los ninos: asi en nuestro enfermo que tenia 12 afios y
pesaba 44 kilos, hicimos en cada serie, 17 inyeccicnes dia por me-
dio de 0. 03 grs. de clorhidrato de emetina por via intramuscular.
Pensamos como este altimo autor que no es indispensable la
via endovenosa y que la absorcién del medicamento debe ser
muy rapida a juzgar por los beneficicsos resultados inmediatos.

Siguiendo la inspiracion y consejos de numerosos autores, crec-
mos necesario, como lo hicimos en nuestro caso, el consolidar la cu-
racion con nueva o nuevas series de inyecciones de clorhidrato de
emetina. A dos afos casi de la altima serie recibida por el ninc
que motiva esta comunicacién, se eneuenira él gozando de perfecta
salud.

Si por error se ha llevado el enfermo a la intervencion y ella
ha sido amplia y satisfecho las exigencias del cirujano en cuanto a
drenaje, pero el enfermo no mejora, se encuentren o no amibas en el
pus, es necesario absolutamente hacer tratamiento emetinico.

Una observacion altamente demostrativa en este sentido es la
de Petzetakis de Alejandria ( B. M. Soc. M. H. Paris, VII, 930) ; en-
fermo datando de muchos meses de pirvexia y ya caquético, es ope-
‘ado. No obstante ello, a los sicte dias de evacuado el absceso si-
oue tan mal como antes. Como constataron amibas en el pus de la
interveneion, hacen la primera inyeccién de 0.08 grs. de clorhidrato
de emetina con resultados extraordinarios. A las 24 horas la fiebre
desaparece y al octavo dia puede retirarse del hospital.

Hace notar Petzetakis en este trabajo tan interesante, la abso-
luta imeficacia del tratamiento quirtirgico aslado.

Emil - Weil y Lamy, en 1924, presentan a la Sociedad de Mé-
dicos de los hospitales de Paris, un caso en el que todas las prue-
bas fueron negativas para la amiba, pero el resultado del tratamien-
to fué tan contundente que dicen textualmente: ‘‘I’emetine a donné
chez ce malade des resultats tellement éclatents, qu’ il fait a lw
seul, la prewve de la nature de Uabeés™ .

Existen muy escasas observaciones en la infancia, siendo sin
duda aleuna, una de las mds interesantes la que Paisseau y Patey,
presentaron a la Soc. de Ped. de Paris en febrero del ano en curso,

-y
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pues se {rataba de un proceso de esta naturaleza en una nina de
cinco anos que curd totalmente en menos de ocho dias, con 0.02 gvs.
de emetina diarios y otra que Lesné presenté a la Sociedad de Pe-
diatria de Parfs, en marzo del afio pasado, 1932, de un nino de
16 afios; creemos necesario aplicar @ esta época de la vida el crite-
ric que ya existe para con el adulto, vale deeir, que no se debe omi-
tir el tratamiento de prueba con el clorhidrato de emetina, en colec-
ciones supuradas intrapuimonares que no mejoran con los proceda-
mientos corrientes ya que si la ameba histolitica se encuentra
en el origen del mismo, sclamente ese tratamiento podrd curar al en-
fermo. ,

(fomo ecmplemento terapéutico aconsejado por Pellé, conviene
asociar a este tratamiento, el uso de sales arsenicales, tales como el
sulfarsenol, neosalvarsian o preparados equivalentes por via bucal.

(reemos conveniente insistir en esto porque en esa misma sc-
sion (#), Armand Delille presenta la observacion de un nifio de
11 afios de edad, y a el que las caracteristicas clinicas y evolutivas
podrian encuadrar dentro de la etiologia amebiana. Después de
cuatre broncoscopias sucesivas, que evacian en cada una, gran can-
tidad de pus, muere el nifio a raiz de una intervencién que tampo-
¢o mejoré el cuadro pulmonar. En ese caso se cometi a nuestro
juicio el error de no tocarlo con emetina, conducta, que insistimos
debe segunirse invariablemente en todos lcs casos de abscesos de pul-
mén a evoluciéon mas ¢ menos térpida, de alteracion del estado ge-
neral, espectoracion purulento hemcptoica y que prolonga su evo-
lucién, aun cuands ostensiblemente no existan antecedentes de ami-
biasis intestinal ni hepdticas, ni haya habitado en zenas de predi-
leeeion para esas afecciones.

El eriterio regional de la afeccion, debe a nuestro juicio pasar
a un segundo plano, pues los trabajos que en 1926 realizaron Castex
v Greenway en nuestro medio, nos demostraron la frecuencia de la
ameba histolitica: en Europa y particularmente en Francia, la gue-
rra con sus desplazamientos a Oriente de grandes masas de hombres,
ha transplantade a su territorio la amibiasis, que constituia antes de
entonces, casi la exclusividad de los que por razones de negocios o
militares, habfan hecho largas estadas en Indochina, ete.

Nc obstante el que algunos autores (Deschiens, del 1. Pasteur,
exije la presencia de la amiba) hayan pretendido invalidar el ori-

() La sesién del 24 mayo de 1932, se dedici totalmente a tratar los
abscesos de pulmén.




gen amibiano de los abscesos pulmonares diagnosticados por la sola
prueba terapéutica, aduciende que la evolucion actta beneficiando
los procesos supurados, pulmonares, no amebiangs, debemos hacer
notar el hecho de que a nuestro juicio, ni las observaciones clinicas
del trabajo de Nubert y Branistenu (de Jassy, Rumania), ni las
pruebas experimentales de Tagnov (de Bucarest) tienen un poder de
conviceién capaz de disminuir la importancia y la sorprendente ra-
pidez de las pruebas terapéuticas. Si algun beneficio puede repor-
tar el empleo de dicha medicacion en los casos no amebianos, seria,
ante todo, por su accion sobre la reaceién bronquial, enseguida so-
bre el cardcter y la fetidez da las secresiones y por fin como esti-
mulante general.

Pero nunca, y eso lo hemos podido observar nosotros mismos en
algunos enfermos de la sala, se puede llegar a la curacion de los
abscesos st ellos no son amebianos.

De cualquier modo, aceptando la diferente accién terapéutica
general reconceida a la emetina y sobre la que insiste Tagnov,
debemos aprovechar en beneficio del enfermo el que se le haga dicho
tratamiento en todos los casos.

Dos palabras ahora, para terminar, respecto a la tolerancia del
nifio para dicho medicamento: desde hace mas de diez afios, lo em-
pleamos con éxito en lactantes alrededor del afio de edad para com-
batir esos estados enterocoliticos que se prolongan sin perjudicar
mayormente el estado general, pero que no ceden a las correcciones
dietéticas comunes:; con alguna frecuencia hemos podido constatar la
presencia de la entameba histolitica, en otros no, sin que ello excluya
¢l crigen amebiano. El resultado ha sido netamente satisfactorio v
la tolerancia al medicamento erande; igual observaeién ha hecho cl
Dr. Jaime Damianovich. Las dosis mds bajas que hemos hecho,
aun para nifios por debajo del afio, ha sido de 0.01 a 0.015 grs.
cada dos dias, intramuscular, completando, segun los casos, 0.10 a
0.30 grs. de clorhidrato de emetina por serie: nunca hemos obser-
vado los graved fenémenos hipotensiales o de colapso descriptos ¥
tan solo un caso, que seguimos en 1925 con el Dr. F. Pozzo y presen-
tado entonces a esta Sociedad, hizo una seria polineuritis taxica; era
un nifio de dos afics que tenfa un estado disentérico con amiba his-
tolitica. K] tratamiento estricneo instituido lo hizo zafar de una
situacion harto delicada: es el unico accidente registrado por mnos-

otros sobre ntmero elevado de casos.



Como tnica conclusién, debemos dejar establecido que, consi-
derando la gran tolerancia del nific en todas sus edades, hacia el
clorhidrato de emetina hecho por via intramuscular en dosis que
varien desde 0.01 a 0.03 ers. por vez, aconsejamos hacerlo sistemd-
ticamente en aquellos enfermos con supuraciones pulmonares que
no se modifican con los tratamientos habituales, inclusivo el quirir-
gico, ya que de tratarse como en nuesiro caso de un absceso de ori-
gen amebiano, se veran resultados maravillosos y curaciones que no
pedrian obtenerse cen ningun otro tratamiento que no sea el espe-
cifico para la lesion.
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' Infecciéon urinaria aguda apiretica

1 ' por los doctores

i Juan P. Garrahan y Tuan C. Traversaro

TLISTORIA CLINICA

Instituto de Maternidad (Prof. Peralta Ramos). Departamento de
Puericultura (Dr. Garrahan). Historia 205 (1932). Irma Dora M., de
3 meses de edad, (nacida el 8 de julio de 1932).

Antecedentes hereditarios: Padre y madre con reaccion de Kahn po-
citiva. Tn hermano, nacido a término, fallecié al ano de edad, de bron-
coneumonia? No hubo abortos. La madre no recibié tratamiento durante
el embarazo de este hijo.

Antecedentes personales: Naeié al octavo mes de la gestacion con 1.900
gramos de peso. Fué eriada exclusivamente al pecho. Recibié una serie
de 12 inyecciones de Sulfarsenol (0.10 gr. por kilo de peso en total).

El 2 de agostc la reaccién de Kahn resulto negativa. Desde hace tres
cemanas tiene vémitos frecuentes y la curva de peso es muy irregular:
aumenté solo 100 grs. en 20 dias.

Estado actual (octubre 11): Tres meses de edad. Peso 3.740 grs. Ta-
lla 52 cms.. Perimetro cefalico 36 ems. Toraxico 34 cms.

Nifio en regular estado de nutricién. Piel y mucosas ligeramente pa-
lidas, pequenios ganglios carvotideos. No se palpan los epitrocleares. Pro-
senta un extendido eritema de nalgas.

Cabeza, bien conformada. Eczema sehorreico del cuero cabelludo. For-
tanela bien amplia, separacion de parietales, tontanela posterior, sepa-
racién de las suturas frontoparietales. Craneotabes muy extendido y acen-
tuado en ambos parietales.

Boca, mucosas himedas, lengua ligeramente blanca. Faringe, nada de
particular.

Térax, ligero rosario costal. Corazén y pulmones, nada de particular.
Ahdomen depresible, no se palpa bazo. Higado, borde inferior, a un
. través de dedo del reborde costal.

! Tonus muscular normal.
No hay temperatura. Seis deposiciones por dia, liguidas y con mu-
cus,  Vomitos frecuentes y abundantes.



Alimentacion: pecho de la madre (toma término medio 600 grs. por
dia). Se indica 5 grs. de cocimiento de Casec al 10 % X 7, citrato de sodio,
v solucion de sulfato neutro de atropina al uno por tres mil, 1 gota X 6.

Octubre 14: Radiogratia de munecas (lesién raquitica). Foéstoro en san-
ore, 4.2 mgrs. por ciento. Se indica Ostelin XXX gotas por dia.

Octubre 26: Peso 3.850 grs. Estado general mejorado; desde hace
¢cinco dias sé6lo tiene tres vomitos diarios y las deposiciones no son tan
liquidas. Se percibe el polo de bazo. Rosario costal neto. Craneotabes-
mas extendido en ambos parietales. Radiografia de munecas (lesion ra-
quitica mis acentuada).

Noviembre 7: Peso 4.090 grs. Craneotabes mejorado notablemente,
los vémitos se mantienen entre dos y tres diarios. Deposiciones semiligui-
das. Toma término medio 600 grs. de pecho y 100 grs. de cocimiento de
Larosan Roche al 5 % en raciones complementarias. Radiogratia de mu-
necas (gran mejoria de la lesién).

Noviembre 18: Peso 4.300 grs. Hay inapetencia; no toma las ra-
ciones complementarias. Toma pecho sélo (650 grs. por dia). Vomita. De-
posiciones mejoradas; solamente hay tres por dia, de buen aspecto. Se
indica insulina 2 U., dos veces al dia.

Noviemhre 22: Peso 4.400 grs. Craneotabes pricticamente desapa-
recido. Radiografia de munecas (curacién del raquitismo). Fésforo en san-
gre 4.8 mgrs. por ciento. Se suprime el Ostelin. Se indica raciones com-
plementarias de Eledon al 16 % : 130 grs. por dia.

Noviembre 28: Peso 4.600 grs. Sigue mejor. Uno a dos vomitos por
dia. Deposiciones normales. Se suspende la insulina.

Diciembre 7: Peso 4.700 grs. Inapetencia. Buen estado general. Apa-
recio nnevamente el craneotabes en ambos parietales; mis acentuado en
el parietal izquierdo. Se indica Ostelin XXX gotas por dia.

Diciembre 12: Persiste el craneotabes, algo mis extendido. Continta
inapetente. Los vémitos son de 3 a 4 pero mas abundantes. Deposiciones
normales. Peso 4.790 grs. Palidez.

Diciembre 20: Peso 4.520 grs. Desde hace cuatro dias los vémitos han
aumentado en nimero y en cantidad y las deposiciones se han vuelto li-
quidas y mucosas. El peso desciende. Se suprime el Ostelin. Estado gene-
ral malo, hay palidez, hipotermia, ojos hundidos, respiracién acelerada,
expresion de dolor, insomnio, gran inapetencia. Se indica suero glucosa-
do 50 c.c.

Diciembre 21: Sigue el descenso de peso, se repite el suero. Estado
general igual.

Diciembre 22: Peso 4.480 grs. Se le inyecta suero de Ringer y por
la tarde aparece temperatura, 39°4. Se indica bafios y solucion de adrena-
lina por gotas.

Diciembre 23: Peso 4.500 grs. 38° de temperatura. Hay solamente
dos vomitos diarios. Deposiciones semiliquidas, cuatro por dia. Estado
general malo. Persiste la palidez. Los ojos hundidos, muy llorén, no duer-
me. Se practica el examen de sus oidos con resultado negativo. Fonta-
nels deprimida.

Diciembre 26: 36° de temperatura. Mal estado general. Ha perdido
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200 grs. en tres dias. Llama la atencién, la coloracién pélida grisicea de
<u piel, y los ojos hundidos. Se indica 200 grs. de suero de Ringer intra-
peritoneal y 20 c.c. de sangre de la madre intramusenlar, oxigeno y to-
nicos cardiacos.

Inmediatamente después de la inyeceién de suero de Ringer el nifio
se agrava: inconsciencia mds o menos completa, ojos hundidos, conjuntivas
opacas, respiracién acelerada con quejido espiratorio (50 por minuto)
pulso hipotenso y frecuente, 160. Fontanela deprimida. Se le inyactan
ténicos cardiacos, se le da oxigeno, y reacciona a los pocos minutos.

Diciembre 27: Parvece algo mejorado. Peso 4.320 grs. 37"2 de tempe-
ratura que a la tarde sube a 39°6.

Diciembre 28: Peso 4.220 grs. 38°8 de temperatura. El mismo esta-
do. Han fracasado varias tentativas para recoger orina.

Diciembre 29: Peso 4.090 grs. 37°2 de temperatura. No ha vomitado.
Hubo seis deposiciones liquidas amarillas. Mama mejor. Se indica uro-
tropina 0.25 grs. dos veces al dia. Por la tarde la temperatura sube
a 38°8.

Diciembre 30: Peso 3.900 grs. 36° de temperatura, la gravedad se ha
acentuado. Fallece por la tarde.

Autopsia.—Higado con tumefaceién turbia. Vejiga: sobre sus pare-
des gran cantidad de pus, franco bien ligado. Rifién derecho algo conges-
tionado; en su pelvis se observa la mucosa espesada, de aspecto nacara-
do, y pus del mismo aspecto que en la vejiga (atluye por compresion del
ureter). Rinén izquierdo mnormal.

A continuacién ponemos de relieve las caracteristicas de nues-
tro caso.

Se traté de un prematurc heredoluético con ‘aquitismo precoz.
Después de haber recibido una serie de Sulfarsenol, como la reac-
¢ion de Kahn fuera nmegativa, y el nifio no presentara signos de si-
filis, se postergd el tratamiento especifico, mientras se realizaba la
cura antirraquitica, que fué répidamente eficaz. In las semanas an-
teriores a las registradas en el grifico, el nifio tuvo siempre una cur-
va de peso irregular, de ascenso lento, y presentd con frecuencia vo-
mitos y deposiciones anormales. Era por otra parte, muy imapeten-
te v nervioso. Todos estos sintomas podian ser atribuidos a la heren-
cia especifica, pero no habian sido modificados por la cura arseni-
cal, y no costaba pensar que fueran de orden constitucional, como
frecuentemente ocurre. Las tentativas de corregirlas con agrega-
dos de caseina, de babeurre, de leche de vaca diluida, y de diversas
medicaciones, fracasaron. Pero el nifio progresaba, si bien lentamen-
te. Por eso, cuando la inapetencia se acentud, el peso se detuvo v
comenzo a descender, la nerviosidad del nino fué mayor, v los tras-
tornos gastrointestinales aumentaron (iniciacion del grifico que pre-
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sentamos) creimos que se trataba de una acentuacién de sus sinto-
mas habituales. Y pensamos que el nifio reaccionaria espontanea-
mente, ayvudado quiza por nuestra terapéutica, como lo observamos
en otros casos de lactantes diastésicos neuropaticos. Pero no fué asi.
3] euadro se agravo. El examen clinico resultaba negativo, Y el ni-
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no continuaba apirético: sélo un empuje febril se presentd a raiz
de una inyeceion de suero. Hstdbamos perplejos ante ese cuadro to-
xico, dificil de explicar, en un nifio criado al pecho, sin signos de in-
feceion : mo habia faringitis, ni coriza, ni tos, ni enterocolitis, ni ofi-
tis, la fontanela estaba deprimida, y schre todo, no habia fiebre.

Finalmente, tres dias antes de morir, se comprueba temperatura.
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Nuestras tentativas para recoger orina fracasaron. La autopsia re-
velo una evidente infeceién urinaria.

Nos preguntamos: ;la infeceion urinaria fué la causa de la en-
fermedad mortal del nifio? ;o fué una complicacién final, por in-
munidad disminuida, en un distréfico, diatésico y especifico’

Dificil naturalmente, responder con fundamento a esas pregun-
tas. Pero queda la duda, de que el proceso infeccioso datara de
tiempo atrds, y de que los sintomas que nosotros imputabamos a la
diatesis, fueran de orden infeccioso, y pudieran haber sido corregi-
dos con el tratamiento adecuado.

i Per qué no descubrimos antes, si existia, esa infeccién urina-
ria? Porque la apirexia del proceso descartaba para nosotros la po-
sibilidad de tal causa mérbida. Desconociamos la existencia de in-
feecién urinaria, aguda, completamente apirética. Por eso sélo tar-
diamente, tratamos de obtener orina.

La infeceion urinaria erdnica, en los lactantes con trastornos nu-
tritivos e inmunidad disminuida, puede ser escasamente febril o api-
rética. Pero, en nuestro caso, el nifio, no obstante sus trastornos,
presenté hasta 15 dias antes de morir, disereto estado de nutricion ;
v era criado por la madre, quien se ocupaba exclusivamente de su
cuidado. No se traté por lo tanto del caso corriente, del lactante in-
ternado sin su madre, que se alimenta artificialmente, y sufre de
distrofia prolongada.

Por eso nos parece especialmente interesante el caso: apirexia
que inclinaba a excluir clinicamente la infeceion urinaria. Los otros
sintomas (palidez, insomnio, inapetencia, ete.) que el nifo tenia, se
observan por supuesto en los lactantes con cistopielitis, pero no son
exclusivos de esta infeceion, y cuando son causados por ella, se acom-
panian del clasico euadro febril, que nuestro enfermo no presentaba.

Se nos podria objetar, que con un examen mas repetido de la
temperatura, acaso hubiéramos descubierto la existencia de algtin em-
puje febril. Reconocemos que cabe esa objecion. Pero no invalida
¢l interés practico del caso: no se piensa habitualmente que un lac-
tante sufra un proceso con fiebre, cuando la temperatura rectal re-
vela apirexia al ser tomada manana y tarde.

No pretendemos que la observacion nuestra sea una prueba con-
cluyente de la existencia de infeccifn urinaria aguda apirética. Pe-
ro nes creemos autorizados a llamar la atencion sobre la posibilidad
de que la citada infeeeion evolucione temporariamente sin fiebre en

los lactantes pequenos.



Hospital Rawson. — Maternidad Samuzl Gache. - Servicio de reciéen nacidos

Sobre un caso de edemas localizados congenitos
y malformaciones varias

por los doctores

Florencio Escardo y Horacio Foster
Médicos del Servicio

Delia Cristina S. Historia 40269. Ficha 29, septiembre de 1933.

Antecedentes familiares: Madre, de 26 afios de edad, sana, saram-
pion en la infancia —ligero retardo mental— Wassermann negativa; un
aborto de dos meses consecutivo a un traumatismo leve; del segundo em-
harazo nace nuestro enfermo; forceps de excavacion por estrechez rela-
tiva de la pelvis; membranas desgarradas; cotiledones friables.

Padre, 31 afios de edad, no es fumador m bebedor; nicga venércas;
Wassermann negativa; examen de espermatozoides (Dr. Fernando Segura)
normal en su morfologia y movilidad. Por la rama paterna hay un an-
tecedente de importancia: un sobrino tenia al nacer una mano y la cara
de tamano exagerado (es dificil precisar de qué tipo de lesién se trata-
ba) esta deformacién desaparecié gradualmente con el crecimiento.

Auntecedentes personales: Nace a término con 2.600 grs. C. C. 33-
C. T 29- £.47 14 llama de inmediato la atencién la presencia de los caracteras
anormales que describiremos al hacer el estado actual. Pierde 100 grs. y
recupera el peso al décimo dia; se inicia de inmediato tratamiento con
thiobismol; alimentacién materna; conjuntivitis purulenta doble de ori-
gen gonococeico —tratamiento de Salterain, curacién en diez dias— se
instala un coriza persistente que todavia no ha curado; al mes y medio
una erupeién de tipo vesicular sin caracteres definidos que cura en pocos
dias; a los 3 15 meses de edad se le administra durante 15 dias un mili-
gramo diario de tiroxina sin otro efecto que determinar vémitos, diarreas
y un descenso de 20 grs. en el peso. Al mes de edad se inicia —sin sus-
pender el Thiobilmol— una serie de sulfarsenol que se realiza completa.

Estado actual: El estado actual del nifio es en, taltimo andlisis, el nus-
mo que comprobamos en el momento del nacimiento, con ligeras variacio-
nes que no afectan su estudio.

Los sintomas pueden catalogarse en cuatro tipos: signos raquiticos,
estigmas, malformaciones, edemas.

Signos raquiticos—Asimetria craneana por aumento de las protube-
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rancias frontal y parietal derechas —rosario costal doble— espesamiento
de sutura craneana, craneotabes occipital; hernia umbilical, diastasis de la
linea media abdominal en su irecho xifonmbilical; hernia iguinoescrotal
derecha. Paladar ojival sumamente intenso, formando una foseta profunda.

Estigmas—Orejas grandes en asa; nariz profundamente hendida en
su raiz, con orificios en plano vertical, tipo en tomacorriente. Facies en
tipo francamente simiesco; hipertricosis de mejillas, orejas y cuello. Alope-
cia de la cola de las cejas.

Malformaciones—Mamelones microscopicos, no hacen relieve y la areoia
no alecanza a % c.c. de didmetro. Pseudo hermatroditismo por aumento del
tamano del elitoris que se muestra eréetil a la excitacién, aspecto escrotal

Iigura 1

de los pequefios labios ¢ hipertrofia de los grandes labios. (Este aspecto
de los 6rganos sexuales externos se ha acentuado con el tiempo en vez de
atenuarse como es la regla).

Gran red venosa pericraneana que labra hondo surco en el hueso sub-
vacente; las venas llegan al tamaio de la mediana cefdlica de un adulto
robusto (la gran hiperplasia de estos vasos nos hace interpretar este si1a-
no como una malformacién y no como la exageracion del sintoma frecuente
en raguiticos ¢ hipotrdficos). Fosela sacrocoxigea profunda en la que ol
estilete se introduce 4 ¢ms.; delante del orificio anal una membrana sagi-
tal en media luna de 1Y% ems. de ancho, de consistencia fibrosa. La piel
del cuello presenta la anomalia mis llamativa: hay una gran superabun-
dancia de tejido de aspecto normal que ocupa la parte posterior del cuello
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presentando grandes pliegues desde la nuea hasta los trapecios; el fondo

de los pliegues muestra una linea hipererémica que ocupa la parte mis
profunda en toda su extensién; la piel se halla cubierta de eabello en la
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parte superior y de vello en la parte inferior; el tejido de elasticidad nor-
mal se deja traccionar como el de igual regién en los perros de caza. Las
fotogratias ilustran suficientemente este aspecto para que sea necesario
insistir en su desceripeion.

Edemas—JLos edemas ocupan las manos y los pies, quedando limi-
tados por el pliegue que separa el tercer segmento del segundo; son hlan-
dos, indoloros y conservan bien la huella digital; se hallan sujetos a lige-
ras variaciones de volumen, segiin las condiciones de calefaceidn; se en-
contraban tal cual ahora en el momento del nacimiento. Son , pues, locali-
zados, crénicos y congénitos. Cuando disminuyen de volumen es posible
plegar la piel, que se muestra eldstica y normal en su espesor.

Para completar esta descripeion falta solamente agregar que el nino
muestra hepato y esplenomegalia acentuada y deposiciones serosas a pesar
de la alimentacién exelusiva a pecho y su progreso es lento: a los cinco me-
ses peso s6lo 4,990 ers. y fiene escaso paniculo adiposo; las unas de ma-
10s y pies se presentan mal formadas y quebradizas.

Los andlisis de orina se muestran repetidamente sin particularidad.

('ONSIDERACION 1S

En resumen, es un nifio con estigmas multiples y malformacio-
nes variadas (que van desde la notable hiperplasia de la piel del euc-
llo, hasta la pequefia membrana preanal se presentan edemas estrie-
tamente localizados, crénicos y congénitos. Pero si la relacion se-
miolsgica de estos edemas resulta asi formulada, clara y precisa, 1o
puede decirse lo mismo de su calificacion nosologica y ctiopatogé-
nica.

Una revisacion de la literatura nos ha permitido observar cuin
dificil resulta a menudo la interpretacion de estos edemas de la in-
fancia. En el VI congreso de pediatria de habla francesa, (fathala
hace una completa y brillante exposicion del tema y sus explicacio-
nes son cepiosamente inteeradas por la opinién de casi todos los
arandes pediatras franceses. Sin embargo, nada de tan crudita co-
laboracién nos ha permitido arrojar luz sobre la comprension de es-
tc caso. Nos hemos planteado provisionalmente el diagnostico de i
manera sieuiente :

A pesar de la localizacidn tan especialmente limitada a manos
v pies, se pudo pensar en elefantiasis congénita, sobre cuyo estudio
Moncorvo tiene tan bellas observaciones, pero faita para esta catalo-
cacion, la piel dspera y dura; de la hipertrofia congénita la radio-
orafia muestra que falta el desarrollo dseo exage ado que integra

esta malformacion.
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El mixedema congénito sospechable por el aspeeto un tanto
abetagado del nifio, aun en ausencia de ofros sintomas tipicos, fué
radicalmente descartado por la prueba tiroidinica intensa, quiza de-
masiado intensa, v que resultéo negativa.

Los edemas localizados consceutivos a la presencia de bridas
amnioticas nos parece que pueden ser descartados en este caso, pues
serfa meecesario admitir la formacion de cuatro embridamientos si-
métricos v exactamente coincidentes con la flexura de los miembros.

Descartados, pues, los edemas agudos y los adquiridos, silo que-
da como clasificacion posible los casos de edema localizado, muy raro
v semejante al deseripto por Chedak Gregory (“*A. J. of D. of Ch™,
1292 - 1933, p. 7 951), debidos a anomalias venosas que se muestran
loealizadas y que desaparecen cuando la circulacion colateral se esta-
I)l1'('l'.

Y finalmente, el trofoedema cromico hereditario de Meige, posi-
bilidad que vamos a analizar con detenimiento.

Bsta enfermedad deseripta por Meige, en 1899, ‘‘es una afeceion
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caracterizada por un edema blanco, indolero, asentado en uno o va-
rios seementos de uno o de los dos miembros inferiores y que per-
siste toda la vida sin perjuicio notable para la salud’.

Este edema, bien descripto por Apert y de que se conocen poces
casos, tiene, ademas, como caracteres, estar bien localizado y termi-
nar en el limite de un seemento de miembro, continuar sin modifi-
cacién o, a veces, reagravarse hacia la pubertad, ser mas frecuente

en las mujeres y tener a menudo caracter familiar y frente a los

cuales todo tratamiento es impetente, no produciendo en el entermo
otra molestia que la mecdnica a la que acaba por acostumbrarse.
(Clomo se ve, nuestro caso tiene motivos suficientes para ser ¢a-
talogado dentro de ese grupo ya que, ajustado en todo a les carac-
teres semioldgicos une, para ser familiar, la existencia de un primo
de nuestro enfermo, que nacié con un pie y la mitad de la cara
orandes, pero que mejord hacia la pubertad. Sin embargo, no hay
ningn caso conocido de localizacion estricta en ambas manos y am-

bos pies, pero cierto es también que la enfermedad carece de una dis-
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tribucidn topografica exacta. Por otra parte, la enfermedad de Meige
da anomias frecuentes (anencéfalos, luxacicnes congénitas) en miem-
bros de la familia, que pueden o no presentar trofoedema, la pre-
sencia de tantas malformacicnes en nuestro caso, seria un argumento
mas en tavor de la calificacion que proponemos.

Nora.—Debemos las fotografias que acompaiian este trabajo a la habilidad
v gentileza del Dr. Angel Safocarda.



Exdstosis osteogénicas mdltiples

por el

Dt. Generoso Schiavone

(de Parana)
Adscripto a la Catedra de Clinica Pediatrica y Puericultura

Si bien los casos de exéstosis osteogénicas miltiples han sido
relatados en buen ntmero, resultan siempre interesantes y por tal
motive v a los fines de la casuistica, sobre todo nacional, presenta-
mos la observacién de una nina de 7 afios, con esta afeccion.

Diversos tipos de exdstosis se han observado y estudiado des-
de hace mucho tiempo, y asi Verdue individualizé las sifiliticas ¥
ootosas, Leclere las llamadas del escorbuto y de la escrofulosis, Hous-
{et las cancerosas, siendo después estudiadas por Dupuytren, Rittel
v Boyer. Este sefialé algunos casos de exdstosis multiples y con ca-
racter hereditario.

Broca adopta el nombre de exdstosis osteogénicas, anotando que
su formacién se hacia a expensas del cartilago de conjugacion, ¥
Ollier observé su crecimiento con preferencia en las epifisis de los
huesos largos.

Posteriormente se publicaron buen numero de trabajos vy la
afeccion de que tratamos fué designada: *‘enfermedad exostosante ™
por Leri, “‘enfermedad osteosante’™ por Volkman, ““osteo-distrotia
exostosante de erecimiento’’ por Sainton. Sorrel y Maurie la lla-
maron ‘‘enfermedad exostésica’, pero Ombredanne considera im-
propia esta designacién y la denomina “enfermedad osteogénica
catalogandola como una discondroplasia y comprendiendo ¢n la en-
tidad las exoéstosis osteogénicas, las hiperostosis osteogénicas v los
condromas.

Poncet sostuvo que las exdstosis osteogénicas multiples son pro-
duceiones éseas desarrolladas en el esqueleto a expensas del arti-
lago epifisiario, con un eartilago propio o por elaboracion periosti-
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ca, va sea en la vida intrauterina o en el periode del crecimiento
y que no aumentan cuando el esqueleto ha terminado de desarrollar-
se, no teniendo posibilidad de retrogradar, pero si de degenerar.

Su iniciacion se hace en la infancia o en momentos en que exis-
ten o persisten los cartilagos diafiso-epifisarios. Mientras alguncs au-
tores dicen que comienza entre 4 y 5 anos, otros consideran la cdad
habitual de 8 a 15 anos, habiéndose observado también casos con-
oénitos.

Los dos sexcs parccen atacados con igual frecuencia, aunque
ciertos observadores (Ombredanne, Hscard)- Anaya) creen en una
predileceién por el sexo masculino.

Ombredanne considera que es a menudo hereditarvia y diversos
autores han sefialado este caracter hereditario y aun familiar. En-
tre los casos mas conocidos figuran los de Ritter, Tilmann y Stel-
zemberg en varios miembros de una misma familia; de Grazzi en
cinco, de Lallement en cuatro, de Perrin en tres, de Delfino ¢n dos,
de Trotti en padre y tres hijos. Dwyer observ un padre y dos her-
manos y en una familia tres hermanos con exdstosis; Stimson un
nino cuya madre y hermana mayor tenian icualmente exdstosis mul-
tiples. Por su parte Raulos y Hegmann también observaron el carie-
ter familiar y hereditario de esta enfermedad.

Reinike y Mikaelis observaron la herencia a través de cinco ge-
neraciones, Stanlay, Gibney y Bojer en tres y Paget y otros auto-
res en des.

Entre nosotros Pini y Tagliavache han relatado el caso de una
madre y siete hijos con existosis osteogénicas; Lagos Gareia el de
un nino con hermano, madre y abuelo materno con igual afeccion;
Vallino y Macera ¢l de una nifia con madre y hermano cen ignales
lesiones dseas; Marottoli el de un nifio y su hermanita con exdsto-
sis en el primo del padre y en una prima; Macera y Fernandez cl
de una nina con el padre y dos hermanocs con exdstosis.

Pero no siempre existen antecedentes herveditarios y familiares
en las observaciones, cemo en aleunas de Sorrel y Maurie, de Ro-
vida, ete., y en la de Escards- Anaya, Casaubén y Bazin, Staffie-
ri ¢ Imhoff,

Lias exdstosis osteogénicas pueden encontrarse en todos los hue-
8§08, aunque con mas rareza en la escapula, costillas y vértebras. Le-
ri cree que las exdstosis craneales y vertebrales descriptas son pre-
sumidas; Bressot ha sefialado dos casos de exdstosis miltiples ver-

tebrales, pero con ubicacion no bien especificada, y Ratery erce
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caracteristicas las de las apofisis transversas de las vértebras Tum-
bares. A pesar de lo sostenido por Sorrel y Maurie junto con otros
autores, algunas observaciones como las de Frejka, dos de Sorrel ¥
Mauric, Castro, Escardo - Anaya, Casaubon y Bazéan, Marottoli, de-
muestran la presencia bastante frecuente en el omoplato.

L.a multiplicidad de las exdstosis es su caracteristica prinecipal,
v asi Rovida ha contado 57 en un caso, Oechsner y Rochstein 108,
Auvray y Guillail 150, Pie 194 y otros autores aun mayor namero,
seotn las observaciones publicadas.

La ubicacion es a menudo simétrica en cuanto a forma y loca-
lizacin, aunque no siempre en lo que respecta al desarrcllo. Leri,
Weissenbach y Lievre han dicho que las exdstosis llamadas osteogé-
nicas multiples no estdan diseminadas al azar y que tienen ellas pa-
ra cada extremidad de un mismo hueso una forma y un sitio casi
fijos, constituyendo una enfermedad relativamente sistematizada.

L.a forma de las exéstosis es variable y Ombredanne ha des-
cripto varias formas y tipos de ellas.

Tienen generalmente la tendencia a tomar una direceion ecn
distanciamiento de la articulacién veeina a su implantacion. Esta
se hace generalmente a nivel de las epifisis y especialmente de las
fértiles y algunas veees en plena diafisis. Los autores altimamente
nombrades expresan que no mnacen solamente del cartilago de con-
jueacion y que algunas que se observan en plena diafisis tienen por
punto de partida el hueso periostico. En la mayor parte de los ca-
sos las exdstosis situadas a nivel del cartilago de conjugacion se ale-
jan por crecimiento de nuevos estratos dseos que se producen entre
ellas y las epifisis por alteracion de la actividad productiva del pe-
riostic.

Las exostosis siguen las faces del desariollo del hueso normal
v no se modifican cuando ¢l erecimiento del esqueleto se ha termi-
nado, salvo en los casos de degeneracion ncoplasica ¢n que se ob-
serva en ellas un desarrollo ulterior.

Histoloeicamente estan constituidas por tejido dseo casi 1dén-
{ico al normal, desarrollindose a expensas de los huesos. Freund
las ha catalogado segin su estructura en: cartilaginosas, periosti-
cas, compactas, esponjosas, medulares.

En los huesos generadores se encuentra ravefaceion en la pai-
te central y han sido chservadas otras alteraciones: acortamiento,
desviacion de la direccion y alargamiento de los tractos del hueso.

Algunos autores al ocuparse de las relaciones de las exostosis

————————,——,eee — e
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con las perturbaciones del c¢recimiento de los huesos han notado que
aquéllas son el hecho primitivo y que causan fatalmente un acor-
tamiento del hueso proporcional al volumen que ellas adquieren, io
que se debe a que la potencia osteogénica de un hueso es limitada.
(Helferich, Meyer, Brenner, Besselhagen ). Se ha dicho que ‘el hue-
so pierde en longitud lo que gana en neoformacion’’.

Por su parte Ombredanne dice que esta afirmacion no es ab-
solutamente exacta y que la relacion entre el retardo del erecimien-
to y la masa de las producciones aberrantes en un hueso no es geo-
métricamente exacta tampoco, si bien resulta aproximada en algu-
nos casos en que las, faltas de crecimiento en longitud coexisten con
las formaciones Gseas que estudiamos.

A su vez Lenormant expresa que no siempre los huesos mas
ricos en exostosis son acortados, que el acortamiento de un hueso
formador de exdstosis no es una mnecesidad y puede tener sus di-
mensiones normales ¥ que también el acortamiento del hueso pue-
de preceder varios afios a la aparicion de las exdstosis.

Otras alteracicnes que han sido observadas en los casos de exds-
tosis multiples son: genu-valgum, dislocacidn y subluxacion de las
articulaciones radiocarpiana y radichumeral o de ambas a la vez,
deformaciones del radio y cubito, excavacion del hueso vecino a la
exostosis, asociacion de éstas con distrofias dseas y con tumores
0seos, como ser condromas, condrc y osteosarcomas (Morestin, Mas-
se, Lewen, Margery, Lenormant, Necker, (lastex, ete.).

La efiopatogenia de la afeccién que tratamos ha sido muy dis-
cutida y diversamente considerada, constituyendo atin en el presen-
te un verdadero problema en la patologia dsea.

Se ha sostenido que la causa de la anomalia de la actividad
osteogénica del cartilago de conjugacién era el raquitisme. Volk-
mann observo la coexistencia de exdstosis con estigmas de raquitis-
mo. Kirmisson y lLaget también admitian la etiologia raquitica. Le-
normant crefa que el raquitismo interviene sélo en los casos en que
a las exdstosis se agregan deformaciones Oseas de tipos especiales.
Hoemische y Finkler decian que raquitismo y exdstosis no son mds
que dos tipos de una misma enfermedad.

Helferich y Bessel - Hagen demostraron que las perturbacio-
nes en el erecimiento de los huesos largos son constantes en los ca-
sos de exostosis osteogénicas multiples y secundarias a su aparieidn,

Leusden niega todo valor al raquitismo y a su vez Rovida ex-
presa que en muchos casos de exdstosis faltan trazas de raquitismo




e A

¢ inversamente no hay exdstosis en casos de raquitismo acentuado.

Aleunos autores hacian notar que en el raquitismo la zona -l¢
osificacién es difusa y rica en tejido osteoide con desarrollo enor-
me de vasos y células cartilaginosas, mientras en las exostosis fal-
ta y tiene constitucién normal y a los rayos X se muestra lisa, de-
vecha y regular, contrariamente a la de huesos raquiticos, en los
cuales es larga e irregular.

Frejka posteriormente ha sostenido que en los exdmenes histo-
logicos del cartilago epifisiario y de los islotes cartilaginosos de las
exdstosis osteogénicas se ve que la osificacion irregular del tejido
osteoide muy desarrollado hace pensar en alteraciones raquiticas.

Helferich, Bessel - Hagen, Bergmann reconocen en las exosto-
¢is una enfermedad del cartilago de conjugacion con precocidad de
osificacion irregular.

Virchew las atribuyé a una perturbacion de la osificacion en-
cendral.

C'onheim sostuvo que se generan en islotes cartilaginosos abe-
rrantes proximos pero distintos del cartilago de erceimiento.

Poncet las hacia desarrollarse en varios puntos de osificaci’n
supernumerarios.

Frejka opina que constifuyen una distrefia hereditaria con per-
turbacién del erecimiento epifisiario de todo el esqueleto y concucr-
da con Leusden, que explica las exdstosis como debidas a islotes car-
tilaginosos con desarrollo en falsa direceién por perturbacion ge-
neral y ne local de los huesos en crecimiento.

Curtillet y Perrin ereen son debidas a la accion de las info-
\icaciones microbianas capaces de ejercer influencia perturbadora
sobre la evolucién 6sea, produciendo en los individuos y en los pro-
pios descendientes una distrofia de todo el tejido dseo. El factor
infeceion ha sido anotado por otres autores (Dor, Castex, ete.), ¥
principalmente ineriminada a la tuberculosis v en segundo térmi-
no a la sifilis.

La frecuencia de la tuberculosis en los antecedentes heredita-
rios de los casos de exdstosis ha sido puesta de manifiesto por mu-
chos observadores (Brunm, Lortat - Jacob, Lejars, Schoreau, lscar-
do - Anaya, ete.), considerandose la exodstosis como una de las ma-
Lifestaciones de la heredodistrofia tuberculose de Landouzy. Tam-
bién Rovida dice que en los antecedentes de los enfermos con exos-
{osis hay intoxicaciones microbianas, {uberculosa, sifilitica u olra,
las que seguramente pueden ejercer una influencia perturbadora



sobre la esteogénesis, produciendo distrofia del tejido 6seo con exos-
tosis, hiperostosis, detenci‘n del desarrollo de los huesos.

Tordicux ha ecreido como causa una alteracion del sistema
Nerviose.

Ritter ha dado una teoria a base de perturbaciones endocrinas
v culpando a la tiroides, mientras Finkler cree en otras glandulas.

Diremos que la teoria de una malformacion congénita es la
mas sostenida y por diversos autores.

IEn el comienzo la afeccion se revela por la presencia misma
de eminencias 6seas maltiples, como hemos visto de forma, aspecto
v dimensiones variables mis ¢ menos simétricamente ubicadas y de
preferencia en la vecindad de las epifisis fértiles de los huesos
largos.

Las exo6stosis se descubren aceidentalmente en buen ntmero de
casos v no siendo dolorosas espontdneamente ni a la presién, su ini-
clacion pasa desapercibida y se piensa en ellas si hay anomalias de
constitueidn o trastornos funcionales.

Entre los sintemas que pueden revelarlas se tiene la limitacion
de los movimientos articulares, hormigueos en los miembros, ciano-
sis, edemas, placas de compresién con dolores locales o irradiados,
cle. Por accion mecanica pueden dar lugar a cuadros variados, que
ferman un certejo de complicaciones, v que la radiologia aclara al
deseubriv la situacion de las exdstosis.

(‘fasaubon y Bazidn han relatado el caso de una mifia que pre-
senfaba una sintomatologia dolorosa toracica que hizo pensar pri-
meramente se tratara de un proceso baciloso, hasta que se le des-
cub1i una exdstosis en omoplato.

Han side publicadas varias observaciones de complicaciones de
las exdstosis. Desjacques relatd el caso de una nifia de 11 afos y
medio con dilaceracion de la arteria femoral debido a exdstosis, ha-
biendo podido reunir 10 observaciones semejantes. Se han descrip-
to casos de aneurismas: de la arteria poplitea (Weinlikuer), de la
iemoral en el pliceue inguinal (Michel) o en el tracto inferior (Mo-
nod, Nove - Josserand ), de la arteria axilar (Roux). Entre nosotros
esta complicacion ha sido estudiada por Diez y Michans, quienes ci-
tan ademas observaciones de Boling, Terrier y Hartmann, Bauby,
Statzer, Eeiseber, Sourdat, Mosenthin, Clavelin, Boppe, Pringle,
Neugebauer.

Busi ha observado edema del miembro superior por exdstosis
en el extremo esternal de la primera costilla. Oechsner y Rochs-
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tein trastornos nerviosos con dolores en nuca y espaida, parilisis
en miembros superiores, paraplejia, marcha espastica, trastornos
de la sensibilidad por exdstosis casi pedunculada en la lamina de-
recha de la segunda cervical que enclavaba la médula. Auvray ¥
(fuillain perturbaciones motoras debidas a una compresion de los
centros motores por exostosis en cara interna del erdneo. Stark
sindrome de compresion medular. Hochneim compresion de vejiga
y otros érganos abdominales por exdstosis cartilaginesa en sinfisis
pubiana. Otras observaciones del mismo caracter han sido dadas a
conocer por otros autores y gue no referimos para no extendernos.

La radiclogia permite descubrir las exdstosis en los sitios en
que no son palpables, asi como ver su estructura, aunque no sus
dimensiones exactas si tienen porciones cartilaginosas (Kienbock y
Freund), las relaciones con el hueso del cual provienen y las alte-
raciones que producen en el hueso generador y en los vecinos.

En cuanto al diagnéstico diferencial, diremos que los diversos
autores hacen notar que deben distinguirse de las exdstosis de ori-
gen infeccioso como ser la puerperal, luética, tifica, ete.; y segun
Rovida, de las exdstosis parenquimatosas de la osteitis ravefacien-
te, las exdstosis apofisiarias u ostecomas parostosicos de Virehow
Jas exéstosis de la artritis seca, las prefesionales y las de las an-
tiguas fracturas y traumatismos.

La mayoria de los autores concuerdan en sostener la inutili-
dad de la extirpacion de las exdstosis cuando son multiples, acon-
sejandola en cambio cuando producen dolores, compresion nerviosa
o vascular ¢ deformaciones importantes o adquieran un desarrollo
que haga temer en una degeneracién tumoral. En estos casos Cor-
nil y Coudray recomiendan extirpar integramente el cartilago pa-
ra evitar recidivas, las que también se producen si la exéresis es
prematura. Aconseja Ombredanne esperar para intervenir que las
cxostosis sean perfectamente opacas a los rayos X y sobre todo en
su pediculo.

Nuestro caso es el siguiente:

Clelia R., de 8 anos de edad.

Antecedentes hereditarios: Padre, sano. Madre, tuvo neumonia doble
a los 20 afios. En un matrimonio anterior tuvo tres abortos. En el actual
10 hijos vivos y sanos y uno muerto de afeccion gastrointestinal a los
9 afios de edad, no habiendo tenido abortos. Después del dltimo parto
liace tres anos, tiene neuralgias muy intensas en el lado izquierdo. Ha tra-
hajado siempre en tareas rurales rudas.



No hay en la familia antecedentes de afecciones ni distrofias oseas.

Auntecedentes personales: Nacida a término, parto normal. Pecho ex-
clusivo hasta el afio de edad. Caminé a los 14 meses, retardindose en ha-
blar. Coqueluche hace tres afios. Despnés no ha tenido otros trastornos
fuera de la

Enfermedad actual : El padre la trae a nuestra consulta porque ha no-
tado que la nifia presenta en varias regiones del esqueleto, eminencias 6seas,
algunas pronunciadas. Manifiesta que les comenzé a notar cundo la nina
era pequeiia en la mano derecha y en las costillas, apareciendo después
otras en los miembros, aumentando de tamano hasta el presente.

Estado aetual: Nina bien conformada, de estatura normal para su
edad y con buen estado de nutricion. Desarrollo 6seo y muscular normal.

Radiografia N.” 1

Piel blanea, sana, con buen paniculo adiposo; no se palpan ganglios. Cra-
neo ligeramente braquicéfalo, fontanelas bien consolidades. Cabellos abun-
dantes y bien implantados.

Cara simétrica. Nariz, ojos y oidos, normales. Dientes bien implanta-
dos y con bordes ligeramente dentados, lengua y faringe normal.

Térax: Pulmones y corazon, nada de particular. Pulso: normal.

Abdomen : Normal, no se palpan higado, bazo ni rifones.

Esqueleto: En diversas regiones del mismo se notan neoformaciones
oseas diseminadas y miltiples, que no afectan el erdneo y estan ubicadas
especialmente en los huesos largos, siendo duras e indoloras, de tamaiio
variable, formando cuerpo con el hueso en que se encuentran ubicadas y
no ocasionando ningiin trastorno a la nina. Estin distribnidas asi: Cos-
tillas, exéstosis pequenas, del tamafio de una arveja chica situadas en la



cara anterior de las mismas, 3 en el lado izquierdo y 2 en el derecho, per-
fectamente palpables. Miembros superioves: varias exdstosis pequenas, pe-
ro palpables en los huesos de ambas manos (radiografia 1). En el radio
devecho una exostosis del tamafio de un poroto en epifisis inferior, lado
interno y otra en el mismo hueso pero mis pequena en epifisis superior
lado interno. En el radio izquierdo otra exdstosis en epitisis inferior lado

interno menos visible en la radiogratia.

Radiografia N.° 2

Miembros interiores: En fémur izquierdo en la epifisis inferior exos-
tosis del tamaiio de una nuez grande situada en el lado interno y otra del
tamano de una arveja grande en el lado externo. En la tibia del mismo

lado en su epifisis superior se encuentra una exostosis del tamano de un

poroto en el lado interno y otra mayor e ¢l lado externo. En el perone
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una exostosis del tamano de un poroto grande en la epifisis superior lado
externo y otra mayor en forma de cuna cerca de la epifisis inferior lado
interno se produce nna excavacion por vecindad en la tibia. Se observan
también exéstosis en la cara posterior de la tibia en ambas epifisis (ra-
diogratiza 2).

En el fémur derecho se tiene una exéstosis en forma de gancho en
la epifisis inferior lado interno y otra en forma dc rugosidad acentuada
en el lade externo.

En la tibia derecha hay una exdéstosis superior lado externo, otra en
la regién anterior tercio superior y otra mayor cerca de la epifisis infe-
rior, que cubre el peroné a esa altura. En el peroné se observa también
una exostosis en la epifisis superior lado interno.

No se palpan tumoraciones éseas en esternén, escipula ni hiimeros.

Las diversas radiografias dan idea de la situacién y forma de las
exostosis descriptas.

Llama la atencién en nuestro caso principalmente la falta de
antecedentes hereditarics y familiares de exdstosis osteogénicas, asi
como la predominancia absoluta en los huesos largos, ya que no
se observan en craneo, omoplato ni esternén.

Por otra parte, las exdstosis no producen en la nifia ni tras-
tornos delorosos, de los movimientos articulares, ni de otra indo-
le, por lo gue creemos que no hay indicacion de una exéresis de
las mismas.

Se le ha hecho tratamiento especifico con bicianuro de mercu-
rio y sulfarsenol, sin resultado alguno.
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Presidencia del Dr. C. Pelfort

El hemograma de Schilling en los estados infecciosos del lactante

Dr. J. 4. Bauzd-—Recuerda que Schilling designa con el término de **he-
mograma’’ un estudio hematolégico que comprende la valoracién de los leu-
cocitos y su clasificacién, dividiendo los granulocitos neutréfilos en cuatro sub-
grupos, a saber: mielocitos, formas juveniles o metamielocitos, stab o basto-
nados y segmentados, que reunidos constituyen un solo grupo; ademés, in-
cluye los monocitos de Naegeli (grandes mononucleares y formas de transi-
cion de la clasificacion de Ehrlich. Se designa con el nombre de desviacién
a la izquierda todo aumento de la cifra de los granulocitos meutrifilos, por
encima de las cifras normales, que comprenda los elementos inmaduros (mie-
locitos, metamielocitos y bastonados).

Ella puede no ser de orden patologico. Pero la desviacién a la izquierda,
con leucocitosis, se ve en las infecciones. Al aumentar de intensidad la infec-
cion se ven disminuir los linfoeitos y monocitos, con disminucién o desapa-
ricion de los eosinéfilos. La mejoria se traduce por la vuelta a la derecha, dis-
minuyendo los elementos inmaduros y aumentando los segmentados; los lin-
focitos y. los monocitos aumentan y reaparece o vuelven a lo normal los eo-
sinéfilos. La desviacion a la izquierda, apreciable en la sangre, permite va-
lorar en toda su importancia un proceso infeccioso, aclarando el diagnéstico y
facilitando el prondstico. Del estudio realizado por el autor se deduce que:
una ligera desviacién o de primer grado, acompaiia a los estados catarrales
benignos o a las infecciones, sin mayor participacién del estado general; la
desviacion intensa o de segundo grado corresponde a las infecciones agudas
més importantes, especialmente a las bronquitis agudas y hronconeumonias del
lactante, cuando las defensas son todavia buenas; la desviacién de tercer gra-
do o muy intensa, corresponde a las infecciones graves (septicemia, erisipela)
Y supone un prondstico siempre muy delicado.

Importancia clinica del metabolismo basal en los nifios

Dr. M. A. Jaureguy—Sintetiza el resultado de sus observaciones sobre
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la practica del metabolismo basal en el Instituto de Clinica Pediétrica. Los
resultados satisfactorios sélo han podido ser anotados en 48 casos, frente a
centenares de fracasos o de intentos repetidos. Obtener el reposo ideal, mece-
sario para la medida del metabolismo, es dificil en el adulto; se supondrd lo
dificil que ha de ser conseguirlo en el nifio. El aparato empleado ha sido el
de Benedict - Boulitte. Por debajo de los 5 afios es imposible usarlo; mas ade-
lante se obtienen mejores resultados, sobre todo después de los 10 afios. La
medida del metabolismo basal no es imprescindible para el diagnéstico en la
infancia, asi como tampoco para el prondstico y el tratamiento. Su importan-
cia préictica es, pues, muy relativa.

Meningitis agudas supuradas en lactantes

Dr. C. Gianelli—Estudia los casos asistidos en el Servicio del Prof. Bur-
ghi en el Hospital ‘“‘Dr. P. Visea’’. Sobre 5.000 nifios menores de 3 anos,
41 presentaron meningitis supuradas, de las que 16 fueron a mneumococos, 10
a meningococos, 10 a bacilos de Pfeiffer, 2 amicrobianos. 1 a bacilo de Eberth
v 2 diagnosticadas en la mecropsia. De los 41 casos, 35 correspondieron a mni-
fios de menos de 1 afio de edad (85 %) y 6 entre 1 y 2 afios. Los casos fue-
ron més frecuentes en verano y en invierno. El cuadro clinico se confundia
muchas veces con el de otras afecciones comunes en la infancia. La sintoma-
tologia era evidente, a veces, mientras que otras no, haciéndose difieil el diag-
néstico, siendo necesaria la puncién lumbar para aleanzarlo. En el 100 % de
los casos el liquido céfalorraquideo fué turbio u opalino; hipertendido en 32
casos, hipotenso en 4 y normal en 5. Siempre hubo hiperalbuminosis (de 0gr.70
a 8 grs.); el namero de elementos vari6 desde 80 hasta 15.000; una sola
vez el predominio fué de los linfocitos y en todas las restantes lo fué de los
polinucleares. De los 10 casos de meningitis a meningococos, uno fallecié in-
mediatamente y 2 posteriormente, por bronconeumonia y por fiebre tifoidea ;
mortalidad, 10 %. Sueroterapia intrarraquidea, intramuscular y subecutinea; en
un solo enfermo empled la intraventricular; en el 90 % de los casos se apli-
¢6 dentro de los 4 primeros dias del comienzo aparente de la enfermedad.

La meningitis a bacilos de Pfeiffer fué observada en 10 ocasiones, ba-
jo las formas primitivas aparentes. Su sintomatologia se caracterizé por la
hipertermia, las convulsiones y el sopor. Mortalidad: 100 %. La meningitis
neumocéeica fué la mds frecuentemente observada (16 casos); 15 eran me-
nores de 1 afio. En 3 casos utilizé el suero antineumocdcico. Mortalidad: 100 %.
Hubo un caso de meningitis debida al bacilo de Eberth. En 4 enfermos no
pudo identificarse el agente patégeno, por diversas circunstancias.

Dr. C. Pelfort—Dice que el nimero de meningitis agudas supuradas, en
su Servicio, asciende a 65, mientras que el de meningitis tuberculosas llegsa
a 130. Entre las primeras predominan las a meningococos, 24; siguen luego las
a bacilos de Pfeiffer, 18; las a neumococos, 14; las a estreptococos, 1; las
a meningo y neumos, 1; las indeterminadas, 7. La mortalidad ha sido total

en las meningitis de Pfeiffer y en las neumocdcicas; aleanzé al 45,8 % en las

meningocdceicas. Considera muy favorable la cifra de mortalidad en las me-
ningitis a meningococos, obtenida por el comunicante, quizis debida al corto




ntimero de casos. Dice que debe atenderse no sélo el prondstico inmediato, si-
no el tardio, por las secuelas que resultan.

En buen nimero de los casos curados observé consecuencias graves, que
afectaron profundamente el estado mental de los curados.

Peritonitis tuberculosa plastica

Dres. J. Bonaba y II. Cantonnet.—Ninia de 10 afios, sin antecedentes co-
nocidos, que habia presentado, dos meses antes de ingresar al Instituto de
Clinica Pedidtrica, un cuadro febril, diagnosticado congestién pulmonar por
un médieco. Una radioscopia habria revelado una sombra en el pulmén derve-
cho. Después de unos dias de cama habia mejorado, aunque quedé inapetente
v adelgazo. Ingresé con, abdomen globuloso, sonoro; revelando la palpacién,
masas indoloras, duras, en forma de plastrones; no existian sintcmas de de-
rrame liquido; sintomas de hepatizacién en la base del pulmén derecho. Con-
tinué febril cerca de un mes; los plastrones peritoneales tuvieron una exten-
sion progresiva, sobre todo del lado izquierdo. Cutirreaccién positiva e inves-
tigacion del bacilo de Koch en el liquido de lavado gidstiico en ayunas, pozi-
tiva. La enferma mejoré con los ténicos generales, el antigeno metilico y la
radioterapia superficial. Creen que se trata de una forma plistica de perito-
nitis tuberculosa.
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SEGUNDA REUNION CIENTIFICA EXTRAORDINARIA
¢ de noviembre de 1933

Presidencia del Dr. Florencio, Bazdn

Lectura y aprobacién del acta de la sesién anterior.

Dr. Florencio Bazdn.—Manifiesta que antes de iniciar la labor a desarroliar
en osta sesién, desea que todos los presentes se asocien con el pensamicento a la in-
mensa pérdida que acaba de sufrirla medicina francesa y la ciencia mundial, con
la desaparicion de los Dres. Roux y Calmette. Historia la vida de ambos sabios
y s¢ ocupa detalladamente de sus importantes investigaciones y descubrimicn-
tos, especialmente de aquellos que han contribuido al adelanto y engrandecimiento
de 1a Pediatria. Invita finalmente a ponerse de pie en homenaje a la memoria

de estos dos sabios que han desaparecido.

Dr. Bazdn—Dice a continuacién que la Sociedad Argentina de Pediatria
realiza osta sesion extraordinaria para tratar un asunto de sumo interés para
el pediatra: el problema del diagnéstico de la sifilis hereditaria, tema vasto ¥
complejo sobre el cual desea que se cambien ideas, se renueven conceptos, y =€
busquen dentro de lo posible normas pricticas que faciliten su conoeimiento. Es-
te problema es de interés no sélo para el pediatra, sino también para el obstetra,
¢l clinico general y para el médico préctico: problema de todos los dias, el mé-
dico debe resolverlo a conciencia, no contando siempre con el tiempo ni con las
instalaciones necesarvias para realizarlo en forma i1reprochable; a pesar de ello,
debe de evitar los dos escollos que encuentra en los casos sospechosos: desconoeer
la enfermedad o afivmarla donde no exista; peligros que pueden tener las mis
funestas consecuencias para el enfermo. Cree de sumo interés compulsar las
opiniones de los médicos que hayan adquirido experiencia en la materia, que ha
de ser de real utilidad y aplicable a las comunidades hospitalarias u otras en
las que este problema presenta particulavidades especiales. Hemos ecreido indis-
pensable, dice el Dr. Bazin, asociar en la discusién a los médicos obstetras que
cstdn en contacto con el recién nacido, como asi mismo a los sifilégratos y eli-
nicos en general que se harin cargo mis tarde del enfermo, llegado a la edad

adulta.
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La Sociedad Argentina de Pediatria ha designado al Prof. Juan Carlos Na-
vario, de reconocida experiencia en la materia, para que haga uso de la palabra
en esta sesion y al mismo tiempo escuchari con sumo interés las opiniones de
todos aquellos que quieran participar en la discusién.

La sifilis congénita actual. Ordenacién del material clinico para su
mejor estudio

Relato del Prof. Dy. Juan Carios Navarro—De la observacién de un ma-
terial abundante de enfermos, el autor tenia la impresién de que las modalida-
des clinicas de la sifilis congénita se habian modificado sensiblemente en los
Gltimos anos. Para obtener datos muméricos conecretos orgamizé en su Servicio
(sala 1T del Hospital Ramos Mejia) un consultorio especial en el que se registran
todos los infectados y todos los sospechosos; después de reunir un nimero apre-
ciable de observaciones, se encuentra con situaciones tan diversas que para es-
tudiarlas con provecho se lizo imprescindible intentar una clasificacién. Des-
pués de larga meditacién y de prolijo estudio del material reunido, el autor ha
adopiado la siguientc clasificacién:

o oa " o l con antecedentes probables ... A
Nifios con manifestaciones clinieas ..... |

. con antecedentes seguros ....... B
L : . o sin antecedentes ............... C

Nifios con manifestaciones clinicas pro-
con antecedentes probables ..... D
bableg =she. .. b e R e w e tene : :
con anteccdentes seguros ....... E
L . I - sin antecedentes F
Ninos con manifestaciones clinicas se- '
con antecedentes G

e SRR S S 5 P S :

g l con antecedentes H

Con las letras conelativas del alfabceto se distingue cada subgrupo, lo que
permite clasificar con suma facilidad la ficha de cada enfermo. Desde el 1.° de
julio de 1932 hasta igual fecha de 1933, se han examinado en cl consultorio ex-
terno del Servicio, 4.558 enfermos de primera vez; de esos, s6lo 145 sujetos han
sido sospechosos de infeceién sifilitica; quiere con esto decir el autor que en
nuestro medio la freeuencia global de la sifilis congénita, comprendidas todas
sus modalidades, sélo da una cifra de 3.18 %. En los meses que precedieron y
siguieron a las fechas mencionadas, esta proporeion se mantiene sensiblemente
igual.

A continuaeién el autor se ocupa de sus primeros doscientos enfermos sos-
pechosos o seguramente infectados. He aqui las cifras:

Ninos sin manifestaciones clinicas: l con antecedentes probables .... 40
G s i s e (AT O | con antecedentes seguros ...... 54

Ninos con manifestaciones clinicas pio- l sin antecedentes ........ o R 28
bables: con antecedentes probables .... 42

oo oh e e - 48,5 T l con antecedentes seguros ...... 20
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Nifios con manifestaciones clinicas se- I sin antecedentes ............. 3
guras: ! con antecedentes seguros ...... +
AlCUIVAS T aisieeieienies e 3,00 Pp0) sinantecedentes ... .o 1
Sceuelas 2 ............. 1 9% | con antecedentes seguros ...... 1

200

Luego en doscientos enfermos sospechosos de ldes. s6lo se puede asegurar
la infeccién, en hase a lesiones y sintomas clinicos, en 9, 6 sea en el 4.5 %.
En 191, 6 sea en el 95.5 % de los enfermos sospechosos no se puede saliv de la
duda por el examen clinico.

Las lesiones ludticas observadas han sido:

Queratitis intersticial, parenquimatosa, 3 casos; condilomas anales, 1; la-
ringitis sifilitica, placas mucosas bucales, 1; pseudoparilisis de Parrot, 1; os-
teitis sifilitica (diagnosticada por los rayos X), 1. Total, 7.

Secuelas o lesiones inactivas: Tibias en limina de sable, 1; aortitis, 1.
Total, 2.

Las manifestaciones clinicas probables observadas en estos 200 enfermos han
sido las siguientes: frente olimpica, depresion mnasal; esplenomegalia; hepato-
megalia y aumento de consistencia de la glindula hepética; malformaciones con-
génitas diversas; encefalopatias; alopeica de cejas y de cuero cabelludo; bron-
quitis de tipo asmético; anomalias dentarias variadas (de significacidu viila-
ble); en los lactantes; raquitismo, hidrocefalias, atrofia testicular.
Reacciones serolégicas:

En las primeras observaciones se hacia reaccién de Wassermaun; en las 2/3

partes restantes, se ha hecho reaccién de Kahn.

Reac. Posit Reac. Ned. %

Reaceiones en nifios con manifestacio-

nes clinicas seguras: Activas ..... LI 7 0 100 %
Reacciones en ninos con manifestacio-
nes clinicas seguras: Secuelas: ..... 2 == 2 0 Y
Reacciones en ninos con manitestacio-
nes clinicas prchables ........ ndnn (i) S (1 11.6 %
Reacciones en nifios sin manifestacio-
nes clinicas ...... B AR .. 83 i T2 13.20 %

Promedio de reacciones positivas en sujetos sospechosos (incluyendo aquelios

con manifestaciones clinicas seguras) : 12.5 %.

Reacciones serolégicas en genitores:

Reacciones realizadas, 133, Positivas, 48, 6 sea 30 %.

Genitores con antecedentes seguros, 66. Positivas, 41, ¢ sea 62 %.
Genitores con antecedentes probables, 47. Positivas 4, 6 sea 8.5 %.

Queda probado segin el autor, que la sifilis congénita actual es muy pobre
en sintomas.

Bl hecho se debe a que en la actualidad sdlo existe, en las grandes capitales,

la sifilis atenuada; esto se debe a su vez a los enormes progresos en la teva-
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péutica, al diagnésticc mds segurc y mis precoz, a la mayor facilidad para
realizar tratamientos en los genitores, tanto en los consultorios y clinicas par-
tieulares como en los establecimientos de asistencia social: hospitales;, dispen-
sarios, institutos diversos.

DiscursioN

Dr. Pedro de Elizalde—Manitiesta que la clasificacion del Profesor Nava-
rro es muy adecuada y cportuna; tiene la impresion de que ha recrudecido un
poco la frecuencia de la sitilis congénita; no cree que las manifestaciones ile
la lies se hayan modificado ya que sc siguen observando; cree que actualmente
se observa mejor.

Dr. Dr. Juan P. Garrahan.—Cree que en la clasificacién del Prof. Navarro
cabe una categoria mis: lactantes sin sintomas de ldes; pero cuyas madres
han 1ecibido tratamiento durante su cmbarazo; por lo dem#ds no estd resuelto el
problema de si el tiatamiento anterior de la madre pone a cubierto de la in-
feeeion al nifio; insiste en la necesidad de estudiar prolijamente las paqueiias
lesiones Gseas que presentan estos ninos cn el primer trimestre de la vida.

Dr. Alfredo Casaubon.—Crec que la clasificacion de la escuela francesa cs
mas sencilla al dividir la sifilis congénita, en sifilis cierta y sifilis probabie.

Dr. M. J. del Carril—Dice que la clasificacién del Prof. Navarro, le pa-
rece muy util porque abarca todas las posibilidades de la préactica y uniforma
el eriterio para su estudio de conjunto; considera que el agregado propuesto por
¢l Dr. Garraham ya estd comprendido en la clasificacién del Dr. Navarro, que
apoya decididamente.

Dr. 8. Madrid Pdez—Manifiesta que la clasificacion del Prof. Navarro le
parece tan natural que es la que se sigue en la Casa de Expdsitos, apoirtando
cifras de su practica personal.

Dy. Enrvique A. Beretervide—Opina que en principio aparece mas facil ia
clasificacion de los autores franceses, pero de acuerdo con la prictica se llega
a la conclusién de que se estaba necesitando, en materia de clasificacion, algo
que cumple satisfactoriamente la propuesta por el Prof. Navarro, con la que
se evitaria caer en los extremos de desconocer la sifilis congénita o encontrarla

donde estd ausente.

Dr. Gregerio, Ardoz Alfaro—Hace el elogio de la ponencia que le parece
un modelo de método, claridad y buen juicio clinico y manifiesta que la ecata-
logacion de los enfermos es muy 1til, propone que una Comisién de tres o cuatro
miembros de la Sociedad de Pediatria se ocupen de este asunto con detemimiento.

Dr. Navarro—Dice que la clasificaciéon clinica propuesta es para ordenar
el material clinico; cree que la sifilis actual se ha modificado mucho en sus
manifestaciones, contestando al Dr. Casaubon, manifiesta que la division de
la sifilis en cierta y probable ya estd en su clasificacién como asimismo el
grupo que propone el Dr. Garrahan. Participa de la opinién vertida por el
Prof. Ardoz Alfaro de que se nombre una Comisién Especial y propone se le
faculte al Seiior Presidente para el nombramiento de los asociados que la cons-
tituyan.

Dr. M. J. del Carril.—Dice que su experiencia en el estudio de los lactantes
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lo hace diferir de la opinién del Prof. Navairro en lo referente a las mani-
fostaciones de la sifilis, encontrando la explicacién en el hecho de que observan
enfermos. provenientes de todas las regiones del pais; recientemente ha obser-
vado tres lactantes eon sifilis intensa procedentes de la Provincia de Bnenos
Aires, de localidades en donde el progreso en el diagnéstico y en el tratamiento,
no estin por diversas razomes, a las alturas del alcanzado en la Capital.

Prof. Mamerto, Acuiia.—Ha observado en su Servicio de la Catedra el
hecho puntualizado por el Prof. Navarro: no se ven en la actualidad los gran-
des cuadios de sifilis florida, eon la frecuencia que se observaban antiguamence;
han aumentado los casos de sifilis distrofiantes. En lo referente a diagndstico
se comprende que Gste tenga sus vaivenes y que haya diagnésticos faciles. difi-
ciles o imposibles, debiendo primar la impresion clinica, ya que el laboratoiio
no da siempre una solucién definitiva. La base clinica debe orientar el trati-
miento, piedra de toque, que soluciona a veces el problema. Da mucha impor-
tancia al estudio radiografico del esqueleto, filon que no esti suficientemente
explotado ya que la radiografia demuestra en oportunidades lesiones Gseas evi-
dentes, sin ningin antecedente ni signos clinicos demostrables y con pruebas
negativas de laboratorio en los padres y en el nifio.

Dr. Pedro de Elizalde—Desea ampliar lo manifestado anteriormente. Con-
sidera muy original la observacién del Dr. del Carril referente a la procedencia
de los enfermos; en su servicio se atienden gran cantidad de ninos procedentes
de las localidades del Sud, préximas a Buenos Aires; si bien considera que los
easos de ‘‘sifilis brotada’’ han disminuido no ocurre lo misma con los casos
de ltes menos intensa; muchos enfermos vienen ya en parte tratados en pu-
blico; su impresion es que actualmente se ahonda mias en el diagnistico y
observacién de los casos, pero que las manifestaciones existen como antes.

Dr. Pascual R. Cervini—Se refiere a la observacién radiogrifics de los
lactantes recordando su publicacién de hace poco tiempo. En las radiografias
del esqueleto de los miembros de nifios con sifilis evidente (coriza, pénfigo, es-
plenomegalia, alopecia. ectasias venosas, ete.), encuentra alteraciones radiogrsi-
ficas en el 100 % de los casos observados. Sobre 13 observaciones, en 12 las
alteraciones Gseas eran tan groseras que por ecllas solas podia certificarse la
sifilis; éste método pierde su importancia con el crecimiento del mino y tiene
ospecial importancia por debajo de los seis meses.

Piensa el autor que la exploracién radiogréifica del esquelto tiene una sen-
sibilidad mayor que las reacciones serolégicas.

Dr. Alfredo Segers—Como homenaje a la memoria del Dr. Genaro Sisto,
quiere recordar en esta oportunidad el signo descripto por éste: el lanto sifi-
itico que obedece con seguridad al tratamiento antisifilitico.

Dr. Alfredo Casaubon.—Creo que se lleva la discusién en forma algo des-
ordenada por lo que propone que la Comisién a nombrar, se avoque al estudio
de todos los puntos propuestos por el Prof. Navarro, que y se eapida en defi-
nitiva.

Dr. Radl Cibils Aguirre—Dice que la comunicacién tan concienzuda que
:ion, en

acaba de oirse ha quedado trunca por falta de tiempo para la expos
ol capitulo tratamiento; opino que en el estudio a que se aboque la Comision
propuesta debe incluirse el capitulo fratamiento y especialmente la aceion tera-

péutica de los arsenicales pentavalentes. Fundamenta ésta moeién en los estu-
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dios americanos y alemanes al respecto; en las conclusiones de la 2.* Conferen-
cia de Pediatria pieventiva reunida en Ginelna en septiembre de 1532, que
confirma los buenos resultados obtenidos con los arsenicales pentavalentes =n
la sifilis congénita; en el dltimo trabajo de Blechmann, de este afio, en el
cual, al hacer la revista de la cuestién, concluye diciendo que estos compuestos
‘‘constituyen un excelente medicamento de la sifilis congénita cuya utilizacién
parece evidentemente seduetora’’. Con el Dr. de las Carreras presentaran pro-
ximamente a esta Sociedad, el resultado de su todavia corta experiencia al res-
pecto, insistiendo en la necesidad de determinar y unificar la dosificacién en
la que reina la anarquia mas desconcertante.

Se extiende luego en interesantes consideraciones sobre dosis a emplear @
insiste en la nceesidad y obligacion de estudiar esta nueva medicacién sin entu-
sinsmos exagerados ni escepticismos mfundados, méxime cuando Miiller, con
toda su autoridad y exi)ericncia. llega a afirmar que con éstos productos tera-
péuticos, empieza una nueva era en el tratamiento de la sifilis infantii, supian-
tando quizds los otros métodos de tratamiento hasta hoy conocidos.

Ratificar o rectificar ese concepto, es lo que se propone el autor.

Después de un cambio de ideas ertre los Dres. Bazin, Garrahan, Casaubon,
de Elizalde y Navarro, éste dltimo propone que se deje librado al eriterio ae
la Comisién Directiva los puntos que se someterdin al estudio de la Comisiin
Especial a nombrarse.

ey




Anilisis de Libros y Revistas

REUBEN STEINHOLZ—Modified quarantine in measles epidermics. ** Archi-
chives of Pediatries’’, july 1933.

El autor propone el siguiente plan, a utilizarse cuando en un internado
de nifios, se produzea un caso de sarampién, a objeto de evitar la apari-
¢ién de una epidemia.

1.> Enviar a todos los nifios a un hospital de infecciosos.

2.° TInyectar a todos los nifios del pabellon, excepto a los que ya pa-
decieron la enfermedad, 40 c.c. de sangre total extraida a uno de los pa-
dres.

3.0 Admitir ¢l ingreso de los nifios que presenten certificado médico
de haber padecido ya la enfermedad.

4.° Aceptar otros casos, solo después de haberles inyectado a cada
uno 40 c.c. de sangre por via intramuscular.

5.2 Permitir el alta exclusivamente a los que ya tuvieron sarampion.

6.2 S6lo podran ser dados de alta los inyectados con sangre, después
de un periodo de dos semanas de observacién.

El autor cree digno de ser ensayado este plan en gran escala, vistos
los buenos resultados obtenidos en varios grupos de nifios. Atribuye el
éxito a la cantidad de sangre inyectada, mayor que la que se aconseja
labitualmente. En la forma propuesta se evita el gasto que supone el te-
ner internados indtilmente en observacién a todo el grupo de nifos expues-
tos al contagio.

SAMUEL IRGANG.—Bismuth in herveditary syphilis. ‘¢ Avehives of Pediatrics™”
july 1933.

El considerable interés despertado por el bismuto en la terapéutica an-
tiluética, hace interesante todo lo que se refiere a dosificacién y téenica de
empleo del preparado.

El bismuto debe ser empleado sélo por via intramuscular. Kl autor
acostumbra emplear el bismuto antes de iniciar la cura con arsenaminas,
debido a su menor toxicidad y mds débiles reacciones de Herxheimer, las
que pueden quebrantar temporalmente la resistencia del nifio.
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Los compuestos solubles son de accién més rapida pero dolorosos, y
las complicaciones més frecuentes. Los insolubles son indoloros y mo pro-
ducen efectos perniciosos por su acumulacién, que no se suele observar con
las dosis usnales.

El autor considera como el mejor preparado una suspension al 10 %
en aceite vegetal, de salicilato de bismuto. Un centimetro cibico contiene
50 mgrs. de bismuto metal. Inyecciones semanales en nimero de 12 a 15.
La siguiente tabla indica las dosis medias. Usando compuestos solubles,
debe administrarse menor cantidad de metal y dividir la dosis, haciendo
dos inyecciones por semana.

Primeras 4 semanas ......... 1 ece. 6 12 % mgrs. de Bi metal
L B R CEEE S e SR 14 a 1% c.c. de suspensién oleosa.
Sy TR R O T % c.c. de suspension.

LSRR AN S, - oL B0t i 34 ec.c. de suspension.

4a 7afios «..vvvvvenennenn. 34 a 1 c.c. de suspension.

S TN R ¥ o dohaa oo, aliaopie 1 c.c. de suspensién.

(Estas dosis se refieren a la suspensién oleosa al 10 % de salicilato de
bismuto).
F. de Filippi.

5. J. Me CLENDON.—Adcrodynia, a vitamin deficiensy disease. ** Avchives of
Pediatrics’’, september 1933.

Se refiere a los trabajos recientes que consideran la acrodinia como una
enfermedad por carencia de vitaminas, probablemente la vitamina B, o al-
guno de sus componentes. Relata dos observaciones personales que res-
pondieron con rapidez a la terapéutica vitaminica.

La intercurrencia de una infeccién severa (mastoiditis doble) en uno
de los casos, sin efecto sobre los sintomas de acrodinia habla en contra de
la teoria que atribuye importancia al factor infeccioso en la etiologia de
esta enfermedad. Mis importante en favor de la teoria por carencia, es
¢l excelente resultado terapéutico por la administracién de vitamina B. Si
bien los casos presentados son pocos, el notable éxito alcanzado invita a
ensayar esta terapéutica en los casos que se observan.

F. de Filippi

HENRY A. REISMAN.—Sunusitis in children. Submaxillary adenitis as an aid
in early diagnosis. ““ Archives of Pediatrics’’, november 1933,

Después de una resefia sobre la importancia concedida al asunto en las
distintas épocas de la medicina se ofrece a la dificultad del diagnéstico y
del examen, en los nifios que hicieron considerar hasta hace poco tiempo,
como excepeional, una afeceién que cada vez se observa con mis frecuen-
cia, Llama la atencién sobre los factores etiolégicos (particularidades ana-
témicas, dieta inapropiada, clima, avitaminosis, especialmente carencia del
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factor liposoluble A, infecciones agudas como grippe, sarampion y escarla-
tina y frecuentes catarros de las vias respiratorias superiores).

Frecuentemente la afeccién sinusal no se diagnostica rotulindose como
casos do fiebre de origen desconocido.

Pasa revista a los variados sintomas ya conocidos y llama la atencion
sobre la presencia de adenitis submaxilar a la que atribuye un gran valor
diagnéstico. Comtnmente los ganglios no alcanzan a ser visibles, nofdn-
dose mediante la palpacién sensibles en los casos agudos o reagudizados.

Los rayos X ayudan considerablemente al diagnéstico, aunque pueden
ser negativos en casos bien comprobados. Las etmoiditis repercuten sobre
los ganglios retrofaringeos.

El aumento de volumen o sensibilidad de los ganglios linfaticos sub-
maxilares, debe llamar la atencién hacia una posible infeccién sinusal que,
diagnosticada puede ser vencida mediante un tratamiento precoz y encr-
gico.

F. de Filippi




