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Finkelstein ha demostrado que existen nifios, a los cuales llama
hidrolabiles, cuya constitucién orgénica defectuosa o desequilibrada
se manifiesta clinicamente por la tendencia a las erandes oscilaciones
de peso, y en quienes el examen del metabolismo revela una insta-
bilidad en el grado de hidrataciéon y de mineralizacion del orea-
nismo.

Esos nifos, en el curso de las infecciones, o de trastornos di-
gestives; aun leves, o de la subalimentacién, y, a veces, hasta sin cau-
sa apreciable, pierden agua de sus tejidos en cantidad notable, lo
que se traduce por descensos bruscos e importantes de la curva pon-
deral. Son organismos en los cuales el agna estd unida flojamente a
sus tejidos. En cambio, una de las caracteristicas mas importantes
de la constitucién orginica normal consiste en que estd protegida,
aun en condiciones desfavorables, contra las pérdidas bruscas de
los componentes, tanto silidos como liquidos, de sus tejidos. A los
nifnos que gozan de esa censtitucion organica normal se les llama
hidroestables, porque en ellos el agua estd firmemente unida a sus
tejidos. En los hidroestables las causas que alteran o perturban su
crecimiento, segtin la intensidad de su aceién, retardan o detienen,
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v hasta pueden disminuir su peso, pero lo hacen en forma gradual
v lenta, y no con las oscilaciones bruscas y notables que ccurren en
los hidrolabiles.

La hidroestabilidad del organismo de constituciéon normal cs
s6lo unt valor relativo, estd condicionada por la edad: es tanto mas
acusada cuanto mayer es el nifio. En los tres primeros meses de la
vida existe normalmente un cierto grado de hidrolabilidad, depido a
que hasta esa edad no esta suficientemente desarvollado al mecanismo
reeulador del metabolismo del agua. En el curso del primer atio, a
medida que los lactantes van aumentando de edad, van siendo cada
vez mas hidroestables.

Se puede decir que los erganismos que en condiciones normales
aumentan mas rapidamente de peso, mas tendencia tienen de ser hi-
drolabiles. Asi ocurre con los débiles congénitos, en quienes es tan
frecuente ver que duplican su peso en unos tres meses, en vez de ha-
cerlo en cineo meses como los nacidos a término; y asi también ocurre
que en el primer trimestre de la vida es mas frecuente gue después,
y tanto menos cuanto méds va aumentando la edad, o, lo que es lo
mismo, cuanto menor va siendo el aumento de peso. Eso da la razon
porque la Atrofia y la Descomposicion, cuya génesis estd estrecha-
mente vinculada a la hidrolabilidad, son mucho mas frecuentes en
los prematuros y en los nifos del primer trimestre, y porque van
siendo cada vez mas raras a medida que va aumentando su edad.

Lo expuesto autoriza a admitir la existencia de un cierto grado
de hidrolabilidad normal, o fisiolégica, en los primeros tres meses de
la vida y a considerar como pateligica sélo a la exageracion de ese
estado a esa edad, o a su persistencia después de ella. Excusado es
decir que las diversas causas que provocan o exageran la hidrolabili-
dad, y de las cuales después nos ocupamos, obran con mas frecuen-
cia e intensidad en los lactantes mas tiernos.

Finkelstein sostiene que la hidrolabilidad es un estado consti-
tucional y pone en duda, o admite sélo con carvacter excepelonal, que
un nifio de constitucién orednica normal pueda convertirse en un hi-
droldbil. ““Si ello es posible, dice, se precisan lesiones de tal grave-
dad y duracion que solo se encuentran en casos excepeionales ™.

Nosotros pretendemos demostrar en este trabajo que ademas de
la hidrolabilidad normal o fisiolégica del lactante tierno y de la hidro-
labilidad constitucional, se¢ observa con frecuencia la hidrolabilidad
adquirida, causada por la distrefia y por la infeccion, obrando con-
juntamente o por separado. La importancia considerable que tiene
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la hidrolabilidad en la génesis de perturbaciones tan graves de la
nutrieisn como la Atrofia y la Descomposicién, y la posibilidad de un
tratamiento profilictico que los pueda evitar, justifican el propési-
to de este trabajo.

Creemos que las causas que producen una alteraciéon méis o me-
nos acusada de los clementos encareados de asegurar la estabilidad
de la asimilacion, y en primer término del metabolismo del agua,
tienen necesariamente que alterar, a su vez, la funcién que esos ele-
mentos encargados de asegurar la estabilidad de la asimilacién, y en
primer término del metabolismo del agua, tienen necesariamente que
alterar, a su vez, la funcién que esos elementos desempefian. No puc-
de haber hidroestabilidad si los elementos que intervienen para man-
tenerla dejan de estar presentes en las células de los tejidos en cali-
dad, cantidad y proporeiones debidas.

El primer hecho que nos llam5 la atencién fué el que la hidrola-
bilidad es muy frecuente en los enfermitos que ingresan a nuestro
Servieio del Hospital ““Dr. Pedro Visea'' y que, en cambio, es rara,
excepeional, en la buena clientela privada. Es decir, que es frecuen-
te en el medio inculto y muy rara en el medio instruido. Esa cons-
tatacion induce a creer, mas que en el factor constitucional, en fae-
tores de origen exdgeno: alimentacion inadecuada; falta de higiene :
infeeciones.

Debemos hacer notar que méis de 90 % de los lactantes que in-
gresan a nuestro Servicio son distréficos, y la mayor parte distrofi-
cos graves, de manera que se pedria suponer, siguiendo las ideas de
Finkelstein al respecto, que esos lactantes llegan a la distrofia era-
ve porque previamente son hidroldbiles y no, como nosotros tratare-
mos de demostrar, porque ocurre todo lo contrario, es decir, que 1le-
gan a ser hidroldbiles después, y por causa de ser distréficos.

Dentro de este criterio, tomaremos en consideracion que los fac-
tores exdgenos capaces, a nuestro juicio, de provocar la hidrolabilidad,
pueden ejercer su influencia nociva en dos diferentes condiciones :
1., pueden poner de manifiesto y exagerar la hidrolabilidad constitu-
cional y la hidrolabilidad fisiologica ; 2.°, pueden produeir, por si sé-
los, la hidrolabilidad, a partir de una constituciéon orgénica normal
o hidroestable.

El factor alimentacion inadecuada, como cantidad o como cali-
dad, es el que cecupa el primer plano como agente de perturbacion
del mecanismo regulador del metabolismo del agua.

Es sabido que ¢l agna antes de ser fijada en forma estable por
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la célula, antes de que llegue al estado normal de firmeza que su
combinacién resista a todas las influencias perjudiciales, siempre que
no aleancen una intensidad excesiva, pasa por una etapa previa que
es la imbibicion celular.

Para que el agua pueda cumplir correctamente estas dos etapas
ostd sometida a un mecanismo regulador de su metabolismo, en ¢l
cual intervienen, como factores principales, todos los componentes dcl
alimento: las sales alcalinas y los hidratos de carbono representan
la fuerza principal en virtud de la cual el agua es acumulada en los
tejidos; la albimina, como substancia coloide, es la mas apta para la
imbibicién ; los lipoides, que son muy prebablemente los agentes de
la fijacion estable del agua, ejercen, lo mismo que las sales de caleio,
un poder regulador, oponiéndose a la hidratacion y deshidratacion
excesivas; v ciertas vitaminas, cuya presencia es necesaria para gue
se produzea la imbibieion asimiladora. Asi pues, es indispensable
que todos y cada uno de los componentes del alimento estén presen-
tes en el creganismo para que se cumpla correctamente el complejo
proceso de la imbibicién y fijacion del agua.

El mismo Finkelstein dice: ‘‘La fuerza determinante de la im-
bibicién que posee el aniilo de las substancias nutritivas principales
que hemos citado, silo puede actuar cuando estan simultaneamente
presentes todas las demds substancias nutritivas™. Hs léeico, por lo
tanto, admitir que cuando el organismo no incorpora, per un tiempo
mas o0 menos largo y en cantidad suficiente, todas las substancias nu-
tritivas, necesariamente debe perturbarse el mecanismo regulador de
la imbibicién y fijacién del agua. Ahora bien, siendo las distrofias
““‘trastornos nutritivos por carencia’’ (Aren), hay que admitir, por
lo menos en principio, que deben alterar ese mecanismo regulador.

Es bien sabido que en los lactantes sometidos a una alimentacion
de un valor caldrico suficiente, pero en la cual faltan una o varias de
las substancias que intervienen en el proceso de la imbibicién, se
produce detencion o descenso de peso, que se corrigen enseguida que
¢s08 componentes se agregan a la alimentacion. ; Es posible que esa
perturbacion del mecanismo regulador de la imbibicién, cuando se
prolonga por algtn tiempo, no fije, hasta cierto punto, en el orga-
nismo esa vieiaciin del metabolismo del agua?

La hidrolabilidad patolégica dificilmente adquiere la forma gra-
ve en el lactante alimentado exclusivamente al seno, razén por la
cual practicamente no se encuentran cn ¢ la Descomposicion. La ca-
lidad, la cantidad y la correcta proporeién de los componentes del
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alimento natural, tan superiores a los del alimento artificial, y la
circunstancia de que en ese caso nunca se produce la hipoalimenta-
cién enalitativa, es decir, que ne falta ninguno de los componentes
alimenticios que intervienen en la hidratacion celular, hacen supo-
ner que sean las causas de la diferente manera de reaccionar del
nifio a pecho.

Muchas veces hemos visto lactantes eutrdficos, asistidos en la
polielinica o en nuestro Servicio, que reaccionaban ¢como hidroesta-
bles frente a las infecciones y perturbaciones digestivas, que al ca-
bo de algunos meses se transformaron en distréficos, y consecutiva-
mente en pertectos hidrolabiles.

Otro argumento en favor de la influencia que la distrofia ejer-
ce sobre el metabolismo del agua nos lo da el hecho bien conocido
de que la inanicién demasiado prolongada, por si sola, es capaz de
llevar a un Jactante de constitucion oreanica normal hasta la Des-
composicion, gue es la forma més acusada de hidrolabilidad.

En el mismo sentido debe interpretarse lo que ocurre en la
dispepsia erdnica llamada enfermedad celiaca o enfermedad de Her-
ter, que se acompania de un estado distrdfico muy acusado. A esa
dispepsia la pcdemos llamar electiva, porque permite la absorcion
normal o casi normal de la albtmina y en cambio no permite, en
forma permanente, la absorcion de las erasas y en forma episidica,
la del almidén y de algunas sales, sobre todo las de calcio. De ma-
nera que los tejidos no se proveen en cantidad suficiente de grasas,
vitaminas liposolubles, hidratos de carbono y algunas sales, y por
esa razom, es caracteristico el notable erado de hidrolabilidad que
se observa en esos enfermos. (Figura N.° 1).

Es un hecho bien conocido que la Descomposicion sigue a me-
nudo, & la distrofia farindcea, es decir a una distrofia por hipoali-
mentacion cualitativa. Esto también habla en favor de la hidrola-
bilidad por carencia de algunos de los factores de origen alimenticio,
que intervienen en el mecanismo de la imbibiciin y fijacion del
agua, puesto que en la alimentacion exelusiva o predominante por
harinas faltan, en gran parte, la albtimina, las grasas y vitaminas.

En los paises donde se han difundido suficientemente en el
pueblo los conocimientos de puericultura, es decir, donde se alimen-
ta a los nifios correctamente, van siendo cada dia més raros los ca-
sos de Atrofia y Descomposicion, o, lo que es lo mismo, van siendo
cada vez mas raros los casos de hidrolabilidad patolégica grave. Es-
ta constatacion confirma la que mencionamos al principio a propo-
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sito de la rareza de la hidrolabilidad patologica en les nifios de Ia
clase culta de nuestro pafis.
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Observacion N.° 1.—Enfermedad celiaca o de Herter

Finkelstein subdivide los Estados distréficos, ‘‘sin alteracion
organica especifica’ en dos grupos:

1.° Distrofia simple, a) sin diarrea; b) con diarrea (caracteri-
zada por el trastorno de la asimilacién, estancamiento del peso, des-
nutricion lenta).

20 Atrofia (rapidas pérdidas del peso, consuncion progresiva,
que termina en la Descomposicion).

La Distrofia simple, seegtn ese autor, es el Estado distréfico de
los hidroestables: faltan en ellas las grandes oscilaciones del peso
aue caracterizan a la hidrolabilidad ; en cambio, la Atrofia es el Es-
tado distrofico de los hidrelabiles. Ahora bien, todos los pediatras,
v Finkelstein entre ellos, afirman, y la experiencia lo demuestra,
que, nuestros casos de la distrofia simple, mas a menudo en la for-
ma con diarrea, se pasa a la Atrofia. ; C4mo explicar ese hecho si

no se acepta que en esos casos el hidroestable se transforma en hidro-
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labil? Si la hidrclabilidad fuera siempre y exelusivamente constitu-
cional, es decir, de origen congénito, no podria ocurrir que fuer:
precedida por un periodo de hidroestabilidad. Mas légico es admi-
tir que el estado de carencia alimenticia que caracteriza a la distro-
fia, puede producir, en muchos casos, el estado de hidrolabilidad en
lactantes que han sido previamente nermales o hidroestables.

Los argumentos expuestos bastan, a nuestro juicio, para admi-
tir que la distrofia simple, por la sola insuficiencia de la incorpo-
racion, en cantidad o en calidad, de los componentes alimenticios a
los tejidos ejercen una aceién perturbadora sobre el mecanismo re-
culador del agua del organismo, y que pueden transformar la hidre-
labilidad fisiologica en patoldgica; agravar la hidrolabilidad consti-
tucional y transformar la constituciéon orgidnica normal en constitu-
cion hidrolabil.

Pero la distrofia no sélo perturba el metabolismo del agua en
esa forma divecta; més frecuente y mas importante es la accién in-
directa que en ese sentido ejerce por intermedio de las infecciones.

Es sabido que el estado de nutricién condiciona el grado de in-
munidad del lactante: cuanto més acusada es la distrofia mas fa-
vorece la produceion y la gravedad de las infecciones. Ahora bien,
las infecciones, en distinto grado segin su naturaleza, no sélo ponen
de manifiesto la hidrolabilidad preexistente, provocando las brus-
cas y considerables caidas de peso que la earacterizan, sino que agra-
va ese estado, a veces en forma catastréfica, lleeando hasta la supre-
sion ecompleta de la imbibicién celular.

Las infecciones pueden alterar la imbibicidn por un doble me.
canismo: 1.°, por preduccion de perturbaciones digestivas secunda-
rias; 2.° por la accién de las toxinas o productos derivados del me-
tabolismo microbiano sobre las células de los tejidos.

Las infecciones disminuyen la tolerancia alimenticia, en forma
méds 0 menos acusada, disminucién que se acenttia todavia mas en los
distroficos, porque casi siempre tienen ya uma tolerancia inferior a
la normal. Por esa razén las infecciones producen o agravan las
perturbaciones digestivas, las cuales, por la diarrea, provocan la
pérdida de agua y sales del organismo, y, ademads, dificultan o im-
piden la desintegracién y absorcién correctas de los componentes del
alimento que intervienen en el mecanismo regulador de la fijacidn
del agua en la célula de los tejidos.

Las toxinas y los productos derivados del metabolismo micro-
biano, llevados por la sangre, pueden alterar las funciones de las cé-
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lulas, y hasta su misma estructura anatomica. Ksas alteracione,
perturban el metabelismo general y en primer término el del agua,
pudiendo llegar hasta la supresién completa, como ocurre en la Des-
composicion.

Nétese, pues, que entre los Estados distréficos y la infeceion
se establece un cireulo vicioso: los Estados distréficos provocan y
agravan la infeccién, y estos a su vez, por la intelerancia alimen-
ticia y por su accién perturbadora del metabolismo acuoso, maii-
tiene o exageran los Estados distroficos.
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Observacion N.° 2—Otitis latente. Perforacion del timpano

No todas las infecciones perturban con igual intensidad el me-
tabolismo del agua; esa perturbacién depende del grado de hidrolu-
bilidad preexistente del organismo y de la naturaleza de la propia
infeccion. En los grados muy acusados de hidrolabilidad, como st
ve en los prematuros, en algunos lactantes de poca edad, en 1os es-
tados distréficos muy serios, ete., una infeccién, de cualquier origen
o intensidad, puede provocar graves alteraciones de la hidratacion;
en cambio, en otros lactantes, en quienes el estado de hidrolabilidad
parece no ser tan acusado, no todas las infeceiones son capaces de
provocar erandes modificaciones en el estade de hidratacion de los
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tejidos y de alterar mayormente el ascenso normal de la curva de
peso. A este respecto es notable la diferencia que se observa entre
la aceion de la otitis media latente y la de otras infecciones, como
puede verse en los cuadros Nos. 2, 3 y 4. Muy demostrative es el
cuadro N.° 5, en el que se ve que mientras ¢l nifo sélo tenia su
bronconeumonia la curva ascendia regularmente, hasta que aparecid
la otitis, la ¢ual produjo un descenso brusco e intenso, que se corri-
016 de inmediato sin modificar, el régimen alimenticio, por la sola
paracentesis del timpano.

234567 831011

S.eOO \\

5500 | \

5400

5300

5200 \

5100 \\

5000 \

4900

4800

ﬁloo =

Dl [ [+ |+ [+ [+ +H +[+

3%+++++++++++

Jao /

37 Rvd \

36 \
ViV|Vv ‘\’, Vv ‘\’/ \4 \\4
e | X [ K] XXX XK= =
T R R B e

x| |x

Observacion N.° 3—Otitis latente y Descomposicién aguda

1

En un trabajo que publicamos con el Dr. €. Gianelli (**Trou-
bles digestives et de la nutrition chez les nourrissons par 1'otite mo-
venne latente’’. Révue Francaise de Pédiatrie. Tome V. N.° 7), nos
hemos ocupado de este interesante capitulo de patologia infantil
v, hemos demostrado e6mo la otitis altera, muy a menudo, el erado
de hidratacion de Ics tejidos por el doble mecanismo que hemos
mencionado.

Las autopsias de los lactantes muertos a causa de la otitis la-
tente muestran una profunda degeneracion de las células de los te-
Jidos vitales, que las incapacita para la asimilacidn o incorporacién
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del agua y de todo ctro elemento nutritivo. s obvio admitir gue ¢l
diferente grado de la evelueiin de ese proceeso degenerativo, hasta lle-
gar a la ctapa final que nos muestra la autopsia, debe condicionar
el erado de capacidad de la e¢élula para la imbibicion y fijacion del
agua, v también, que toda intervencién terapéutica tardia no pue-
de modificar favorablemente ese proceso.

In una forma semejante a la de la otitis media latente obr:
también la renitis diftérica del lactante.

Iin elinica es relativamente facil hacer ¢l diagnistico de la in-

1718213 103] 253324352627

8200 .

8100 5

8000 £

7900 NS

7200 N1/ \ /

7700 _,\

7600 .;,\ e

7500 gv’

7400 <

7500 e

/18 ) |51 (50 ) o )

gESG"++++++—+++—

a1 A

100 i e M P
0 1 108 T e =t o g

Observacion N.° 4—Otitis latente. Puncién del timpano

hibicién en unos casos y de la pérdida total en otros de la capacidad
de los tejidos para hidratarse, o lo que es lo mismo, de la deshidra-
tacion de origen celular.

(tuando el enfermito presenta los signos objetivos de la deshi-
dratacidn (depresion de la fontanela y los globos oculares; a veees
cabalgamiento de los huesos del cerdanco; pérdida de la elasticidad
de la piel y descenso acusado del peso) y que déandole en cantidad
suficiente (alrededor de 200 grs. por kilo de peso, si pesa menos

de 6 kilos y 170 a 150 grs. despuds) esos signos persisien o se acu-
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san aun mas, hacemos el diagnostico de deshidratacion de origen ce-
lular, en oposicion a la deshidratacion por balance negativo, cuyos
sintomas desaparecen por la administracion de agua. Si investigando
la causa de esa deshidratacion de origen celular, encontramos que
es una infeccion, les mas a menudo es la otitis media latente la res-
ponsable. La paracentesis del timpano suele obrar rapidamente en
forma favorable en estos casos, (cuadros Nos. 4 y 5) siempre que la
degeneraciin celular no haya todavia llegado a limites incompatibles
con toda mejoria. Si esto ha ocurrido, la muerte es inevitabie, evo-
lucienando el proceso en forma rapida, con el cuadro clinico que
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Observacion N.* 5—Broneoneumonia y otitis

segun los diferentes autores se designa con los nombres de Descom-
posicion aguda, o Dispepsia atrofiante (euadro N.° 3).

La otitis media latente no es la tiniea infeceion que puede obrar
en la forma que acabamos de exponer, pero se puede afirmar que es
la que lo hace mas frecuentemente. Tampoco la otitis latente obra
todas las veces en esa forma tan desfavorable; hay casos, aunque ra:
ros, en los que, ya sea porque gozan de una constitucién orginica
mas firme, o ya porque no siempre esa enfermedad es producida por
el mismo microbio, el proceso de hidratacién, y en consecuencia el




crecimiento, se hacen mas o menos normalmente. En cuanto a las
infecciones cronicas y en particular la sifilis congénita, son muy pro-
bablemente las responsables de la llamada hidrolabilidad constitu-
cional.

En la misma forma que la otitis suelen obrar, sobre todo en los
prematuros y lactantes de los primeros meses, la hipoalimentacion
muy prolongada y los trastornos digestivos persistentes, sobre todo
si han sido tratados con frecuentes curas de ayunos. Como lo di-
jimos ya, esos lactantes pueden pasar de la distrofia simple a la
Atrofia y a la Descomposicién, por la sola influencia de esos fae-
tores.

En la acidosis propia del lactante, cuando ha sido muy inten-
sa o prolongada se suele observar también que las células pierden su
capacidad para hidratarse.

Asi pues, ciertas infecciones, y en particular la otitis latente y
la renitis diftérica; las perturbaciones digestivas tenaces; la hipo-
alimentacién muy prolongada, cuantitativa o cualitativa y ciertas
intoxicaciones del tipo de la acidosis, pueden alterar tan profunda-
mente la estructura histolégica y la eapacidad funcional de las cé-
lulas de los tejidos, que lleguen hasta hacerlas incapaces de fijar
¢l agua, dando asi origen al estado de consuncién que Finkelstein ha
designado con el nembre de Descomposicion. Por lo tanto, esos di-
versos factores no limitan su accién sélo a provoear la desingurgita-
cién de los tejidos en los hidrolabiles, sino que alteran el mecanis-
mo del metabolismo acuoso. Por cierto que esto tiene que oeurrir
més facilmente en los que ya son hidroldbiles fisiologicos o coustitu-
cionales; pero también ocurre, por la acciin de esos mismos facto-
res, en los lactantes distroficos simples que se convierten en hidro-
labiles.




Clinica Infantil. — Hospital T. Alvarez. — Servicio del
Prof. Dr. Enrique A. Beretervide

Insuficiencia cardiaca aguda por miocarditis difterica.
Polineuritis diitérica
por los doctores

Enrique A. Beretervide y Enrique Delfino

Hemos estimado de interés la presentacién del caso que motiva
esta eomunicacién, porque, como veremos enseguida al ocuparnos de
su historia elinica, la verdadera etiologfa del proceso escapd al prin-
¢ipio ya que no podiamos obtener ningan antecedente mas o menos
inmediato que se vinculara con el gravisimo cuadro que presentaba.

Solo a los diez y siete dias de su ingreso y cuando la intensa
terapéutica sintcmdtica instituida lo habia hecho zafar del estado la-
mentable en que se encontraba, habiéndese disipado completamente
¢l cuadro de asistolia acuda y persistiendo tan solo la taqui-
cardia, le notamos una mafiana paralisis facial del lado izauicr-
do y 44 voz de tipo nasal; desde ese mismo dia, los liquidos salen por
la nariz, la respiracién es ansiosa, dificil y rdpidamente se instala cl
cuadro de una extensa polineuritis seeuramente diféterica. Este como
tantos ctros nifios que hemos podido observar en el transeurso del afio
que termina, ha hecho cuadros graves de polineuritis diftéricas, aleu-
nos como primera y unica manifestacion clinica ostensible ya que
los fendmenos faringeos han debido ser tan eseasos que Jmn.z)sf"@PﬂdO
a la observacién materna y otros, no SStante ja serotesipia activa
gue recibieran.

Creemos oportuno hacer constar, que de los ocho enfermos que
hemos seguido en nuestro Servicio, tres han fallecido; dos con fend-
menos asficticos broneopléjicos y el tereero por siacope cardiaco.
Aun cuando momentaneamente nos salgamos del enfermo que moti-
va este comentario, estimamos necesario insistir su forma terminante
en la necesidad de aconsejar la vacuna de los nifios contra esta te-
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mible afeccidn, tanto mds temible quizd, cuanto mas sclapada se
presente, por las gravisimas complicaciones cardiacas, nerviosas, po-
lineuriticas y toxicas que determina,

Volvamos pues, a nuestra observacion, que ecs la siguiente:

Héctor C., de 314 anos de edad, ingresa a la sala el 13 de junio
de 1933.

Antecedentes hereditarios: Los padres viven, dicen ser sanos. La ma-
dre ha tenido un aborto espontineo ademds de otros dos hijos que viven.

Auntecedentes personales: Como tnica afeceién, sarampion a los 215
anos. A mediados de mayo, es decir, un mes antes de su ingreso, tiene uu
proceso febril con escasas temperaturas que le dura de 3 a 4 dias, pero
por el que no llama médico.

El dia 25 del mismo mes de mayo, como continuara inapetente, lo
hacen ver por un facultativo, que fué quien nos lo remitié después y que
nos aseguré que en ese momento no constaté ni fiebre ni ningdin fras-
torno apreciable.

Contintia asi, decaido, inapetente, en apireria; enando el 10 de junio,
ires dias antes de su ingreso, lo ve nuevamente por dolores vagos en s
miembros, sin localizacién articular aparvente. Sin modificaciones, ftrans-
currieron esos tres dias, hasta que se produce bruscamente, el dia 13 de
junio, el gravisimo cuadro que motiva su ingreso.

Estado actual: Nifio presa de gran agitacién, en apirexia, facies an-
gustiosa, subeianosis de mucosas y piel, ligeros edemas en los miembros
inferiores. Posicion preferida, semisentado. Dientes sanos, bien implan-
tados, faringe de aspecto normal; lengua seca, saburral.

Aparate respiratorio: Dispnea intensisima, agitada, vespiracion que-
jumbrosa; 70 a Su respiracicnes por minuto. La excursion respiratorvia
es igual y amplia en ambos lados. No se percute ni se ausculta nada
de anormal en pulmon.

Aparato cireulatorio: Pulso radial, incontable, casi imperceptible. Hi-
potension considerable; no es posible tomarla ni con el Baunmanometer
ni con el Vaquez- Laubry.

Bl drea cardiaca estd considerablemente agrandada (ver fig. N. L,
radiogratia tomada el 15 de junio) en todos sus didmetros; el lado dere-
cho a casi dos dedos del reborde esternal, el izquierdo sobrepasando am-
pliamente la tetilla. No es posible precisar con exactitud el sitio de los
latidos de la punta, pero el choque difuso mayor es a la altura del sép-
timo espacio intercostal, por fuera del mamelon.

A la auscultacion, intensa, extraordinaria arritmia, a tal punto que no
es posible determinar la naturaleza de su soplo que se oye hacia el me-
dio de la zona cardiaca, tan enorme es la taquicardia. En corazon no pue-
den casi contarse les latidos, que oscilan entre 180 y 200,

Abdomen: Globuloso, sensible. El higado sobrepasa ampliamente el
reborde costal, llega hasta el ombligo en la linea media y hasta la cresta

en la parte lateral. Duro, sensible. Tl Iébulo 1zquicrdo considera-
nte aumentado, también se palpa fdcilmente. El bazo no se palpa.




Sistema nervioso: Los reflejos tendinosos son normales. No hay tras-
tornos motores y sélo ligera hiperestesia que parece profunda.

Organos genitales: Bolsas ligeramente infiltradas de edema, como am-
bos miembros inferiores y pared ahdominal.

Desde la vispera dice la madre gue no orina. Su peso es de 14.700 grs.

Nos encontramos pues, ante un cuadro de insuficiencia cardiaca agu-
da que tratamos sintomdticamente ya que ni del examen ni de los ante-
cedentes, sacamos ninguna posible conelusion etiolégica.

Se le hace de inmediato, un enema drastico y esa misma mahana le

myectaicos Vg do mgirs. de ouabaina por via intramuscular, a la que adi-

Figura N.® 1.—Telerradiografia de pie, tomada el 15 de junio de 1933

cionamos una solucién analgésica ya que este medicamento viene en con-
diciones de ser hecho sélo por via endovenosa. Indicamos 5 c.c. de aczite
aleanforado al 20 % que hacemos repetir por la tavde; ligera reduceion de
liquidos y oxigeno para disminuir la angustia respiratoria.

Dos dias mds tarde, el 15, la mejoria es notable; se ha repetido el 14
la medicacion ouabainica y el aceite alcanforado. La diniresis se ha esto-
blecido, habiendo orinado 1.000 grs. contra 300 c.c. de la vispera, y su
peso cayé a 12.500 grs. es decir un kilo seiscientos gramos menos de agua

infiltrando sus tejidos.
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Juntamente con ello, el higado se ha reducido en dos traveses de de-
do; el pulso puede tomarse y su frecuencia es de 160, como también la
tension que es de 7 y 3 Y5, al Baunmanometer.

Dias mas tarde, el drea cardiaca también se ha reducido (ver. Fig. 2,
radiografia tomada el dia 26 de junio) y el soplo cardiaco no se per-
¢ibe mas. Se contintia la medicacién a base de Digibaine (1 amp. diaria)
también por via intramuseular. Régimen licteo e hidrocarbonado con poco
volumen de liquidos. La diuresis oscila entre 1000 y 600 gvs. diarios.

Figura N.© 2—Telerradiografia obtenida de pie el 26 de junio de 1933

Junio 27: Como la taquicardia se mantiene por encima de 140 pul-
saciones por minuto, no obstante haber desaparecido la arritmia comple-
ta del ingreso, seguimos hasta hoy haciéndole Digibaine intramuscular.

En total ha vecibido: 2 inyecciones de Ouabaina (de Vg y 14 mar. ¢/u.)
v 8 inyecciones de digibaine, los 3 primeros dias una ampolla los otros
5 de 5 ampolla.

El higado, en esta fecha, sobrepasa escasamente de dos traveses de

dedo el reborde costal.



Junio 28: Desde hace dos dias tos y decaimiento. Pulso 140. En el
vértice del pulmén izquierdo, submatitez por detrds y ligero soplo pleuri-
fico con timbre anfoérico.

La tensién arterial contintia baja: 7 y 4 al Baunmanometer.

Hasta este momento seguimos haciendo conjecturas acerca del
proceso toxi - infeccioso que ha podido atacar tan intensamente el
miocardio de este nino. De las tres afecciones que saltan de inme-
diato a la mente en estos casos, la tifoidea la descartibamos porque
la evolucion anterior no era para ello. Tres o cuatro dias de fiebre
con decaimiento y ligeros dolores.

La difteria fué largamente considerada por nosotres, pero a
decir verdad no creimos que ella estuviera en juego.

Pensamos por fin en el rewmatismo y a falta de otros datos y
antecedentes que los de los escasos dolores acusados, creimos que a
él se debian el cuadro agudisimo y de intensa gravedad que presen-
taba este nino, con localizacién primitiva en miocardio; si bien es
cierto que son raros los casos de miocarditis reuméticas primitivas,
existen sin embargo, ya numerosas observaciones.

En eso estabamos, cuando el 1. de julio, aparece estrabismo, pa-
ralisis facial, voz nasal, reflujos de liqguidos por le nariz, y al exami-
narlo comprobamos abolicion total de reflejos rotulianos, incapaci-
dad para mantenerse de pie y paralisis de los musculos del cuello.
La cabeza cae para todos lados. La biisqueda del bacilo de Loeffer en
la faringe fué negative.

Tos grasa, frecuente, sin fuerza. A la auscultacion hay enorme
cantidad de rales gruesos y mediancs en ambos puimones. Dispnea.
Desde este momento 0.001 gr. de sulfato de estrienina diario.

Sin duda ninguna, pues, este nifio al enfermar el 15 de mayo,
hizo una difteria de pocas manifestaciones febriles y faringeas que
no motivé examen médico, pero que vino a confirmarse con la apa-
ricién del cuadro polineuritico; ello explied la insuficiencia cardiaca
aguda con todo su cortejo sintomatico.

Al 21 de julio, ha recibido en total 0.014mgrs. de sulfato de es-
tricnina y su estado general es muy bueno. La voz es normal, el es-
trabismo se mantiene séle por momentos, la marcha se hace casi nor-
malmente, pero la arreflexia patelar es aun completa. En esas con-
diciones es retirado por la familia.

Con fecha 17 de julio, hacimos hacer en el Instituto Nacional
de Radiologia un electrocardiograma, el que no obstante la movilidad
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v corta edad del nifio, presentamos aqui, transcribiendo a continua-
cion de ellos, su interpretacion:
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Figura N.* 5.—Primera derivacion
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Figura N.° 4—Segunda derivacion
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Figura N.© 5—Tercera derivacién

De su estudio se desprende que la conduccion auriculoventricular es nor-
mal.

Que los complejos QRS estian ligeramente ensanchados en sus bases y con
sus ramas espesadas, tode lo cual sugiere la eristencia de lesiones miocdrdicas.

Imagen de preponderancia del V.I. (Tercera derivacién)

El trazado ha sido deformado por la presencia de vibraciones debidas a la
movilidad del paciente.

La frecuencia del pulso en el momento del trazado era de 115 pulsaciones
por minuto. Taquicardia sinusal.

21 de agosto: Es visto nuevamente en el consultorio externo y en esta
fecha anotamos en su historia clinica:

Peso: 13.240 grs. (ha ganado 700 grs. en un mes). Frecuencia de
pulso, 88 por minuto. Muy buen estado general; los reflejos patelares co-
mienzays a eshozarse. Traga perfectamente, sin reflujo de liquidos, la voz
es normal, la tos ha desaparecido completamente.

No tiene méas estrabismo.

Desde entonces y como vive en el limite de la Capital con la
Provinecia hacia Mataderos, ne lo hemos vuelto a ver; aparentemente
las cosas han entrado en orden y la taquicardia, el fenémeno mas
persistente y de prondstico mas serio, se ha corregido en el ultimo
examen.

No obstante, debe quedarnos la duda respecto al porvenir de
estos mifios y estimamos que debemces ser reservados en cuanto a
prondstico alejado, sobre todo y principalmente porque es la inte-
gridad del miocardio la que ha de regir su porvenir.




Endocarditis lenta

por los doctores

Jos¢ M. Macera Juan C. Oyhenart
Jefe de la Sala de Ninos del Hospital Yy Médico agredado de la Sala de Nifos
Salaberry del Hospital Salaberry
Docente libre de Clinica Pediatrica y
Puericultura

Hemos considerado oportuno traer a la ccnsideracion de uste-
des, una observacion que rotulamos de Endocarditis Lenta por las
azones que expondremos, pero que se presta a demostrar cuan di-
#icil es al clinico afirmar este diagnéstico cuando no observa su for-
ma clinica clasica completa y tal como se le acepta en la praetica:
como entidad de sintomatologia, diagndstico y prondstico bien de-
finidos. }

Es en base a ésto, que hemos documentado nuestra observaeion,
y de que el coneepto de algunos investigadores de que es insuticiente-
mente conocida, lo aceptamos no por la no difusiin del conocimiento
del cuadro como entidad elinica, sino de acuerdo a las formas eli-
nicas atipicas, como ser entre ellas: la apirética, la latente a termi-
nacién *‘foudroyante’, la psiquica, la frustra, la silenciosa, ete. Nues-
tra observacion pertenece en nuestro concepto, a una forma clinica
que no tiene todos los elementos de la clisica que todos conoeemos
v deja lugar a dudas diagnésticas, ereyendo que solo la evolueisn
posterior podra quizd, certificar en forma absoluta este diagnostico:
v decimos quizd, porque puede darse el caso de que se trate de una
ferma curable, tal como se acepta actualmente de acuerdo a los ca-

sos publicados y que han originado estadisticas.
La historia clinica es la siguiente:

M. F., de 10 afios de edad, argentina, 46 Kilos.

Antecedentes hereditarios y familiaves: Padre y madre viven. Padre




RT—

es sano. Madre padece en la actualidad de aortitis y trastornos por disova-
ria. Se halla en tratamiento. No ha habido abortos esponidneos. Unica hija.

Hay antecedentes familiares en favor de lics.

Antecedentes personales: Nacida a término. Lactancia materna hasta
cerca del anio. Luego mixta, hasta los dos anos de edad, para recién pa-
sar a la alimentacién artificial.

Peso al nacer: 3.250 grs., consiguiende 2 los ¢inco meses duplicar y
casi triplicar al ano.

Denticion: Normal.

Palabra: Normal.

Motilidad : Normal.

No fué constipada en su primera infancia. Dispepsia al aiio y medio.
No hubo otra enfermedad en su primera infancia.

Después de los dos anos: Oxiwriasis. Infeceion a raiz de vacuna anti-
variolica. Luego bronquitis a los 7 anos que durd seis meses.

Constipada habitual en sw segunda nfancia.

Enfermedad actual : Comenzé con fecha 12 de noviembre de 1932, por:
iiebre (39° rectal) como tnico sintoma.

Del examen elinico practicado en la fecha, constatamos (examen heclio
én nuestro consultorio) : Nifia bien conformada, abundante paniculo adi-
poso, ligera astenia. Piel pdlida.

Pesa: 46 kilos.

Cabeza: Subraqu’céfala, abundante cabello, no se observan placas de
alopecia.

Cara: Sobre la frente se hallan implantados regular cantidad de ca-
bellos.

Frente: Angosta.

Cejas: Pobladas, colas alge ralas.

Ojos: Pupilas céntricas y regulares que reaccionan bien a la luz y a
la acomodacion.

Conjuntivas: Nada de particular.

Nariz: Nada de particular.

Boea: Dientes, tiltimos molares inferioves del lado derecho emploma-
dos, del lado izquierdo, hace saliencia una dltima molar. Arriba, en ma-
xilar superior y del lado derecho, tltima molar emplomada.

Lengua: Himeda y saburral.

Garganta: Roju, (hace ¢inco afios se le hizo una amigdalotomia, en
la actualidad, del lado izquierdo, amigdala palatina visible).

Oido: Nada de particular.

Cuello: No se palpan ganglios y si se observan latidos arteriales.
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En hueco supraesternal se palpa aorta (cayado) bien franca.

Tiroides: Normal.

Térax: Bien conformado, simétrico, excursion respiratoria normal.

Columna: Nada de particular. Se palpan apéfisis espinosas sin pro-
vocar dolor.

Pulmones:

Palpacién: vibraciones vocales conservadas.

Percusién : Sonoridad pulmonar. A la auscultacién murmullo vesicular
normal.

Corazén: Se ve latir la punta entre el cuarto y el quinto espacio in-
tercostal, sobre linea mamilar.

A la percusién, drea cardiaca ligeramente anmentada a expensa de ca-
vidades izquierdas.

Auscultacién: Soplo en punta, holosistélico, no muy intenso. Soplo con
los caracteres de insuficiencia mitral con propagacién axilar.

Trictispide, tonos normales. En base, soplo sistolico débil en foco
aortico.

Pulmonar: Nada de particular.

Bl pulso, desde el comienzo hasta el final del examen, se mantiene en
110 pulsaciones por minuto, igual, ritmico y regular.

Tension arterial al Vaquez: Mx., 13; Mn., 7.

Abdomen: Abundante paniculo adiposo que dificulta una palpacion
detallada del mismo.

A la inspeccion, nada de particular.

Higado: No se palpa. Se percute por arriba entre el cuarto y el guinto
espacio intercostal, sobre linea mamilar.

Bazo: No se palpa. Percusién: drea normal.

Rifiones: No se palpan. A la puiiopercusién: indoloros.

Aparato urogenital: Nada de particular.

Sistema nervioso: Reflejos: tendinosos, cutaneos y mucosos: normales.

Sensibilidad y motilidad: Normales.

Aparato locomotor: Nada de particular.

No se observan edemas ni civculaciones colaterales.

Ante este cuadro netamente eardiaco, interrogamos sobre dolores arti-
culares anteriores; la enfermita nos hace alusién de dolores en hombro y
brazo izquierdo de tantq en tanto, que mayormente no llegaron a preocu-
parle, pues, con friegas de Untisal, consigue hacerlos desaparecer.

Se hace diagnostico de insuficiencia mitral reumatismal y aconsejamos
Salicilato de Sodio Clin. 8 grs. diarios, reposo €n cama y régimen alimen-
ticio hipotéxico. Digitalina Mialhe, 5 gotas dos veces por dia; previo pur-

eante salino.
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A partir de la fecha es vista a diario. Al dia siguiente su temperatura
desciende a 37°5, para continuar con estado subfebril y {aquicardia, por lo
que la enfermita contintia bajo las mismas indicaciones terapéuticas.

Vista a radioscopia, aconsejamos con fecha 24 de noviembre de 1932,
un estudio radiogralico, cuyo resultado se puede apreciar en la radiogra-
fia (telerradiografia) (no revelando aumento de diametros longitudinal y
transversales).

Han transcurrido casi dos meses y nuestra enfermita ha seguido duran-
te este tiempo con temperatura subfebril y taquicardia, a pesar del trata-
miento instituido (reposo en cama, salicilato 8 grs. diarios, digitalina 5 go-
tas y régimen hipotéxico).

A la terapéutica instituida agregamos {intura de yodo recientemente
preparada, por gotas y en dosis progresiva (tratando de combatir su obe-
sidad).

Luego la enfermita nos acusa disereto dolor de garganta y al exa-
men de la misma constatamos solamente: garganta roja. Aconsejamos tra-
tramiento apropiado. Dada la intolerancia al salicilato, se disminuye dosis

v se asocia Novatophan comprimidos, dos por dia.

En el andlisis de orina, con fecha 4 de marzo de 1933 tenemos: Densi-
dad a + 15°, 1015; fosfatos en P205, 1.000; tvirea, 12.867; albiimina, ne-
gativo; cloruro en Cl Na, 7.879; pus, negativo; hemoglobina, negativo; sa-
les biliaves, negativo; pigmentos biliares, negativo; urobilina, negativo; glu-
cosa, negativo; acetona, negativo; sedimento, no cxisten gérmenes patégenos;
examen microscopico, cristales de oxalato edleico. No hay hematies, glébu-
los de pus ni elementos pélvicos renales.

Asimismo, en la fecha se practican un hemocultivo con resultado nega-
tivo. Una serorreaccién de Wassermann cldsica y reaccion de floculacion de
Kahm (ambas sin previa reactivacion), con resultados negativos.

Finalmente, una férmula leucocitaria, recuento globular y hemoglobina,

con el siguiente resultado:

Recuento globular: Glébulos rojos por mm. ciibico, 4.000.000; globu-
los blancos por mm. ciibico, 9.600; hemoglobina (Sahli - Leitz), 60 % ; pla-

quetas por mm. c¢iibico (método de Fonio), 350.000. Valor globular, 0.75.

Formula lewcocitaria:

Polinucleares neutréfilos ............. 70 % 6.720
TATTIELETUHO, o et o L e S A O o AT s ¢ 28 ., 2.688
L TRt O e o i o e SO S R T 2 . 192
Células patolégicas ................ S 0, 000
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Conclusiones: Moderada leucocitosis, con mneuntrofilia.

Anemia sintomatica.

Informes del laboratorio, todos suministrados por el Dr. A. R. Marini.

A principios de marzo es vista en consulta con el Dr. Macera, quien

\ en un todo de acuerdo aconseja el control riguroso del cuadro clinico (tem-

peratura vectal, pulso y respiraciones) cada ftres horas; (cuadros clinicos

que adjuntamos en el presente trabajo) ademds, seguir el mismo tratamien-

to, vale decir, salicilato de sodio, 6 grs. diarios, digitalina clinoterapica y

dietética, y realizar nuevo hemocultivo.

A partir de la fecha notamos mayor intensidad del sople adértico. En

cuanto al estado general, como siempre, con todos los atributos aparentes

de buena salud, existiendo tan solo constipacion, ¢6licos abdominales y con-

gestiones fugaces de bases.

Mientras tanto, con el cardiélogo Dr. A. C. Taquini (hijo), resolvimos

ademds de las pruebas del laboratoric indicadas y dada la persistencia del

cuadro febril, hacer terapia anti-infecciosa, aconsejando, alternativamente,

pyoformine, septicemine y atophanyl.

Desde el 4 al 15 de marzo inclusive, hacemos 6 ampollas de septicemine,

5 de atophanyl y 3 de pyoformine.

Con respecto al cuadro clinico, durante los dias indicados tenemos las

siguientes oscilaciones:

Pulso: frecuencia .. ... Mx. 120 Mn. 80
Temperatura ..... . T 39°2 ot oXi
Respiracion ........- 2 5 28 L, 14

Tm. 100
38
21

”

Tensién arterial al Vaquez (23 de tebrero de 1933) : Mx., 13; Mn., 7 Y.

Con fecha 4 de marzo de 1933: Mx., 14; Mn., 7.

Tensién media al oscilémetro: Mmn., 6; M., 915; Mx., 14

La diuresis siempre normal (ver cuadro). Tendencia a la constipacion.

Aconsejamos polvos de Bourget (sulfato, fosfato y bicarbonato de sodio) una

cucharadita en ayunas, y cada ocho dias 30 gus. de sulfato de sodio. Lnego

agregamos higado y jugo de carne a su régimen alimenticio (tratando de

combatir su anemia).

El 26 de marzo de 1933: Tensién arterial al Vaquez, Mx., 13 153 Mn,, 7.

Como su cuadro clinico sufre variantes en cuanto a temperatura y

pulso, aconsejamos bolsas de hielo sobre el corazon.

Con fecha desde el 16 hasta el 27 de marzo inclusive, tenemos las si-

ouientes oscilaciones en su cuadro clinico.
Mx. 100 Mn. 68
37

Temperatura ........ 38 i

Pulso: frecuencia .. ...
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Al final del mismo agregamos omnadina inyectable, habiendo comen-
zado una serie de sulfarsenol con fecha 21 de marzo, en forma discreta; al b
mismo tiempo que vacuna antirreumatismal Bertrand en dias alternados. r

Uri anilisis de orina completo en la fecha: nada de particular. i

La enferma a la sazon subjetivamente como siempre: nada de particu-
lar. Objetivamente seguimos constatando su lesién inicial mitroaértica. Per-
sistencia del estado subfebril y pulso labil. Nuevo episodio de congestion
de bases pulmonares.

BEs vista nuevamente por el Dr. Macera, y ante la presunta endocardi-
tis lenta a esta altura del proceso, y tras la bisqueda de otros signos, nos

llama la atencién (a fines del mes ery curso) unas nudosidades eritemato-
sas no dolorosas que en nimero de tres aparecieron una en pantorrilla iz- i
quierda cara interna, y otra dos sobre tercic superior cara antero interna }
del muslo derecho con las mismas caracteristicas. Estos tiltimos se disipan i

més pronto que el primero, en tres dias. En cambio el primero tardé va-

rios dias més y se mantiene con los caracteres de una pequeiia mancha del
tamafio de medio centimetro de didmetro, de color rosado, bordes neto, y
que a la presién, desaparecen.
En cuanto a su terapia debemos agregarle: urotropina por via oral '
desde el 18 de marzo de 1933, 1 gr. al dia en 4 veces.

Seguimos haciendo alternativa y cotidianamente inyectables de anti-

infeccioso, sulfarsenol y vacuna antirreumatismal Bertrand.

Durante este mes hemos hecho: 10 ampolias de pyoformine, 6 de septi-
cemine, 5 de atophanyl, 1 de omnadina y 3 de vacuna Bertrand.

A partir de los primeros dias de abril hacemos terapéutica en forma ‘
mis espaciada y entonces como anti-infeccioso: electrargol. A la tercera am-
polla de ésta y a pesar de inyectarse dosis discretas (5 e.c.) dia por me-
dio y por via intramuscular, se produce un shock llegando la temperatura
hasta 39°5, que hecha la medicacién del caso vuelve a la normalidad. = La
enferma ha acusado cdlicos abdominales con persistencia de su constipa-
cion.

Cuadro clinico desde ¢l 28 de marzo hasta el 8 de abril de 1933 inclu-
sive:

Pulso: frecuencia ..... Mx. 130 Mn. 78 Tm. 100
Temperatura ........ , 39% ,  36°8 nl 8D

Estas méximas se registraron durante el episodio deseripto.
Durante este perfodo de 12 dias, hacemos en inyectables: electrargol,
3 ampollas; omnadina, 2; vacuna Bertrand, 3; (no més de un inyectable por

dia), y 2 de sulfarsenol.




Volvemos a mediados de abril a la pyoformine por creerla dentro de
toda la terapia hecha hasta la fecha, la de aparentemente mejores resulta-

dos para nuestra enfermita con respectq a su cuadro clinico.

Cuadro clinico desde el 9 de abril hasta el 20 del mismo:

Pulso: frecuencia .. ... Mx. 100 Mn. 68 Tm. 86
Temperatura ........ = 384 5 130626 G IBles)

Durante este mes se le ha hecho un electrocardiograma (por el Dr. Ta-
quini). Resultado del mismo: nada de particular.
Al mismo tiempo férmula leucocitaria, recuento globular, hemoglobina,

todas con las mismas caracteristicas del anterior.

Recuento globular: Glébulos rojos por mm. eibico, 4.100.000; hemo-
globina (Sahli - Leitz), 60 % ; glébulos blancos por mm. eibico, 9.800. Va-

lor globular, 0.73.

Formula lewcoeilaria :

f Polinucleares neutrofilos ............. 70 % (.860
Polinucleares eosinéfilos .............. [ 98
HNEOCITOS T o s - o = ke et e et el s s ot nets 26 ,, 2.548
V] OTIO CIEIS W) - 5 oo el ol P 5 bt S s ) o Sl 204
Células patolOgICas ... s esnemans: 0, 000

Orina: Nada de particular. Excepcion hecha de hemoglobina con reac-
¢ién de Adler y T. Rocland, positiva y albiimina vestigios.

Densidad a -~ 15° 1016; trea, 15.430; cloruro de Cl Na, 10.087; tos-
fatos en P205, 1.872; albimina, vestigios; pus, negativo; hemoglobina, po-
sitivo; sales biliaves, negativo; urobilina, negativo; glucosa, negativo; ace-
tona, negativo; sedimento, gérmenes patogenos, negativo; examen mMicrosco-
pico, hematies y leucocitos conservados. No hay elementos renales.

Aconsejamos supresion de la urotropina y se sigue investigando con re-
sultados siempre negativos. Lo mismo que vestigios indosables de alblimina
que desaparecieron enseguida.

A mediados de abril (dia 20), una séptima inyeccion de sulfarsenol le
produce, a nuestra enfermita, una urticaria generalizada de placas aisladas
sobre todo en tronco, picor de lengua acentuado y tendencia a toser. Nue-
va crisis de edlicos abdominales.

Como ya después de un amago de anatilaxia, producida por la quinta
inyeccién, que fué de 0.24 grs., se produjo en la sexta (de 0.30 grs.), el
mismo cuadro que en la presente (de 0.24 grs.), resolvemos vetivar dicha

medicacion por intolerancia y hacer fricciones mercuriales.
1 )




— ) =

En el transcurso de este tiempo se han hecho y siempre en dias suce-
sivos: 8 inyeetables de pyoformine; 3 de vacuna Bertrand y 2 de sulfar-
senol.

Finalmente, después de 10 fricciones pedimos una nueva Wassermann
y Kahn; y nuevamente con resultados negativos (informes del Dr. A. R.
Marini).

Asimismo, a fines de abril hacemos el siguiente andhsis de sangre:

Recuento globular: Glébulos rojos por mm. ciibicos, 4.100.000; hemo-
globina (Sahli - Leitz), 65 % ; glébulos blancos por mm. ctibicos, 8.600. Va-
lor globular, 0.79.

Férmula leucocitaria: Polinueleares neutrétilos, 67 %; polinucleares

eosinéfilos, 1 % ; linfocitos, 28 % ; monocitos, 4+ %.
Cuadro elinico desde abril 21 hasta mayo 2:

Pulso: frecuencia .. ... Mx. 106 Mn. S0 Tm. 94
Temperatura ........ —5 , 36°8 R

En este periodo de 12 dias, s6lo se han hecho los siguientes inyectables:
yyvoformine, 2 ampollas; vacuna antirreaumatismal Bertrand, 1. Ademas
o b ?

se le han hecho friceiones de pomada mercurial y de colargol.

Cuadro clinico desde mayo 3 hasta mayo 14:

Pulso: frecuencia .. ... Mx. 104 Mn. T4 Tm. 88

Temperatura ....... R V3708 5 Ol » 9%

A esta altura, nuevo andlisis de orina con el siguiente resultado:

Densidad a -~ 15° 1016; frea, 18.000; clorura de Cl Na, 8.192; fos-
fato en P205, 1.782; albimina, negativo; pus, negativo; hemoglobina, ne-
cativo; sales biliaves, negativo; pigmentos biliares, negativo; urobilina, ne-
gativo; glucosa, negativo; acetona, negativo; sedimento, negativo; examen
microscopico, células de epitelio plano y cristales de fosfato aménico mag-

nésico. No hay elementos patolégicos.

Cuadro clinico desde mayo 15 hasta mayo 26:
Pulso: frecuencia .. ... Mx. 104 Mn. 76 Tm. 90
Temperatura ........ ,  37°6 , 36°4 w 37

Durante el mes de mayo resolvemos hacer un nuevo Lhemocultivo e in-
vestigar de paso Fiebre de Malta.

Al respecto, el informe del Dr. M. H. Di Fiore, es negativo respectiva-
mente en uno y otro aspecto. En cuanto al primero, el Dr. Di Fiore, lo ha

observado durante 40 dias.
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Se ha hecho asimismo durante el mismo mes un nuevo electrocardio-
grama (Dr. Taquini), y una vez mis no se observa trazado anormal al-
guno.

Ahora bien: a mediados del mes observamos una novedad clinica en la
evolueién de su cardiopatia: soplo sistélico mitro aértico notablemente in-
tensificado y con propagacién a los demas focos.

Aumento de peso: 5 kilos.

Palidez mas marcada un dia que otro.

Sudores frios en extremidades.

Discreta hepatomegalia, no dolorosa.

Bazo: No se palpa.

Pulmones: Congestion bibasica.

Con fecha 28 de mayo seguimos constatando su soplo holosistélico acen-
tuado, en las condiciones ya mencionadas.

Bl pulso, durante los dias 26, 27 y 28, se mantiene alrededor de 100

pulsaciones por minuto. En cuanto a la temperatura; 37°5. Aconsejamos
dosis discreta de digitalina, 3 y 3 gotas por dia.

Por lo demis, el examen clinico practicado en la fecha no nos revela
ninguna otra anormalidad en nuestra enferma.

Durante estos dltimos quince dias la enfermita ha hecho friceiones de
pomada de colargol y ha tomado salicilato de sodio Clin. por via oral a ra-
zon de 4 a 6 grs. diarios.

Con fecha 15 de junio, sin alternativas.

Estado general, bueno.

En cuanto a su cuadro clinico, sin variantes.

Pulso: 100 pulsaciones por minuto.

Temperatura: 37°7.

Tensién arterial (al Vaquez): Mx., 14; Mn., 7.

Objetivamente y subjetivamente, sin novedades.

Con fecha 30 de junio constatamos la misma sintomatologia e idéntico
cuadro clinico.

Pulso: 100 pulsaciones por minuto.

Temperatura: 37°7.

Tensién arterial: Mx., 15; Mn., 7.

Aconsejamos dosis discreta de digitalina y una vez mis pyoformine,
medicaciones que no se cumplen por estar la enferma en manos de profa-
nos. A raiz de lo cual, nos concretamos a seguir el e¢aso en forma por de-

mis intermitente a los efectos de dejar constancia de su evolucion.

Con fecha 30 de julio, la enferma sin novedad clinica alguna.




Corazon: Con las mismas caracteristicas auscultatorias de examenes an-
teriores.

Pulso: 110 pulsaciones por minuto.

Temperatura: 38°1.

La enfermita acusa ligero aumento de peso. En cuanto al cardcter de
la misma, nos cabe hacer resaltar que sigue siendo irritable.

Facies: Palida, tinte anémico.

Con fecha 30 de agosto, nuestra enfermita contintia con las cavacteris-
ticas del anterior examen.

Se levanta, no hace tratamiento médico alguno.

Por lo demas, sin variantes.

Septiembre 30 de 1933: 56 kilos de peso. Buen estado general.

La enfermita no acusa molestia alguna. Nos dice el padre que en cuan-
to a pulso y temperatura, acusa las siguientes oscilaciones:

Pulso: frecuencia ..... Mx. 90 Ma. 80 Tm. 85

Temperatura ........ 375 T 2 372

»

Camina moderadamente, cuidando de no agitarse mayormente.

Apetito conservado.

Aumento de peso.

Constipada a raiz de lo cual le dan enemas, sulfato de soda, ete., con-
siguiendo asi que evactie a diario. Orina bastante sin llamarles la atencion,

trastornos de su aparato urogenital.

Del examen elinico practicado en la fecha, como datos positivos te-
1Emos :

Corazon: Soplo holosistélico en mitral en tricispide y en aorta. Se-
gundo tono se ausculta normal.

Con respecto a exdmenes anteriores, nos da la impresion de que am-
bos ruidos cardiacos se auscultasen mas apagados.

Pulso: 100 pulsaciones por minuto.

Tenso amplio por momentos, observindose cierta labilidad en el mismo.

La enferma no acusa palpitaciones, ni disnea espontinea (si al subir
escaleras). Observamos tinte amarillo palido en piel y mucosas en general.

En cuello se observan latidos arteriales. En hueco supraesternal se
palpa cayado aértico. La palpacién de abdomen nos da una discreta hepa-
tomegalia. El resto del organismo nada de particular (en particular pulmén).

Temperatura: 37°8.

Tensién arterial al Vaquez: Mx., 13; Mn., 6.

En la actualidad lleva ya 10 145 meses de evolucion.

Queda citada una vez mas.
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Indicaciones terapénticas, las hacemos en forma limitadisimas en base
a lo ya expuesto anteriormente.

Noviembre 13 de 1933: Pulso 110 pulsaciones por minuto (labil). Tem-
peratura: 37°9 rectal.

Tensién al Vaquez: Mx., 14; Mn., 7.

Bazo: No se palpa.

Sistema nervioso: Contintia con cavdcter irritabic.

Anemia mds acentuada (tinte palido).

('OMENTARIO CLINICO

Ofrece nuestra enferma un cuadro clinico cuya particularidad es
la de presentar una lesidn mitroadrtica ya constatada cuando fué
examinada por primera vez, acompafiada de temperatura 39° y asfc-
nia como Gnicos sintomas; que ante ese euadro y con negatividad de
elementost a que atribuir ese estado febril y en.base a los anteceden-
tes de dolores articulares fugaces anteriores, cbligé a medicar el sa-
licilato de sodio, digitalina, clinoterapia y régimen alimentizio mode-
rado e hipotéxico; que esta medicacion actud en parte, pues al si-
guiente dfa la fiebre cae a 37°5 para luego mantenerse en un estado
subfebril prolongado (con pequefias alternativas de dias escasos sin
fiehre), pero que, transcurrido ya 12 meses, ese estado subfebril, se
mantiene aun hasta valores de 37°9 y con persistencia de labilidad de
su pulso; que todos los exdmenes clinicos practicados han sido nega-
tivos para aclarar la situacién creada; y como ese estado febril se
acompana de su lesi‘n endocardica mitroadrtica (siendo ésta, al pa-
recer, de origen reumatismal, por los antecedentes) hizo pensar en la
posibilidad de la existencia de un cuadro de endocarditis lenta; que
si bien los hemocultivos fueron negativos y nunca existié esplenome-
galia (hechos que sen por otra parte frecuentes en casos verdaderos
de endocarditis lenta). en eambio existieron otros elementos de jui-
c¢io que la clinica acepta para poder fundamentar ecste diagnostico,
sabiendo que en altima instaneia bastan de por si la lesion cardiaca,
la mayor o menor insuficiencia del miocardio y la temperatura pro-
longada para dictaminarlo; pues sen los elementos clinicos mas fie-
les v constantes y que cuando se encuentran reunidos y duran mu-
¢ho tiempo, dan derecho al diagndstico de endocarditis lenta.

Como deefamos, si bien el hemocultivo fué negativo en las dos
oportunidades sefialadas, nuestra enfermita, en cambio, acusé varios



cuadros que dan fundamentos para poderlos rotular con el diagnos-
tico propuesto. En efecto, nuestra enferma presenta:

1. Un cuadro cardiovascular.

29 In cuadro febril prolongado (12 meses de evolucion) con
fases de apirexia.

3. Un cuadro hematico (anemia con leucocitosis moderada y
con neutrofilia).

4° [n cuadro cutidneo (nudosidades eritematosas no dolorosas).

5.2 1Un cuadro eastrointestinal (ejlicos y constipacion).

6. Un enadro nervioso (irritabilidad del caracter).

7.2 Un cuadro respiratorio (episodios de rales suberepitantes en
las bases de ambos pulmones).

Que la asoriacion de estos cuadros elinicos dan suficientes atri-
butos para que el clinico pueda pensar sc esté en presencia de esta
entidad elinica que se sabe es multiple en su exteriorizacion, pues es
suficiente ver como consta de tantas formas clinicas segin cual sea
la manifestacion o sintoma predominante; y de ahi que se hayan des-
cripto las siguientes formas clinicas : anémica, caquéctica, asténica, es-
plénica, pulmonar, hepatica, hepatoesplénica, hemorragica, purptri-
ca, intestinal, psiquica, artralgica, meningea, ete. Como asi también
de acuerdo al tipo de temperatura se habla de endocarditis lenta a
forma febril continua, paroxistica, continua no hipertérmica, inter-
mitente, apirética, ete.

Que de acuerdo a estas distintas formas clinicas nuestra enfer-
ma acusd sintomas de varias de ellas como ser: Para la forma pul-
monar (acus) reiteradas congestiones de pulmoén, fugaces que duva-
ban 2 a 3 dias, cediendo ante revulsion, ete., y estando la enferma en
1eposo abseluto en cama, que si bien podia pensarse fuera de ori-
wen hipostatico y por malas condiciones circulatorias, el estado car-
diovascular constatado a pesar de la labilidad del pulso, no hacia pen-
sar en ello; pues en otros nifios cardiacos en condiciones similares no
se las observa con las caracteristicas mencionada.

Que los c¢ilicos y constipacién que regisird pueden interpretarse
como sintomas de la forma elinica denominada intestinal que se tra-
duce en la clinica en algunos casos, precisamente por estos sintomas.

Que en la esfera nerviosa presenté nuestra enferma irritabilidad
del cardcter (que se le observa en los casos de formas psiquicas).

Que en lo que respecta a las formas denominada anémica, la en-
ferma acusd anemia con leucocitosis y con neutrofilia moderada.
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Que de las formas purpuricas, los tres elementes observados en
¢l muslo, bien pueden ser vinculados a la misma, desde que el sitio
de localizacién y la ausencia de dolor no hacen pensar en la exis-
tencia de nudosidades dd Osler.

Que la astenia que con frecuencia referia la mifia tener, puede
a su vez relacionarsela a la forma denominada asténica.

Y por tltimo que el tipo de fiebre corresponderia a la forma cli-
nica dencminada intermitente. :

Como se ve, fuera de tener la triada ecldsica que se exige para
poder pensar en la endocarditis lenta, esto es: 1.2, el soplo eardiaco;
2.0 la insuficiencia del miocardio (traducido por la labilidad del
pulso, a pesar de la clinoterapia severa y de la digitalizacion) y
3.2, la temperatura en la forma ya anotada, nuestra enferma acuso
los sintomas ya referidos: astenia, irritabilidad del cardcter, anemia
con leueccitosis moderada y meutrofilia, constipacion con colicos,
manchas purpuaricas, ete., que corresponden a las variadas formas
clinicas y que en conjunto cobran mayor ralor para darles en cli-
nica la importancia que ellos tienen.

Es pues, en base a esta compleja sintomatologia, que hemos he-
cho el diaegnistico de endocarditis lenta: sabedores que existen cascs
confirmados de tales, en donde han existido grandes dificultades diag-
nosticas, pues se presentaron algunos sin tener temperatura y sin
embolias: otros con ausencia de nudosidades eritematosas de Osler;
con hemocultivo reiteradamente mnegatives; sin esplenomegalia, cic.
En lo que respecta a la esplenomegalia, se la considera en la actuali-
dad como un sintoma inconstante, pues <e ha llegado a establecer
que sélo se registra en un 50 % de los casos, existiendo a su vez ¢asos
de esplenomegalia clinicamente hablando, y que no se perciben.

He de ahi que no siempre les casos se presentan con el euadro
completo y de lo dificil que es rotular a estos enfermos, sino se esta
on antecedentes de sus formas clinieas. Casos hay, que en la prae-
tica se observan exteriorizandose por un solo sintoma (fiebre, aste-
nia, inapetencia, ete.), siendo la observacion atenta y prolongada la
que resuelve la situacién difieil del clinico.

Los casos curados, citados por los numerosos autores, da la sen-
sacion de que el prondstico no es tan rigido como hasta el extremo de
considerar al caso como perdido: desde el momento que pueden dar-
se cifras coma la de Befm, quien dice que hasta 1923, s6lo se habian
publicado 17 casos curados: de ellos, 9 americanos y 8 alemanes. Bar-
laro, en su libro reciente de patologia interna, dice: que son muchos



los autores que citan estadisticas de casos curados. Entre ellos sc
citan los siguientes: (caso aceptados como curado) :

Miller (4 casos), Rist (1), Jaccoud (1), Wenckebach (2), (casos
de: Hemstead, Leathan y Hunt, Jechmann y Long, Lenhartz, Fun-
ke y Hess, Dettweiller, Trayer, etec.).

(C'on respecto al diagnéstico diferencial de nuestra enfermita,
nos referiremos en forma esquemaética y entre otros a los siguientes:

No es gripe por faltar los atributos propiocs a esta enfermedad.

No es fiebre tifoidea por faltar los elementos cliniccs y hemato-
lgicas, como por su evolueion.

Con la tuberculosis en sus distintas formas por la ausencia de
signos clinicos, radioscipicos v radiogralicos; buen estado general
(aumento de peso), ete.

Cfon el paludismo, por no corresponder clinicamente a ésta, dado
la sintematologia observada.

Con la sifilis, per existir dos serorrcacciones de Wassermann y
reacciones de gloculacion de Kahn: negativas. (El seeundo andlisis
de ambas, previa reactivacion). Por faliar estigmas heredoluéticos,
eteétera.

Con la fiebre de Malta, por ser negativa la reaccién de agluti-
nacion (téenica de Huddleson).

Cfon respecto a focos sépticos: ausencia de los mismos. Recorda-
mos (fué cperada de amigdalas).

Con el reumatismo cardiaco, por la falta de manifestaciones cn
serosas ; (pleura, pericardio, ete.). Por no ceder al salicilato de sodio
en dosis suficientes y en forma prolongada. Por no existir estado
general grave, ete.

Finalmente, nos permitimos llamar ia atencion por cl factor
tiempo (un afio de evolucién). Elemento decisivo en cuanto a diag-
nistico diferencial atane.

Interesante, bajo tode punto de vista, serd seguir la evolucion
de nuestra enfermita y ver, si es posible, testimoniar, el diagnistico
gue en la actualidad nos permitimos sostener, por las razones expues-
tas, v en base de la no existencia de otro causal que explique la per-
sistencia de este estado febril.

(laro estd que si se registran otros elementos de juicio que hasta
¢l presente no se han presentado, como ger: nudosidades de Osler
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tipicas, embolias esplénicas, renal o de otra viscera (en especial em-
bolia cerebral) como en la prictica se ohservan, ya la positividad de
un hemocultivo, el diagndstico serd facil y no diseutido; pero la si-
tuacion actual que nos crea nuestra enferma, con elementos positivos
uncs y negativos otros, donde la duda se presenta y la seguridad ab-
soluta no existe, es lo que hace interesante al caso, y permite traerlo
al seno de esta Sociedad para su discusion. Es, pues, en la actuali-
dad, mientras estas dificultades existen, cuando el clinico debe llegar
a un diagnostico por lo menos de presuncion, 'y siendo estos los casos
que obligan a meditar, hace que hiyamos creido interesante documen-
tarlo. Posteriormente creemos, tendremos ocasidn de volver a insistir
cualquiera sea la evolucion, siempre que poaamos seguirla.

Surge de esta observacion las siguientes preguntas: Corresponde
rotularla como endocarditis, ya que ésta para alguncs rige el pro-
néstico? Corresponde seguir tratdndola como hasta ahora? o ha-
cerle la seroterdpia especifica tal como la propone R. Debré, v en
base al caso curado de Hemstead?

Ha ahi la situacion planteada y que solo el tiempo se encar-
carda de dilucidar.

Se nos dird que faltan algunas investigaciones, como ser: la
basqueda de células endoteliales, insistir sobre los hemocultivos, eso
es lo que nos proponemos llevar a la practica siempre que los fami-
liaves lo autoricen, pues como ya dijimos, éstos, cansados de ver
prolongar esta situacién, han recurrido a profanos.
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Citedra de Introduzcién al Estudio de la Obstetricia y la Puericultura.
Prof. Dr. Nicanor Palacios Costa

Epidermolisis ampollosa hereditaria

Dificultad de su diagndstico en el recien nacido

por los doctores

Flotencio Escardo Luis Trepat
Jefe de trabajos practicos de v Médico Dermatolodo del Hospital
Puericultura de Nifios

La enfermedad de que vamos a ocuparnos, que es de presen-
tacion muy poco frecuente en general, muestra en el lactante difi-
cultades de diagndstico que no hemos encontrado puntualizadas en
ningdn tratado especial de pediatria o de enfermedades de la piel,
por lo que nos ha parecido 1til este resena, que emprendemos bajo
el estimulo y direccién de nuestro jefe el profesor Palacios (Costa,
como contribucion al mejor conocimiento de las enfermedades del
recién nacido.

DEFINICION . —La epidermolisis ampollosa hereditaria es una rara
enfermedad cutdnea casi siempre congénita y siempre familiar, afee-
tando varios, pero no todos los miembros de una misma familia y con
especial predileecion per los varones. Tsta caracterizada por el hecho
de que lcs roces y traumatismos provocan la aparicion de ampollas,
lo que ha dado lugar a su otro nombre: Pénfigo traumatico.

SinToMAs.—Las ampollas son de aspecto variable, generalmente
de contenido seroso y mas raramente sero-purulentas o hemorragicas.
Predominan en los miembres (talones, codos, rodillas) pero pueden
aparecer en cualquier zona de piel que haya sido traumatizada.

Bl enfermo ve durante toda su vida aparecer una ampolla en
cada sitio que se golpea. Ksta susceptibilidad parece que se atentia
muy progresivamente con la edad.

Los sintomas subjetivos, de variable intensidad, no provecan
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casi nunea molestias serias. Debe hacerse resaltar el hecho de que se
acompana siempre de signo de Nikolsky (despegamiento facil de la
capa cornea por la presion del dedo) circunstancia comin a muchos
péntigos.

AxaTomis paToLOGICA.—La cubierta superior de las ampollas
estd constituida por la capa cérnea, el stratum granulosum y la
parte superior del cuerpo mucoso; la base por el resto del cuerpo
mucoso de Malpighi.

El contenido suele ser serosidad con algunos glébulos blancos
v rojos. No se han hallado nunca microorganismos especiales o ca-
racteristicos.

Erio PAaTOGENIA.—Poco se sabe de la etiologia y de la patoge-
nia. La ecircunstancia més importante es el cardcter familiar. De
las numerosos teorias que se han enunciado para explicar el pro-
ceso, la més simple y satisfactoria es la de Broeq (!): malformacion
hereditaria de los tegumentos por la cual estd disminuida la adhe-
rencia de las capas superficiales de la epidermis.

TRATAMIENTO.—No se conoce un tratamiento de fondo que sea
eficaz. Solo puede ejercerse un cuidado profildctico evitando cui-
dadosamente los traumatismos.

Fermas crinicas.—Existen dos formas clinicas: una que co-
rresponde a lo deseripto v en la que las ampollas curan sin dejar
rastro ¥ que es llamada epidermolisis ampollosa hereditaria y otra
que se caracteriza porque las ampollas dejan tras si lesiones cica-
triciales de tipo atrofico, formadas por piel adelgazada, tensa y de
color blanco mate, sobre la que se chservan formaciones quisticas
pequefias como cabezas de alfiler en todo andlogas a los tan cono-
cidos elementos de ‘‘milium’’, que a la expresién dan salida a mi-
nisculos moldes de sustancia sebdcea. En esta forma la ampolla
contiene liquido hemorrdgico. Esta variedad es la llamada: epider-
molisis ampollosa hereditaria a tendencia cicatricial.

Antes de entrar en consideraciones diagnésticas nos parece de
suma utilidad el conocimiento de la siguiente historia clinica:

La madre de los nifios de quienes vamos a ocuparnos igresa a la ma-
ternidad del Hospital Tornii, en marzo del presente ano (historia N.” 1045)
embarazada de euatro meses. Se trata de una mujer enferma de tubercu-
losis pulmonar de 2.° grado; forma pleurégena; se le hace neumotérax;

(1) Brcrq.——Lé dermatologie pratique. Tomo 1TI,
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en sus antecedentes hay una operacién de quiste hidatidico a los nueve
afios de su edad y desde hace cinco numerosas hemoptisis; un primer em-
barazo que termina espontdneamente a los ocho meses en parto gemelar
del mismo sexo: un nifio nace muerto y el otro débil congénito por pre-
maturez y gemeralidad, muere a los dos dias.

Un segundo embarazo, sobrevenido un afio después, termina en un par-
to de término, una nifia viva y que vive aparentemente sana.

El embarazo en curso, después de la internacién, es intercurrido por
hemoptisis repetidas y esputos hemoptoicos; veinte dias antes del parto hay
una nueva hemoptisis copiosa de carécter grave; finalmente el embarazo
termina en el curso del octavo mes en un parto gemelar con relacién feto
placentaria 1 a 4, una sola placenta para los dos fetos.

La madre tiene Wassermann negativa y la baciloscopia en los esputos
repetidamente negativa.

Se ignoran datos sobre el padre, que es desconocido.

Nacen nuestros dos enfermos: Ana Maria, con 2460 gramos y 4515
centimetros de talla; buena vitalidad; buena regulacién térmica; hay ma-
cropodia y pie de Marfan resulta mucho mayor y de mejor aspecto que
su hermanito Fernando Lorenzo, que solo pesa 1700 gs y mide 43 cms.
de talla, tie ne pie derecho valgus hipoténico, macropodia y gran espesa-
miento de las suturas craneanas.

De acuerda a la préctica del Servicio se separa inmediatamente ambos
nifios de la madre, se ponen en la sala incubadora, se alimentan con leche
de pecho ordefiada y la ecrianza_comienza con las dificultades y lentitud
natural en esta clase de nifios y en la forma relativamente satisfactoria
que detallan las curvas de peso que acompaiiamos. (Fig. 10))

Apesar de que la Wassermann, la Kaln standard y la Kahn presun-
tiva resultan negativas, en la sangre de amhos nifios, se inicia tratamiento
con sulfarsenol fundado en los antecedentes obstétricos. La Mantoux, rea-
lizada en ambos al sexto dia de su nacimiento resulta negativa. (Solucion
1 por 1000).

Ana Maria descama en forma furfurdcea y Fernando en grandes col-
2ajos.

En la segunda semana de agosto, se produce, con muy pocos dias de
diferencia, en nuestros dos nifios y en otra prematura de la misma sala
incubadora (Elba - historia clinica 1090) una erupeion ampollosa diseminada
de pequeiias ampollas de contenido claro que luego se hace ligeramente le-
choso. Las ampollas se hallan distribuidas en piernas y brazos y dorso de
los pies y respetan plantas y palmas. Como los ninos ocupaban tres camas

contiguas en una sala pequefia, la nocién de contagio nos aparece indudable,
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v el diagnostico de pénfigo contagioso de los recién nacidos, indiscutible
y procedemos, en consecuencia, ordenando el tratamiento cldsico: aleohol
horicado y pasta Lassar salicilada.

El proceso de Elba, la tercera nifia, evoluciona hacia la curacién en
15 dias, desapareciendo sin dejar rastros. Ana Maria, la melliza, cura
también en 14 dias; padece después un eczema seborreico de cuero cabe-
lludo gue mejora rapidamente; permanece todavia en el Servicio 21 dias
sin lesion alguna de piel y a los dos y medio meses de su edad es entregada,

previo establecimiento de la alimentacién artificial, a una nodriza de la
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Figura 1

colocacién familiar. En el momento del alta la nifia ha recibido 0,30 grs.
de sulfarsenol, 25 bafios de luz ultravioleta y no presenta la menor lesion
en la piel.

La evolucién de las ampollas en las dos nifas con el tratamiento cld-
sico, nos confirma plenamente en el diagnéstico establecido de péntigo con-
tagioso, y seguimos tratando a Fernando con ese criterio, pero con este
nino las cosas suceden de otra manera:

Las ampollas que se inician el 9 de agosto curan rapidamente, pero el
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26 hay nuevos elementos ampollosos, el 6 de setiembre aparece un coriza
sanguinolento abundante, que suponemos especifico, el 20 las ampollas estin
curadas y en el sitio de las primeras se muestran cicatrices hipoerémicas
muy poco perceptibles. Se da de alta el nifio para la colocacion familiar,
pesando 3170 grs., con indicacion de alimento artifical y tratamiento espe-
¢ifico. A los tres dias nos comunican que la entrega del nino no ha podido
ser efectuada porque han aparecido nuevas lesiones; en efecto, el nino pre-
senta grandes ampollas en dorso de los pies, region de los maleolos, mu-
fiecas y codos. (Fig. 2 *). Pero esta vez los elementos son grandes y llenos
de un liguido francamente hemorrigico: la coincidencia con el coriza san-
guinolento de 5 dias antes, las circunstancias de prematurez y gemelaridad

repetidas en la madre, el hecho da que el ombligo del nifo hubiera

Figura 2

quedado largamente rezumante sin granulomas nos encaminan con to-
da légica a un diagnéstico de pénfigo sifilitico. Continuamos el trata-
miento y hacemos examinay el liquido de las ampollas en la seguridad de
encontrar espiroquetas, con gran sorpresa, nuestros examenes repetidos
muestran linfocitos abundantes, pero no espirilos, a pesar de que se buscan
con técnicas rigurosas y por diferentes métodos. (Dr. Schere). En ese
momento descubrimos por casualidad, un signo de Nikolsky acentuadisimo :
al pretender colocar una tira adhesiva sobre el ombligo que se mostraba
fuertemente herniado, al hacer el pliegue cutdinco del abdomen en el sitio

(*) Debemos estas fotografias a la gentileza y habilidad del Dr. Miguel
Angel Saforcada.
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en que apoyamos cada dedo se produce un despegamiento de las capas
superficiales que deja al descubierto superficies sangrantes. Al curar muy
lnego, estas lesiones dejan cicatrices acromicas que pueden verse muy hien
en la figura 3. Ante este nuevo signo un examen detenido de la piel en el
lugar de las lesiones mdas antiguas nos permite comprobar la presencia
de zonas de piel adelgazada, de color blanco mate sembrados de quistes
“milium”.

Este aspecto atréfico eicatricial nos hace sospechar entonces que pudie-
ra tratarse de una epidermolisis ampollosa a quistes epidérmicos, pero el
diagnéstico de certeza se veia dificultado por la falta de los datos de fami-
liaridad y provocacion de las ampollas por traumatismos, en los que se fun-

damenta el diagnéstico diferencial. De acuerdo con este pensamiento y en

Figura 3

procura de esos datos, hicimos frotaciones repetidas de la piel en las re-
oiones pectoral y auricular: la prueba resultéo negativa. El interrogatorio
a la madre no dié6 tampoco ninguna luz al asunto, ya que ésta afirmé que
tanto ella como su familia eran sanas y que otro tanto podia decir del
padre, en cuanto de él sabia.

No conformes con estas afirmaciones que descartaban nuestro diag-
nostico resolvemos volver a ver a la lhermanita Ana Maria, que habiamos
dado de alta sana y nos encontramos que presentaba también grandes am-
pollas en los talones, rodeadas de lesiones cicatriciales con quistes “milium”,

en todo similares a las de su hermano. La confirmacién del diagnéstico no
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podia ser mis concluyente, cuando la aparicion del padre vino a darnos
la prueba irrefragable que necesitabamos:

Se trata de un sujeto de 42 afios, que en el momento de ser examinado
muestra en el dorso de ambas manos ampollas del tamafio de una nuez, de
paredes flacidas y contenido hemorrdgico, ademds, con zonas de piel franca-
mente atréfica y sembrada de miltiples formaciones quisticas; en codos y
rodillas le presencia de abundantes lesiones cicatriciales que el enfermo re-
feria a ampollas desaparecidas; llamaba, ademds, la atencién que las unas,
todas de manos y pies, mostraran superficies muy irregulares, tuvieran color
oscuro, espesor muy desigual y estuvieran llenas de surcos y resquebraja-
duras, estando el borde libre protundamente desgastado en forma de su-
perficie eoncava. El interrogatorio permite puntualizar el origen trau-
mético de las lesiones ampollosas y el enfermo hace notar que la suscepti-
bilidad de su piel a ese respecto ha ido disminuyendo gradualmente con los
afios. Nos informa, también, que tres de sus cuatro hermanos varones, pa-
decen idénticos trastornos. Hay, ademds, dos hermanos indemnes.

En esas cireunstancias Fernando Lorenzo, que no habia podido ser
enviado a colocaciéon familiar por motivo de sus extensas lesiones de piel
es internado en la Sala de Dermatologia del Hospital de Nifos, donde
fallece de una bronconeumonia doble, comprobada en la necropsia. (Proto-
colo 1981, noviembre 3 de 1933).

Solo falta afiadir, para completar esta veseia, que en Fernando Lo-
renzo las reacciones a la tuberculina fueron repetidamente negativas, mien-
tras que en Ana Maria se hicieron positivas a partir del mes y cuatro dias,
v que el cultivo de la sangre de ambos en medio de Loewenstein (Dr. Co-

lillas) resulté negativo.

La relacién que acabamos de hacer muestra de manera clara
que los sucesivos diagnésticos formulados implicaban, no sélo con-
ductas terapéuticas totalmente distintas, sino también pronésticos
-adicalmente diferentes. Todo ello resulta de que, si bien es cierto
en el adulto la epidermolisis ampollosa se hace notable hasta el punto
que, como dice Brocq, el diagndstico diferencial no cabe, puesto que
la afeccién se hace automdticamente evidente por el simple relato
del enfermo. en el recién nacido, con ausencia de datos anamnésicos
v muy particularmente durante el primer tiempo, cuando aun no
han aparecido los quistes y las atrofias cicatriciales, puede el médico
encontrarse, durante varias semanas, frente a un nino con lesiones
ampollosas que resultan inclasificables. ks por eso que nos parece
interesante pasar en revista las diversas afecciones cutancas ampo-
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llosas del recién nacido, en procura de un criterio de diferenciaciin
capaz de ser 1util en cascs semejantes al que exponemos.

('ONSIDERACIONES SOBRE EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
EN EL RECIEN NACIDG

Cireunseriptos a las lesiones ampollosas, citaremos de paso tres
afecciones muy raras en esta edad, cuya evoluciin y polimerfismo
no permiten el error: la varicela en su face incial, la sarna pustulosa
v la urticaria ampollosa. Descartadas estas, las mayores dificultades
aparecen en la diferenciacion con tres afecciones exclusivas del lac-
tante tierno: el pénfigo contagioso del recién nacido, el pénfigo sifi-
litico y la enfermedac de Ritter.

Pénfigo contagioso del recién nacido: No es sino una piodermitis
ampollesa ; las ampollas son de contenido purulento y con gran can-
tidad de microorganismos: estafiloeocos y estreptococos; aparecen
por brotes sucesivos debido que son autoinoculables y terminan con
la formaciéon costras que se desecan y caen sin dejar cicatriz. Es
comun qud los casos aparezcan en serie, sobre todo en los hospitales,
pues la contagiosidad es muy grande. 1n tratamiento local apropia-
do las eura en pocos dias. El signo de Nikoisky es negativo.

Pénfigo sifilitico: Constituye una manifestacion, de heredo laes
precoz, de valor diagnéstico patognomonico; se presenta localizado
‘asi exclusivamente en palmas y plantas en forma de ampollas, gc-
neralmente pequefas, que pueden confluir; de paredes muy tensas
v de contenido hemorrdgico, en el que la espiroqueta es de fécil ha-
llazgo, dada su gran abundancia. '

(‘fomo estas lesiones implican una septicemia treponémica, el nifio
suele tener muy mal estado general y presentar otros signos evidentes
de sifilis florida, lo que no significa que a veces las ampollas sean el
Gnico signo. Ceden facilmente al tratamiento, pero, sin él, curan
espontaneamente. El sieno de Nikolsky es negativo.

Enfermedad de Ritter: Bsta rara afeceion de prondstico tan serio,
debe ser tenida en cuenta aqui, por iniciarse a veces en forma ampo-
llosa, iniciacién por otra parte poco comun, pues el sintoma caracte-
ristico es la intensa epidermolisis (signo de Nikolsky exagerado) lo
que da Iugar a que el nifio aparezea con su superficie eutinea enroje-
cida y hameda como si estuviera desollado.
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De las consideraciones de estas afecciones y de la deseripeidn
hecha al prineipio, trataremos ahora de extraer una norma diagnos-
tica que guie el deseubrimiento de la afeceion.

Cuando la epidermolisis ampollosa ha llegado a su face cicatri-
cial, el diagnéstico es elaro, puesto que ninguna de las afecciones
descriptas muestran, ni atrofias cicatriciales, ni quistes dérmicos,
pero ¢l problema clinico alcanza su maxima dificultad antes de ese
momento o en cualquier periodo si se trata de una forma de epider-
molisis ampollosa pura en la que las ampollas desaparecen sin dejar
rastro, puesto que, como veremos, las diferencias enunciadas suelen
no ser absolutas: la localizacién palmar y plantar del pénfigo sifili-
tico mo es estricta, pues en los casos graves las lesiones tienden a
generalizarse y en la epidermolisis ampollosa, si bien son predomi-
nantes en la superficie de extension, un mayor roce puede determi-
narlas en las regiones palmares o plantares. En cuanto al pénfigo
del recién nacido y la enfermedad de Ritter, no pueden ser diferen-
ciados por el cardeter topogrifico, puesto gue 1o tiene localizacion
preferente.

BEn lo referente el contenido de las ampollas el simple aspecto
no permite formular conclusiones y hay que recurrir al examen mi-
croscopico: la presencia de espiroquetas serd una prueba definitiva
en favor de la afeccién luética, pero el hallazgo de estéfilo o estrep-
tococos serd sélo una presuncion a favor del pénfico de los recién
nacidos, puesto que cualquier ampolla cutanea es susceptible de in-
fectarse con estos eérmenes, huéspedes habituales de la piel. Por
otra parte, la comprobacion de reaceiones serologicas positivas, o de
otros signos de sifilis, no aclara el problema, pues un heredoluético
es capaz de padecer una lesion penfigoidea cualquiera, como lo de-
muestra nuestro enfermito Fernando Lorenzo, en quien se acumula-
ban vehementes presunciones de heredosifilis.

Un estado eeneral deficiente, que serfa regla en la dermatitis
de Ritter y en el pénfigo sifilitico, no descarta la epidermolisis ampo-
llosa que, como en nuestros casos, puede asentar en débiles congénitos
Vv prematuros.

Podria observarse que siendo el traumatismo factor determinante
de las ampollas en la afeccidn que estudiamos, la provoeacion arti-
ficial de éstas puede dar un eriterio diagndstico seguro; pero en ul-
timo andlisis, este sieno tampoco tiene valor absoluto, ya que como
lo afirma Tachau (2), hay casos refractarios a formar ampollas por

(2) Tachauy—Diagnéstico diferencial de las enfermedades de la piel. Tra-
dueeién espaiola. Labor. Barcelona, 1933, pig. 149.
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el traumatismo y ‘‘por otra parte, en individuos de piel absoluta-
mente normal, se logra a veces, por ¢l roce, provecar la formacion
de ampollas’™.

Las consideraciones que acabamos de formular muestran que el
estudio de las lesiones mismas no da ciemento de certeza para el
diagnostico; ereemos que es fuera de clias que se encuentra el cle-
mento diferencial requerido: nos referimos al signo de Nikolsky.

En efecto, este signo, que no se encuentra ni en el pénfigo sifi-
litico ni en el epidémico, es de presencia constante en la enfermedad
de Ritter y en la epidermolisis ampollosa. De modo, pues, que la
presencia del Nikolsky acompafiando una lesién ampollosa, nos lle-
vard de inmediato a cirecunseribir el diagndstico a solo estas dos
afecciones. (%)

Llegado el razonamiento a este punto. ¢l diagnéstico puede con-
siderarse finalmente establecido dado el comportamiento totalmente
distinto del despegamiento de la capa cérnea en una y otra enfer-
medad : en la afeccisn de Ritter el signo es de tal modo intenso y
generalizado, que puede decirse que el nifio es un signo de Nikolsky
viviente, ya que el despegamiento no necesita del dedo para ser pro-
vocado, el roce mas infimo hace caer la epidermis, que aparece des-
pegada en todos lados y en colgajos arollados sobre si mismos, de-
terminando un aspecto tan tipico de nino desollado, que Finkelstein
(4), dice que para quien lo haya visto una vez el diagnéstico se im-
pone a simple vista.

En la epidermolisis ampollosa, en cambio, el niflo aparece, apar-
te de sus ampollas, con la piel aparentemente sana y el despegamiento
de las capas superficiales debe ser especialmente provocado. En
otras palabras que, mientras un nifio con enfermedad de Ritter apa-
rece como un desollado en el que las ampollas son lo menos notable
v la epidermolisis lo mas evidente, un lactante que padezea de epi-
dermolisis ampollosa se muestra como un ampolloso evidente, cuya
piel sana necesita de un estimulo especial para que su capa epidér-
mica sea despecada .

En estas condiciones queremos concluir, que, en altima instancia
v frente a las dificultades diagnosticas enunciadas que puede pre-
sentar una lesion cutdnea ampollosa en un lactante tierno, el signo
de Nikolsky puede, en ausencia de otros elementos dar una segura
norma de diagnostico.

(3)  Ya que las dos otras lesiones penfigoideas con signo de Nikolsky po-
sitivo: pénfigo vulgar grave y dermatitis de Duliving no existen en el lactante.

(4) Finkelstein/—Tratado de las enfermedades de los nifios de pecho. Tra-
duccidn espaiiola. Labor. Barcelona, 1932, pig. S8S.




Supuracién neumocéccica de una adenitis tuberculosa
mesenterica

por los doctores

Marcelo Gamboa y Radl P, Beranger

Nos ha parecido interesante traer al seno de la Sociedad de Pe-
diatria esta observacién clinica quirtrgica, por considerarla de una
extremada rareza. Emn efecto, en la bibliografia nacional no hemos
encontrado, a pesar de ser muchas las ohservaciones de adenifis tu-
berculosas mesentéricas que existen, un silo caso de supuracion con
hallazgo operatorio, y por lo que respecta a la bibliografia extran-
jera en la consultada a nuestro alcance, tampoco existe.

El caso al que nos referimos es el siguiente:

Se trata de un nifio de 11 afos de edad. Sus padres dicen ser sa-
nos, pero nos informan que algunos tios del nifo son tuberculosos, que vi-
sitan con frecuencia la casa. Nacié bien y tuvo hasta el ano alimentacién
materna.

Fué sano hasta los 2 15 afios en que tuvo escarlatina, un ano despues
sarampion. Ha notado la madre que desde hace dos meses desmejora vi-
siblemente, torndndose inapetente y sin dnimo para jugar. Desde un mes a
esta parte se queja de un dolor en el vientre que localiza en la zona peri-
umbilical izquierda y que se presenta en forma de crisis peridicas.

Por primera vez es examinado en el Servicio del Prof. de Elizalde, con-
sultorio externo, el dia 7 de marzo del corriente ano. Presenta al examen
un regular estado de nutricién. Hay cavies dentarias e hipertrofia de amig-
dalas. Nada fisico pulmonar. Tonos cardiacos normales. Pulso regular.

Abdomen: Se observa en la regién periumbilical, lado izquierdo, un
abombamiento y la palpacién a ese nivel constata una formacion tumoral
dolorosa a la presién, que se desplaza lateralmente. Kl bazo se percute

agrandado y se palpa su polo inferior.
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Se practica una reaccién de Mantoux al milésimo, que resulta intere-
santemente positiva, obteniéndose el mismo dia una radiogratia de térax
gue muestra discretas sombras hileaves, algunas de ellas de aspecto punti-
forme.

Ha permanecido cuatro dias en reposo, sin temperatura y sin doloves
espontaneos. La masa tumoral se palpa en las mismas condiciones, siendo
dolorosa a la presién, El peso es de 29 ks. habiendo sido de 30 una sema-

na antes. Se le indica reposo y aplicaciones de rayos ultravioletas.

Figura 1

El 9 de marzo examinamos de nuevo al nino, encontrandolo con me-
jor estado general y recogiendo la impresion de que el tumor se ha reducido,
por otra parte es menos doloroso. Estd apirético y tiene evacuaciones norma-
les. Ese dia se obtienen radiografias de vientre, previa insuflacién de colon
en posicion ventral y lateral. En la primera posicion, tan solo se aprecia

una sombra linear que partiendo del extremo de la costilla flotante izquier-
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la, llega hasta el cuerpo de la tercera lumbar. En cambio, en posicion la-

teral se ve una sombra bastante uniforme, ligeramente redondeada, casi en

contacto con la quinta vértebra lumbar. De esta sombra parten hacia arri-

ya, adelante y hacia atrds, sombras lineaves, radiadas, que son interpreta-

das como formaciones fibrosas de adherencias.

]

Por abajo la tumoracién se contimfia por una franja que se pierde cn

a imagen Osea de la cresta iliaca,

Figura 2

Los antecedentes del enfermo, la reaceion de Mantoux trancamente po
sitiva, el cuadro clinico abdominal, asi como las 1migenes radiograficas an
tes descriptas, nos autorizaba a pensar en la existencia de un proceso tu-
bereuloso a forma tumoral, dado por una. adenopatia mesentérica con reac-

cion fibroplastica local.
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El 6 de abril, es decir, un mes después de la primera consulta, el peso
es de 32 ks. El estado general ha mejorado visiblemente y lleva hechos
hasta entonces, diez aplicaciones de rayos ultravioletas.

Tres dias después aparecen violentos dolores en el vientre, acompaiia-
dos de vomitos biliosos y al parecer fiebre alta. Examinamos entonces al
nifo y podemos comprobar que el vientre estd tan doloroso que impide toda
maniobra de exploracién, sin embargo, no hay resistencia muscular. El en-
fermito presenta facies de sufrimiento y no ha tenido evacuacién desde
hace 48 horas. Temperatura rectal 39°. Sospechando estar en presencia de
un aceidente agudo abdominal, consultamos con el jefe de cirugia, doc-
tor Gamboa, quien comparte nuestra manera de pensar, aconsejando una
laparotomia sin demora.

Se interviene el 12 de abril. Opera el Dr. Gamboa. Incisién supra e
infraumbilical mediana. Se levanta el epiplén mayor y se localiza un tu-
mor movible en la raiz del mesenterio. Con certa dificultad se consigue
aislar la tumoracién y se extirpa.

Se sutura la brecha mesentérica y se cierra ia pared por planos.

Il tumor es del tamafio de un huevo de gallina, conjuntivo, capsulado
y engrosado. Algunos ganglios pequenios infartados se adhieren al tumor.
Incindido, da salida a un pus amarillo verdoso con grumos. El examen bac-
teriologico practicado por el Prof. de Elizalde muestra la existencia de
neumococos puros y el estudio histolégico de la pieza dice tratarse de
una adenitis tuberculosa con focos de fusién purulenta.

Permanece hospitalizado, presentando un pequeiio shock postoperatorio
pocas horas después de intervenido, pero que pasa ripidamente. Continta
mejorando y es dado de alta el 24 de abril en perfectas condiciones.

Hemos tenido la oportunidad de verlo periédicamente, pudiendo com-
probar el mejoramiento de su estado general, asi como su vientre que ya

no duele ni es posible hallar nada anormal a la palpacion.

('ONSIDERACIONES

La tuberculosis abdominal en su forma de adenitis mesentéricas
constituye un hecho de observacion de reiativa frecuencia. Existen
en la literatura muchas de estas localizaciones con un cuadro clinico
especial, pero comtnmente su sintomatologia es escasa, resultando
por lo tanto, a veces, dificil el diagnosticarlas.

Strombek gue ha hecho un estudio clinico de las adenitis mesen-
téricas, en 2058 radiografias de abdomen encuentra en un 8 %, som-
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hras de eanclios calcificados, considerando que mds de la mitad de
los casos no dan sintomas clinicos y sefiala la posibilidad de ser
asiento de infecciones sobreagregadas, determinando crisis dolorosas
que cuando son los ganglios ileocecales los afectados, pueden muy
bien hacerla confundir con una crisis apendicular. Otras veces son
las crisis dolorosas periumbilicales lo que dominan el cuadro.

Desde luego, lo que da interés a nuestra observacion, es la exis-
teneia de la supuracién neumociceica de una adenitis tuberceulosa,
sin haber presentado el enfermo ninguna localizacion o manitesta-
c¢i6n clinica de este tipo de infeccion. s interesante también, por
la forma de exteriorizarse, determinando un cuadro abdominal que
motivé una intervencién casi inmediata, gracias a la cual, pudimos
comprobar su existencia, ésto por una parte, por otra parte el haber
podido confirmar nuestra interpretacion clinica de una adenopatia
tuberculosa, quiza supurada.

En este caso. la intervencién beneficié a nuestro enfermo, de no
haberse realizado oportunamente, otra suerte pudo correr el nino.
Hubiéramos asistido a no dudar al desarrollo de una peritonitis agu-
da que hubiera comprometido seriamente la situacion.

sta observacién nos muestra que en el eurso de la tuberculosis
especialmente en los nifios jovenes, cualquiera que sea la localizacion,
es posible la presencia dé infecciones de otro orden que determinan
a veces la supuracion, cuando son los gérmenes pidgenos los que in-
tervienen y otras veces reacciones inflamatorias de orden banal.

s necesario tener presente estos hechos, que por otra parte eran
bien conocidos de los médicos del pasado, porque en clinica frecuen-
temente la superposicién de otras infeeciones con la tuberculosis, da
lugar a cuadros de interpretacion dificil que escaparian completa-
mente al diagnéstico, sino se las analiza exactamente.

En cuanto se refiere a tuberculosis y NEUMOCOEEIA, PENSamos
(que su superposicion es muy frecuente.

(fomo conelusidn practica de esta observacion tenemos, que fren-
te a un euadro agudo en el curso de una tuberculosis abdominal, s¢
debe tener presente la posibilidad de una infeceién agregada, des-
cartando los accidentes mecdnicos a que puede dar lugar su [ONES
teneia, y recurrir oportunamente a la intervencién, maxime en los
casos que, como el nuestro, se acompanan de fiebre elevada en un
enfermo gue hasta entonces ha permanecido apivético.



CRONICA

Nueva Comision Directiva de la Sociedad de Pediatria

de Montevideo

Han sido nombrados para constituir la Comisién Directiva de
la Sociedad de Pediatria de Montevideo, que regira durante el afio
1934, los siguientes asociados :

Presidente: Prof. Vietor Zerbino. Direccion: Médanos 1442.

Vicepresidente: Prof. W. Piaggio Garzén. Direccion: 18 de Ju-
lio 2330.

Secretario: Prof. Alfredo Rodriguez Castro. Direccion: 8 de
Octubre 2293.

Tesorero: Dr. Juan C. Munyo. Direceidn: 18 de Julio 1324.

Bibliotecaria: Dr. Julio Lorenzo y Deal. Direccion: Av. Bra-
sil 2536.

Formulamos votos, para que la nueva Comisién Directiva, siga
manteniendo el prestigio alecanzado por la Sociedad hermana, y se
estrechen aun mas, los vinculos que nos unen a la misma.




Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 2¢ DE OCTUBRE DE 1933

Preside el Di. C. Pelfort

Un casc de intoxicacién por ‘‘Stovarsol’’

Dra. M. L. Saldin.—Nifio de 4 aios de edad, afectado de tuberculosis pul-
monar, en tratamiento por el neumotorax y que presentaba una diarrea rebelde
4 toda indicacion dietética. Por este motivo, se le indicé a la madre, le diera
14 de tableta de CiStovarsol ', de 0 gr.25. Por errvor, se le di6 una tableta,
diaviamente, durante 20 dias. Al cabo de este plazo apaiecié una erupeion gene-
yalizada, morbiliforme. Dos dias después presentaba edema generalizado y hemo-
rragias al mivel de los labios y mejillas. La agravacion obligé a internarlo en
una de lag salas de la clinies del Prof. Morquio. La piel estaba roja, espesada
v dura, con elementos papulosos; en algunas partes se observaba descamacion
v sobie ambas mejillas y alrededor de los Jabios existian zonas pustulosas de
infeccion secundavia. Estado subfebril, gran abatimiento, lengua seca y pastosa:
3 6 4 deposiciones semiliquidas, diavias; oliguria, sin alteraciones de la orina ;
ningtn trastorno motriz. Como tratamiento se empled, localmente el aceite go-
menolado al 2 %; se excité la diwmesis y se administré adrenalina (XXX gotas
diarias). La descamacién se hizo totalmente, mejoro el estado general y a los

920 dias fué dado de alta curado de su intoxicacion.

Dr. A. Carrau—Emplea frecuentemente el “iStovarsol’’ en el tratamiento
de la sifilis congénita, hahiendo encontrado, en general, una gran tolerancia
por el medicamento, el que ofrece la ventaja de ser utilizado por via bucal.
Recuerda que un nino de 8 meses, distréfico de segundo grado, pesando - Kki-
los vy con reaccion de Wassermann positiva, fué tratado por ol ““Stovarsol ',
comenzando por dar 1, luego 14, después 1 comprimido, aleanzindose hasta
3 comprimidos diarios, de 0 gr. 95 eada uno. Las dosis totales fueron de 23 grs.
en un primer periodo y de 21 grs. 12 en un segundo; en total, 4+ grs. El nino,
que al ingresar pesaba 4 kgs. aleanzd a 8 kgs. 300 al ser dado de alta, cuando
tenia 11 meses de edad. La reaccién de Wassermann se habia hecho negativa.
En algunos enfermitos ha visto producirse erupciones, en forma de eritemas

fugaces, pero sin mayor gravedad.
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En el caso presentado por la Dra. Saldin. la tuberculosis ulcerocaseosa
avanzada y el estado de verdadera caquexia del enfermo, deben haber sido
factores preponderantes en la produccién de la intoxicacién medicamentosa.

Disostosis 2 predominio craneofacial en lg infanciz

Dres. 4. Carrau y J. 4. Praderi—Hacen, en primer lugar, una revista
general de la enfermedad de Schiiller - Christian, caracterizada clinicamente por
lesiones Gseas (sobre todo lagunas craneanas), exoftalmia, diabetes insipida y
trastornos del desarrollo; ademas,

como sintomas secundarios, no siempre pre-
sentes, anomalias dentarias, alteraciones cutincas (xantelasma) sordera bila-
teral, anemia, hemiatrofia lingual, lesiones viscerales (fibrosis pulmonar), ci-
r1osis biliar, trastornos psiquicos (apatia, disturbios del suefio, ete.). También
se ha senalado la hipercolesterinemia. Siguen, luego, revisando los conocimien-
tos actuales sobre histologia patolégica y patogemia, relativos a dicha enferme-
dad, destacando los que atribuyen las formaciones xantomatosas, que suplantan
la estructura Gsea mormal, a un disturbio del metabolismo lipoideo, con locali-
zaciones y reacciones del sistema reticuloendotelial. que en este aspecto la acer-
can a la enfermedad de Gaucher y a la Niemann - Pick. Enumeran los cua-
dros eclinicos en los que se plantea el diagndstico con la rveferida entermedad,
desde el quiste sebiiceo y el dermoideo, hasta el cloroma, los mielomas multi-
ples, los tumores malignos primitivos del erdneo y los metastdsicos (neuroblas-
toma simpditico), las osteitis heredosifiliticas y tuberculosas, la enfermedad de
Paget, la osteitis fibrosa quistica de Recklinghausen, la osteomalacia, la osteo-
satirosis, ete. Completan dicha reseiia, vefiviéndose a la evolueiéon prondstica y al
tratamiento.

Refieren, luego, la historia clinica de un nino de 7 afos de edad, con sin-
fomatologia incompleta de la enfermedad de Sechiiller - Christian, presentando
radiografias en las que se destacan lesiones lacunarias del cranco, enrareci-
miento en ambos fémures (con fracturas espontineas), himeros y radio iz
quierdo. Este enfermito, —cuyos datos deben a la gentileza de los colegas tra-
tantes—, presenta cierto grado de adiposidad, con érganos genitales normales,
colesterinemia de 1 gr.50%,; sin exoftalmia, ni diabetes insipida.

Finalmente, exponen el caso de otro nifio, estudiado en el Servicio de
medicina del hospital ““Visca’' (Dr. Carrau), que presentaba exoftalmia, tu-
mores en ambas sienes, laguna de -enrarecimiento en el maxilar inferior, con-
densaciones periorbitarias, opacidad de los senos maxilares, anemia intensa
con alteraciones de la serie blanca e hipercolesterinemia (2 gr. 14%,). No ha-
biendo sido posible practicar ni biopsias ni autopsia, plantean el diagndstico con
varias enfermedades y sobre todo con la de Schiiller - Christian y el cloroma.

Quemaduras faringolaringeas

De. J. A. Aguerre (h.)—Del estudio detenido de¢ 27 casos saca las si-
guientes conclusiones: a) que ellas tienen real importancia en nuestro pais,
siendo debidas, en su mayor parte, a la caldera de agua hirviendo que se uti-
liza para la preparacién del mate; b) que en su mayoria son de evolueion y de
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interesada; ¢) la traqueotomia es siempre la garantia tnica de curacién, de-
biendo preferirse la forma semiprecoz de practicarla, como criteric general;
d) existe, a menudo, edema pulmonar inmediato, por *‘vacuum pulmonar’’; los
fenémenos infecciosos broncopulmonares no son nunca primitivos, ingerténdose

prondstico grave, sobre todo en las primeras 4 horas y si la epiglotis esti

sobre la lesién anterior.

Hospitalizacion de lactantes en el hospital ‘‘Dr. P. Visca'’

Dr. J. Lorenzo y Deal—Aprovechando la circunstancia de llevar ya 10
afios de funcionamiento el hospital y de hacer més de un afo que ejerce su
direccién, el autor se ocupa de los resultados obtenidos. Se refiere, en primer
lugar, a trabajos anteriores, de autores nacionales, referentes a la hospitali-
zacién de lactantes: Morquio, Burghi, Pelfort, Bauzi, Obes Polleri.

En el periodo 1923-32, el numero de hospitalizados aumentG progresive-
mente, desde 408 en 1923, hasta 1.950 en 1931, habiendo llegado a 1.789 en
1932. La mortalidad aleanzé el maximo en 1924 (49.79 %) y su minimo en
1929 (24.13 %) ; en 1932 fué de 27.94 %. En resumen, mientras los asistidos
aumentan, los fallecidos disminuyen, salvo variantes debidas probablemente &
factores epidémicos. El coeficiente de mortalidad en los lactantes hospitaliza-
dos ha -ido descendiendo paulatinamente, tal como sucede en otros paises. El
coeficiente de mortalidad en los eutréficos es excesivamente bajo, mintras que
en log distréficos es tanto mayor cuanto mis graves es el grado de distrofia.
Del estudio de los promedios de estada se deduce que en el hospital se cura
el trastorno infeccioso o digestivo, pero mo se repara el nutritivo. Es impres-
cindible, pues, darle a esta cuestién la importancia que merece, transformando
el actual aislamiento del hospital, verdadera célula sin conexiones ni relacio-
nes externas, buscando la sinergia con otros establecimientos v, si fuera ne-
cesario, prolongando su accién hasta el hogar al que regresa el lactante hos-
pitalizado. Bs éste un concepto eminentemente prictico y de valor econdmico
extraordinario, que, a juicio del autor debe extenderse a toda la clientela
hospitalaria, la que debe tener conexién estrecha con el establecimiento, desde el
momento en que aspira a ingresar a 6l (Servicio Social), hasta su salida, una
vez producido el mejoramiento.

0. Pelfort—Manitfiesta que se hizo cargo del Servicio de Lactantes del
lhospital ‘¢ Visea’’, en diciembre de 1922, Hasta fines de 1925 fué el unico
Servicio destinado a la hospitalizacién de lactantes; pero, a fines de 1925 se
inauguré uno nuevo, a cargo del Dr. Carrau y en 1929, otro que dirige el
Dr. Burghi. Recuerda las deficiencias iniciales y la lucha que tuvo que SOs-
tener para obtener fueran subsanadas, todo lo cual hizo constar en sucesivas
Memorias a las autoridades, en los afios 1924, 26 y 27. Pudo, asi, reducirse
el indice de mortalidad, del 50 % al 31 %. La mortalidad en los nifos de
0 a 1 aiio bajé desde 60 % en 1924, hasta 37.5 % en 1927. En abril de 1932,
en nota dirigida al Consejo de Salud Piblica, resumid nuevamente su labor al
frente del Servicio, puntualizando las deficiencias y los esfuerzos hechos para
subsanarlas, Las mejoras obtenidas lo fueron, no tanto por el empleo de nue-
vas téenicas de tratamiento y de alimentacién, como por el aumento y la me-
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joria del personal asistente; en esta ultima parte, seflala la labor de todo
punto de vista ponderable de la Dra. Saldin. Destaca los esfuerzos del doe-
tor Burghi, para obtener el aumento del personal de los Servicios y la vulgari-

zacion de las técnicas de alimentacién y tratamiento de los lactantes, en uso
en la Clinica de Estrasburgo.

Designacion del Dr. J. B. Gil como miembro correspondiente de la Sociedad

El Sr. Presidente manifiesta que la C. D. de la Sociedad ha resuelto pro-
poner la candidatura del Dr. Juan B. Gil, de Tacuaremhd, para miembro corres-
pondiente de la Sociedad. Dice que dicha designacién se justifica ampliamen-
te, por tratarse de un petiatra con varios aiios de actuacién, noble y abnega-
da, en la cindad de Tacuarembd. Hace ya tiempo que ocupa el cargo de jefe
del Servicio de Ninos y consultorio *‘Gota de Leche’’ del hospital ‘¢ Tacuarem-

3

b6’ al que ha dado una orgamnizacion medicocientifica moderna. Declara que
en una reciente visita a esa ciudad, pudo apreciar la indiseuntible eficiencia de
ese Servicio y el alto concepto de que goza el Dr. Gil, entra sus colegas y en
la Sociedad de Tacuarembd. Pudo apreciar, también, la importancia de la
obra desarrollada por él, en pro de la infancia. La organizacién que ha dado al
‘“Comedor Escolar’’, sostenido por el Comité -Departamental de la ‘Asocia-
ci6n Urnguaya de Proteccién a la Infancia’’, puede calificarse de modelo. En
todo lo que a la defensa y cuidado del nifio se refiere, el Dr. Gil ha tenido una
intervencién eficaz, tesonmera y altamente humanitaria. Ademds, ha honrado
las sesiones de la Sociedad de Pediatiia con interesantes trabajos, tales como
los titulados: ‘‘La actual epidemia de difteria en Tacuaremb¢®’, ‘‘La enfer-
medad sérica por suero antidiftérico’’ y ‘‘Sindrome maligno de origen apen-
dicular’’. En las reuniones de la ‘‘Sociedad Medicoquirirgica del Centro de
la Republica’’, celebradas en Tacuarembd, en agosto ultimo, el Dr. Gil pre-
senté una interesante comunicacién sobre ‘‘Difteria en los vacunados’’.

Por todo lo que antecede, cree que el candidato propuesto tiene sobradas
condiciones para ser designado miembro correspondiente de la Sociedad de
Pediatria de Montevideo y es por eso que la C. D. solicita se vote afirmativa-
mente su proposicion.

Por unanimidad de votos se aprueba la solicitud de la Comision Directiva.

SESION DEL 2 DE NOVIEMBRE DE 1933

Preside el Dr. C. Pelfort

Profilaxis del sarampién por el suero de antiguos sarampionosos

Dr. 8. E. Burghi—Después de hacer un breve resumen de los resultados
obtenidos en la profilaxia del sarampién, por el empleo de sueros de conva-
lecientes de la enfermedad, se refiere al empleo del suero de antiguos saram-
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pionosos, eon el mismo fin, considerdndolo el procedimiento mds préactico, por
las siguientes razones: a) por la facilidad de obtencién, siendo los dadores ge-
neralmente el padre o la madre; b) la poca resistencia que levanta su em-
pleo, por proceder de los padres y mo de extranos; c) la facilidad de la téc-
nica de su empleo, al alcance de cualquier médico, siendo innecesario recurrir
4 la reaccion de Wassermann previa o esperar el resultadc de los hemocultivos;
d) los excelentes resultados obtenidos en cerca de 80 casos, sin haber notado
ni los pequeiios accidentes sefialados por algunos autores. Prefiere inyectar el
suero y no la sangre total. El momento elegido es el séptimo dia del presuntc
contagio, es decir, einco dias después de la aparicion del exantema en el en-
fermo que provoca el contagio de los demds ninos. Al cuarto dia, es decir, un
dia antes de aquel en que aparecié el exantema en el caso inicial, extrae del
padie o de la madre, una cantidad de sangre igual al doble de la cantidad de
suero que va a necesitar, utilizando para ello una jeringa grande y una aguju
esterilizadas. La deposita, luego, en un frasco de boca ancha y tapon esmeri-
lado, también esterilizado y coloca todo en la heladera. Cuando comienza
retraerse el codgulo, conviene despegarlo de las paredes del frasco, usando pi-
ra ello una espatula metdlica o una varilla de vidrio esterilizadas. A las 24
horas de hecha la extraccién, aspira en una jeringa, la dosis de suerc a uti
lizar y la inyecta por via subcutinea. Hasta los 2 afos inyecta 15 c.e. de
suero y después de esa edad, 20 c.c. Repite que nunca ha tenido accidentes
utilizando la téenica que acaba de describir.

Dr. C. Pelfort—Este procedimiento, que ha sido preconizado hace ya tien-
po, por Degkwitz, Rietschel, Torday, Paraf, Debié y Joanmon, es de utiliza-
cién prictica, en vista de las dificultades para obtener sueros de convalecientes
en cantidad suficiente para contener sobre todo, las epidemias hospitalarias.
Recuerda que los dos dltimos autoves citados, recomiendan usar una dosis eui-
druple de la que corresponderia si se empleaia el suero de convaleciente; cs
decir, para menores de 3 afnos, 12 c.c.; para ninos de 6 anos, 24 cc y de 6
a 10 afios, 25 c.c. Bn el caso de que se emplec la sangre total, la dosis e
ella serd doce veeces mayor que la de suero de convaleciente. En lo que res-
pecta a los resultados obtenidos con este ultimo, manifiesta que ha podido con-
tener varias epidemias de sala, con su empleo. En Ja actual epidemia, varias
veces las salas han sido contaminadas por enfermos ingresados en el periodo
de incubacién, no habiendo sido posible obtener suero en las cantidades nece-
sarias, por lo que se propone recurrir al empleo del suero de antiguos sarani-
pionosos, recurriendd a los padres y al personal de enfermeras para obtenerlo.

Dr. J. Obes Polleri—Dice que en la ‘*Casa del Nifio’® se han contenido
varias epidemias con el suero de convalecientes y que ultimamente ha tenido
que recurrir, por falta de aquél, a la sangre total de antiguos sarampionosos.

Contribucién al estudio de la muerte siubita en el lactante. Un caso de
apoplejia suprarrenal

Dr. J. R. Marcos—Pasa revista sucinta a los diversos tipos de muerte sl
bita, en el lactante, presentando por Qltimo el caso de un nifio de 7 meses de
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edad que. sano hasta entonces, presenté bruscamente un =indrome de gran co-
lapso, eon relajacién muscular completa, cianosis de piel y mucosas, disnea 1n-
tensa, arreflexia total. Nada anormal pulmonar, ni al examen fisico ni con los |
rayos X. Tonos cardiacos muy apagados, desaparicién del pulso radial; dis- f

tension abdominal; evolucién hacia la muerte al cabo de seis horas. El cuadro ‘

clinico fué idéntico al descripto por Bauman. La necropsia demostré la exis-
tencia de un infarto hemorragico de las cdpsulas suprarrenales, El lactante, es-
pecialmente el recién nacido, bajo una agresidn tixica o infecciosa, puede pre-
sentar hemorragias suprarrenales, como tunica Jecalizacion exclusiva del pro-
ceso hemondgico, debido a la gran vascularizacién de las mismas y a la tra-
gilidad de sus vasos.

Fractura del astragalc (Astragalectomia parcial) i

Dr. K. M. del Campo—Niiio de 10 anos de edad que, a raiz de un trau- i
matismo sobre el pie izquierdo, ingresé al Servicio de Cirugia del hospital !
**Visca’’ (jefe Dr. J. Martirené), con una tumetaccién difusa de la regidn
dorsal de aquel, pequeiia herida de la region calcaneana y lesiones cutdneas.

El dolor y la tumefaccion impidieron loealizar y apreciar la naturaleza del

proceso. La radiografia reveld la existencia de una fractura del astrigalo iz-

quierdo, eon desplazamiento de la cabeza; ademis, fracturas del cuboide y del *
escafoide y arrancamiento de la cabeza del quinto metatarsiano. Se tratéo por i
el vendaje compresivo y el reposo, hasta curacion de las lesiones cutineas. Al ‘
cabo de un mes, se not6 ensanchamiento del diimetro transversal del pie izquier-

do; saliente redondeada fija, por debajo del maleolo tibial, correspondiendo a

la cabeza del astrigalo. La iadiografia revels, ectonces, la fractura del astra-

galo con desplazamiento grande de la cabeza. ademds de las lesiones constata-

das anteriormente. Se decidié la extirpacién del fragmento desplazado, lo que

sc obtuve féacilmente. Cuando no hay desplazamiento, el tratamiento de estas

fracturas se limita a la inmovilizacién y al masaje; pero, como en el caso .
actual, hay separaciéon marcada entre los fragmentos, habri que recurriv a la

interveneion auirdrgica.

Neumopericarditis en el curso de una fiebre tifoidea

Dr. J. B. Gil—Niiio de 10 aios de edad, asistido en el hospital ‘‘Ta-
cuaremb6’’ por una tifoidea complicada de parotiditis. supurada, en el curso
de la cual presenté sintomas de nenmopericarditis; ésta fué confirmada por la
puncién perieirdica, que di6 salida a pus y gases y por la radiografia, que
revelé se observé la sombra cardiaca rodeada por una zona de intensa lumi-
nosidad, limitada a su vez por una linea oscura, de 2 a 3 mm. de espesor, que
la separaba de la sombra pulmonar. El enfermo fallecié al cabo de un nies
de evoluciéon del proceso, con sintomas de insuficiencia carvdiaca.




Analisis de Libros y Revistas

G. B. COSTA STARICCO.—*Primi risultati nel trattamento dell'empiema pa-
ra e metapnewmonico dell’infanzia con iniezioni endopleuriche di derivati
acridinici’’. “*Rivista di Clinica Pediatrica’’, vol. XXXI, fase. IX, 1935.

El autor hace un breve resumen de la evolucién de las ideas respecto al
tratamiento de los empiemas en el nifio pequeiio. Refiriéndose al método de
Woringer hace notar su inutilidad cuando el germen causante no es el neumo-
coco. Para esos casos propone el uso de inyecciones endopleurales de derivados
de acridina con la siguiente téenica: aspiracion mediante tréear de la mayor
cantidad posible de pus. Sin sacar la aguja introducir de 15 a 30 c.c. seglin
el pus extraido de una solucién al uno por mil de cloruro &, 6, diamido 10,
metilacridina a la temperatura del enfermo. Lavar la cavidad con esta solucion.
Extraer el liquido en la forma més completa posible. Introducir de 10 a 15 c.c.
de solucién de acridina al 5 por mil, de tal manera de dejar una cantidad
de medicamento correspondiente a medio centigramo por kilo de peso.

Fueron tratados en esta forma 18 casos: 6 en lactantes con 5 curaciones,
G en nifios de 2 afios con G curaciones, 4 en menores de 3 afios con 4 curacio-
nes, 2 en nifios mayores, curados. En total, 17 curados y 3 operados.

Se practica un promedio de tres a cuatro inyecciones, con intervalos de
5 a 6 dias, durante cuyo tiempo se pueden hacer punciones, simples, evacuado-
ras si el pus se reproduce en cantidad excesiva.

Ripidamente el pus toma aspecto gelatinoso haciéndose estéril.

Felipe de Filippi

JOSEPH B. WOLFFE.—Rheumatic heart disease. Active and arrested. ‘¢ Ar-

chives of Pediatries’’, december 1933.

Se considera la experiencia adquirida en diez anos de observaciones en pa-
cientes afectos de reumatismo cardiaco en distintas etapas de la dolencia. El
estudio de centenares de casos muestra la ventaja de considerar, como en la
tuberculosis, el grado de actividad de la enfermedad.

El diagnéstico de reumatismo en actividad o de lesion reumdtica inactiva
ayuda considerablemente a resolver el problema prondstico y terapéutico. Lla-
ma la atencién sobre la importancia de los dolorves atribuidos al crecimiento,
dolores abdominales sin causa aparente, anorexia, movimientos coreiformes ¥y

enuresiy,




— A Pale—

Las anginas y faringitis a repeticion tienen también importancia para
despistar las formas activas.

Muy importantes son, en este sentido, los antecedentes de dolores en si-
tios diversos, aunque fugaces y sin localizacion fija. Como también los dolo-
res precordiales y el decaimiento general.

En cuanto a los signos fisicos deben investigarse con prolijidad los aumen-
tos térmicos moderados, el eretismo cardiaco y la variabilidad de los sintomas
comunes auscultatorios. El examen radiogrifico es indispensable para seguir
las oscilaciones en ¢l aumento del drea cardiaca, o los cambios de forma. Las
formas activas coexisten por lo general con moderada leucocitosis y descenso
de la tasa hemoglobinica con hematies en nimero cercano a la normal, presen-
tande los enfermos palidez apreciable.

En un cuadro sinéptico se pasan en revista los sintomas diferenciales de
ambos periodos de la enfermedad.

Felipe de Filippi

ENRICO BENASSIL.—**La cura diatérmica della colite spastica e della stiti-
chezza spasmodica infantile’’. ‘‘La Pediatria’’, agosto 1933.

Se llama la atencién sobre la importancia del examen radiolégico prolijo
v completo del tubo digestivo en el nifio afecto de trastornos intestinales. Un
gran ntmero de nifios que presentan célicos a repeticién, con estrefiimiento v
estado general poco floreciente presentan espasmos acentuados a mivel del eco-
lon, especialmente transverso, sélo diagnosticables por el examen radiolégico.
El reconocimiento de estas formas espésticas del intestino del nifo tiene gran
importancia, ya que un tratamiento diatérmico produce la curacién ripida y
persistente.

Se usa un electrodo flexible, rectangular de 100 a 200 cm.2 segin el des-
arrollo del nifio, sobre el abdomen. En la parte posterior otro electrodo ma-
yor. La corriente se aplica de acuerdo a la tolerancia (por lo comin de 1,5
a2 2A). Sesiones cotidianas de 30 a 40 minutos.

La accién benéfica se debe en parte a la accién sobre la musculatura,
circulacién e inervacién intestinales.

Felipe de Filippi

T. MOGILNICKIL—*‘La raentgenothérapie de la méningite tuberculeuse chez
Uenfant’’. ‘*Revue Francaise de Pédiatrie’’, tome IX, N.® 5, 1933.

El trabajo del Prof. Z. von Bokay. aparecido a principios de 1932 propo-
niendo la radioterapia profunda para el tratamiento de la meningitis tubercu-
losa, tiatamiento abonado por una estadistica de 5 curaciones en 1T casos, des-
perté grandes esperanzas. Bl autor, divector del hospital de nifios de Lodz, en-
sayG el procedimiento en 15 casos de diagndstico seguro. Desgraciadamente
los resultados fueron desalentadores, ninguna curacién y si varias agravaciones
brusear verosimilmente atribuidas a la accion de los rayos.

Concuerda con varias estadisticas recientes, de diversos autores.

Felipe de Filippi




