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“Esta enfermedad, que es una de las mas comunes entre las
afeceiones nerviosas organicas del adulto, resulta una de las més
raras en la infancia. Yo no he visto un solo e¢jemplo en este periodo
de la vida, a pesar de 25 afios de practica en dos grandes clinicas
neurologicas, una de ellas dedicada exclusivamente a enfermedades
nerviosas del nifio. Sobre 7.000 casos seguidos en nuestra clinica del
Children’s Hospital, no se ha presentado un solo caso de tabes, a
pesar del gran ntmero de sifilis cerebroespinal que hemos tenido
bajo nuestra observacion.

Ademés, entre todos los tabéticos en el City Hospital, no he
tenido un solo caso de esta enfermedad, en la edad infantil.

No dudo por estas razones, en establecer que el tabes constitu-
ye la mis excepcional de las afecciones del sistema nervioso en la
infancia’’

Esta opinién con que A. W. Fairbanks, inicia el capitulo de
Tabes en ‘“Abt’s Pediatrics’’ de 1925 (19), demuestra su extrema
rareza. Por eso conceptuamos de real interés la observacion que pa-

samos a relatar.
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Ante todo, por ser el tercer caso de tabes infantil estudiado por
nosotros y ademas por constituir el mis precoz de ellos. La primer
observacién de Castex y Berterini en 1915 () se referia a un caso
de trece afios; la seeunda de Acufia y Macera (') en 1922, tenia
14 afios. No citamos el de Moyano (3?) por haberse presentado a
los 16 afos, conceptuando que sélo antes de los 15 afios, puede eti-
quetarse como infantil un tabes, entrando luego en las formas ju-
veniles mucho més frecuentemente observadas. En cambio, el nues-
tro tiene sdlo 9 anos.

En la literatura médica mundial no pasan de 60 los casos de
tabes infantiles o juveniles correctamente catalogados, siendo ex-
cepcionales los observados antes de los 9 anos.

La historia clinica es la siguiente:

Rosendo G., de 9 anos de edad, argentino, domiciliado en San Justo.
Diagnéstico: Tabes dorsal. Ingresa: 14 de abril de 1932:

Antecedentes hereditarios: Padre aparentemente sano. Segiin €l, siem-
pre lo ha sido. Actualmente, tiene 4 hermanos sanos, habiendo muerto
6, (ignora las causas). Abuelos paternos viven; han sido siempre sanos y
asi se mantienen. La madre, también fué siempre aparentemente sana, pe-
ro recuerda haber sufrido fuertes dolores de cabeza. Hace 4 anos tuvo un
ahorto (feto muerto de ocho meses). Los demas antecedentes no tienen im-
portancia. Se cita al padre lo mismo que a la madre y hermanos para exa-
men somitico y reaccion de Wassermann y 1o se presentan.

Antecedentes personales: Nacido a término de embarazo y parto nor-
males; eriado a pecho hasta los dos amnos. Sarampién al afo, luego fué
siempre muy sano en apariencia. Cuando {enia cuatro afios fué mordido
por un perro, que le produjo heridas desgarradas en el cuero cabeiludo.

Enfermedad actual: En el mes de mayo de 1931, notan los padres y
la maestra, que el nifio no veia bien; tanto que hubo necesidad de sacarlo
del colegio. El nifio sigue perdiendo la vision en forma paulatina y ademds
casi todas las semanas, acusa crisis de dolor muy fuerte en el estomago,
con vémitos que duran mds o menos de unas cuantas horas a un dia.
Lo examina por primera vez un médico, el 4 de febrero de 1932, en el
Hospital Santa Luecia, donde diagnostican “atrofia doble de papila™

Una reaccién de Wassermann en sangre, da resultade francamente
positivo (- - -+ 1), por cuyo motivo, se le practican doce inyecciones de
bicianuro.

Bl 30 de marzo lo reconoce el Dr. Gallino, que ratifica el diagnéstico
ya establecido en el Hospital Santa Lucia. El 14 de abril es examinado por
nosotros.

Estado actual: Nifo de regular estado de nutricién, con desarrollo al-
go inferior a la edad. T. = 118; P. = 21.550; Pt. = 0.60; (T. nor-



=179 —

mal 127 — P. normal 26.200) P. c¢rdneo 0.53. Tejido célulo adiposo escaso.
Sistema linfatico ganglionar: normal.

Sistema 6seo y articular. No se observa nada de particular, salvo al-
teraciones craneanas, que seran descriptas luego.

Sistema muscular: disminueién del tonismo muscular; el miembro su-
perior derecho es mas hipoténico.

Cabeza: Subbraquicétalo, con tendencia al caput cuadratum, por des-
arrollo de las eminencias parietales y frontales. - Se observan varias cica-
trices en el cuero cabelludo: dos de 0.06 cms. por 0.01 cms. alopécieas.
Varias pequenas también alopécicas; en la region frontal parietal derecha,
se observan alopecias discretas, que no corresponden a ninguna cicatriz.
Frente olimpica, con eminencia frontal izquierda algo mas pronunciada.
Cejas y pestafias: normales.

Ojos: Hendidura palpebral derecha més pequena. Pupilas centrales,
irregulares, con ligera midriasis. Rigidez pupilar absoluta. Movimientos con-
Jjugados conservados. No hay nistagmus. Ceguera del ojo derecho; vision
en apariencia normal del ojo izquierdo, sin hemianopsia. Atrofia papilar
doble primitiva, con conservacion del haz macular izquierdo (Dr. Galli-
no). O. D. Vision = 0; O. I. Vision = 1/10. Radiografia de eréneo:
nermal.

Nariz recta, permeable. Boca: mucosas rosadas, lengua limpia, hame-
da. Mierodontismo, dientes separados, principalmente los incisivos medios
superiores (signo de Gaucher). No hay dientes de Hutchinson. Faltan los
premolares y algunos molares; los demés en buen estado de conservacion.
Paladar ojival. Fauces libres. Cuello normal. Térax: cilindrico, simétrico.

Aparato respiratorio: Nada de particular.

Aparato circulatorio: 100 pulsaciones. Tonos normales. Area cardiaca
normal.

Sistema nervioso: Su psiquis es normal. Muy poca instruccién, no sa-
be leer, ni escribir, ni contar, pero se trata de un nifio vivaz, despierto.

Reflejos: Bicipital conservado. Estilo-radial conservado. Tricipital con-
servado. Ciibito pronador conservado. Cuboideo eshozado. Maseterino, nor-
mal. Rotuliano (Westphall) abolido. Aquileano, abolido. Abdominales, con-
servados. Cremasteriano, conservado. Anal-externo, conservado. Bulbo eca-
Vernoso, - conservado. Plantar, normal.

Maniobra de Gordon: Positiva.

No hay clonus.

No existe Romberg, ni aun sensibilizindolo.

No se comprueba ningtin sintoma franco de incoordinacion ni dismetria.

Marcha normal, quizd con un levisimo taconeo.

Sensibilidades conservadas, excepto la profunda, donde se constata
una marcada disminucién en la percusién tibial.

Anestesia testicular.

No hay trastornos en la articulacién de las palabras, ni temblores.

Puncién lumbar: sentado, 21 al Claude. Acostado, 12. En el esfuerzo
llega 2 5C.

Examen completo de liguido cefalorraquideo (efectuado gentilmente
por el Dr. Vergnolle) :
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Aspecto fisico: Se remifen para su examen 8 c.e. de liguido cefa-
lorraquideo, de aspecto claro, limpido y transparente, tipo cristal de roca.

La sedimentacién espontinea y la agitacion mecinica consecutiva, re-
velan la presencia de pequeiios fléculos blanquecinos. Macroscépicamente
no se observa la presencia de sangre.

Examen quimico: Reacciones de las globulinas: Pandy, Enturbiamien-
to lechoso (XXXX); Boveri, Positiva (XX) a los 3 minutos); Nonne-
Apelt - Schumann, positiva (XX) 1.* fase; Ross - Jones, positiva (XX);
Weichbrodt, positiva (XX) menos intensa que la reaccion de Pandy.

Albtimina: Dosada con el método de Nissl, en los tubos del mismo
nombre, previa centrifugacién de una horva y lectura por fres veces conse-
cutivas, determina la cantidad de 0.20 grs. por mil.

Cloruros: Dosados con el método de Whitehorn, determina la canti-
dad de: 6.22 grs. por mil.

Cloruro: Dosados con el método de Whitehorn, determina la canti-
dad de: 377 miligramos por ciento.

Glucosa: Dosada con el procedimiento colorimétrico de Folin - W,
determina la cantidad de: 0.11 grs. por mil.

Urea: Dosada segin la técnica de Ambard, determina la cantidad de:
0.24 grs. por mil.

Examen citoldgico: El recuento en la célula de Nageotte, detexmina
la siguiente cantidad de elementos por milimetro ciibico :

TANTOCITOSI e ersiiet oo e A Lo PR e . 9.2 por mm.c.
(O 170 xS MG (s v s S o 2 o o D Ol 5
MY 00 {0) 0 FERSHHONS o bty s 005 i 3 e By £ ] 6N s

Los frotis del sedimento, previa centrifugacién y tincion con el méto-
do de May - Grunwald, revelan la presencia de abundantes linfocitos, algu-
nos de ellos de irritacion (Gitterzellen), células endoteliales y algunos fi-
broblastos.

9 {0 123 MIST

Enfermo R. G.

Curva: 2.2.1.1.2.1.1.0.0.0.0.0.0.0.0.0. Floculacién del benjui coloidal en
los cinco primeros tubos. Enfermedad luética del neuroeje

Figura 1.
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Reacciones humorales: Reaccion de Wassermann: positiva franca
(+ 4+ + _)

Reacciones coloidales: Reaceion del benjui coloidal (Guillain - Laro-
che - Lechelle). 2, 2,1, 1, 2, 1, 1, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0.

Floculacion del benjui coloidal a tipo positivo en tres de los c¢inco pri-
meros tubos y a tipo subpositivo en los tubos tercero y cuarto. Curva del
benjul coloidal de las afecciones luéticas del eje encefalomedular. (Ver
figs. 1 y 2).
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Figura 2—Enfermo R. G.

Tubos: 1.2.5., Positivos. Tubos: 3.4.G.7, subpositivos. Tubos: 8.9.10.11.12.
13.14.15, negativos. Tubo: 16, testigo

Reaccion del oro coloidal: (Lange: 4, 4, 4, 3, 3, 1, 1, 0, 0, 0, 0, 0.

Floculacion del oro coloidal en las concentraciones 1/10 hasta 1/640
de liquido cefalorraquideo. Corresponde a una curva tabética tipica. (Ver
figs. 3 y 4).
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Figura 3—Enfermo R. G.

Curva: 4.4.4.3.2.1.1.0.0.0.0.0. Floculacion del oro coloidal en las ccn-

centraciones 1/10-1/640 del liquido cefalorraquideo. Curva tabética

Examen bacteriolégico: Bl examen microscopico del sedimento previa
tineién con los métodos de Gram y de Ziehl, no revelan la presencia de

ninguna clase de gérmenes,
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97 de abril de 1932: A las 16 horas siente fuertes dolores en cintura
de 10 minutos de duracién.

El 2 de mayo tiene otra crisis géstrica, que dura unos quince o vein-
te minutos, que obliga a llorar al nifo.

Bl 3 de mayo, comienza a tener necesidad de orinar a cada rato, aun
por la noche, orinando a veces s6lo algunas gotas. Otras veces inconti-
nencia. Se le hace como tratamiento una serie de Biazan (0.005 mm. por

Figura 4—Enfermo R. G.

Reaccién del oro coloidal

Curva de floculacién - del oro coloidal en las coneentraciones 1/10-1/640.
Corresponde a una curva tipica le tabes

kilogr. de peso en inyeceiones bisemanales). Luego 20 inyecciones de bi-
clanuro.

Octubre 26 de 1932: P. = 25.000 K. Toma otra serie de bismuto (Bia-
zan), a razén de 0.005 mm. por kg. de peso, en inyecciones bisemanales.

Enero 13 de 1933: Una serie de sulfarsenol a razén de 0.10 e¢ms. por
ke. de peso en total.

Abril 15 de 1933: P. = 27.200. T. = 125 cms. Se comienza ofra se-
rie de sulfarsenol.

Mayo 6 de 1933: Los fenémenos urinarios, recién se han modificado
en estos tltimos meses. Las crisis géstricas reiteradamente repetidas antes,
han desaparecido. Los trastornos del sistema nervioso: abolicién de reflejos
patelares y aquilianos, trastornos de la sensibilidad profunda y anestesia
testicular, permanecen inmutables. No hay trastornos de coordinacion. Mar-
¢ha normal, sélo parece en algunos momentos ligeramente taconeante. Rom-
berg ausente.

Qe efectiin una nueva reaccion de Wassermann en el liquido cefalorra-
quideo: Débilmente positiva (-+)-

El nuevo examen visual efectuado por el Dr. Gallino, demuestra una
leve mejoria en la vision del ojo izquierdo: Vision O. D. = 0. Visién
0, 1. = 1/6.

Dada la sintomatologia clinica y biolégica de nuestro enfermo, esta-
mos ampliamente facultados para afirmar el diagnistico excepcional de
tabes infantil.

Para ello nos basamos en la atrofia dptica con abolicién de los reflejos
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patelares y aquilianos, con trastornos urinarios francos y crisis gdstricas
repetidas, coincidiendo o concordando mejor dicho, con el sindrome com-
pleto del liquido cefalorraquideo, atribuido al tabes.

('ONSIDERACIONES ETIOLOGICAS

Frecuencia y edad—En el tratado de Comby y Granchez de
1905, Mousseus (?%) sostenia: ‘‘La existencia de formas frustras de
tabes, nos autoriza a suponer que los casos de tabes infantil son
mas numerosos de lo que se desprende de la rarveza de las observacio-
nes publicadas. En efecto, hay que presumir que la enfermedad ha
sido desconocida en numerosos nifios. Los ejemples se multiplica-
ran a medida que los elinicos prevenidos y convencidos de la eclo-
sion posible de la enfermedad durante la infancia, adquicran la
costumbre de buscarla’’. Encuentra él, entonces, solo 12 observacio-
nes. De ellas solo dcs por debajo de los 9 afios.

Zappert al tratar el punto en el Tratado de Pfaundler y Schloss-

Ce

mann (**) insiste también en que ‘‘el reducido namero de casos co-
nocidos se debe no sélo a su rareza relativa, sino a la dificultad de
diagnostico”’. Cuando tratemos de la sintomatologia, analizaremos
este asunto.

Se suceden luego infinidad de trabajos, va aumentando asi el
numero de casos de tabes comenzando en la edad infantil y recorde-
mos solo la estadistica severa de Dydynski ('**) en 1900, que eli-
mina un buen nimero de casos descriptos ecomo tabes heredosifilitico,
quedando como valedercs solo los de Remak , Strumpell, Bloch y
uno de Nonne, que aun asi depurados son luego discutidos por Gum-
perts. Ulteriormente Brash y Kalischer comunican otros dos casos.
Son estos los Gmicos que menciona Nonne en su obra de 1925 (7).

En ‘“Abt’s Pediatrics’’ del mismo afio, Fairbanks (1¢) en el
extenso capitulo de Tabes infantil, encuentra 57 casos de tabes que
pueden ser considerados como iniciandose en la edad infantil, y un
estudio anterior de Marburg acepta 51 casos.

Si agregamos a ellos, los que nos ha sido dado encontrar en
nuestra investicacisn bibliografica ulterior, Castex y Berterini, 1916,
(9); Acufia y Macera, 1922, (1); Leri y Liévre, 1929, (*!); Lesné
v Lievre, 1930 (32); Lereboullet, Saint Girons e Izard, 1930, (%°);
Nonne, 1931, (40); Weill - Hallé y Vogt, 1932, (*?); Thomas, 1932,
(58) ; el total de casos actuales, llegarfa a 65.

Debemos aclarar que muchos de ellos no se han diagnosticado
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en la infancia, sino ulteriormente en la edad adulta, pero se han re-
ferido o pueden referirse como tabes infantil, ante la comprobacion
de que algunos sintomas se habian iniciado ya en esa época; casos
@ltimos de Nonne y Thomas. Otros muchos, son tabes s6lo juveniles,
iniciadcs o presentados después de los 15 afios de edad.

Los casos de tabes infantil, diagnosticados antes de esta €poca,
son mucho més excepcionales y su iniciacién a los 8 afios como en
nuestro caso, contribuye una rareza. Marbﬁrg (3%) describe un ca-
so dudoso a los dos afics, Dydynski y Williamson, dos casos a la mis-
ma edad. Hutinel (27) en su investigacién encuentra dos a los 6 afios
v otros dos a los 8. Y recordemos los casos tltimos de Weil - Hallé
v Vogt (%9), y Lereboullet (#°*), a los 6 y 8 afios respectivamente.

Constituye pues, en nuestra observacion una mota excepcional,
la edad de iniciacion de sw tabes.

Origen: Sifilis congénita o adquiride?—Dentro de la logica, par-
tiendo de la base de que todo tabes es sifilitico, considerando la edad
de estos enfermos, deberiamos siempre pensar en la infeccidn con-
oénita. Pero si asi resulta en la gran mayoria de los casos, no lo es
en su totalidad.

Asi Hirtz y Lemaire en 1925 (*°), sobre 47 casos encuentran
4 debidos a la sifilis adquirida.

Cantonnet en 1907 (8), establece el 8.5 % de los casos, como
producidos por una infeceién adquirida.

Marburg en 1908 (??), sobre 38 observaciones recopiladas, ¢n-
cuentra en 4 el origen adquirido.

Fairbanks en 1925 (15), sobre 57 casos, en 4 resultaba indiscu-
tiblemente demostrado, su origen por sifilis adquirida.

A estos 4 casos de tabes infantil por sifilis adquirida (Crohm,
Halban, Kuttner, Marburg), podemos agregar el sicuiente caso des-
cripto por Apert, Levy Frankel y Menard (3), de una nifia de 15
afios atacada de tabes con trastornos del equilibrio, abolicién ae los
reflejos tendinosos, signo de Argyll - Robertson, mal perforante plan-
tar y linfocitosisvl'aquidva. La madre era tabética y el padre habia
muerto de pardlisis general. Sin embargo, no se trataba de sifilis
congénita, pues el padre contrajo su sifilis dos aios después del na-
cimiento de la mifa, contagia luego a la mujer y la nina se conta-
mina a sw turno, cuando tenia tres aios de edad.

En nuestro caso, dada su edad, debemos logicamente suponer el
origen congénito. Pero no podemos afirmarlo rotundamente, hasta
no haber logrado examinar clinica y serologicamente padres y her-
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manos. Solo asi y en la ausencia de otros sintomas de certidumbre
de lies congénita, a pesar del valor erande de la atrofia dptica pre-
coz, estaremos facultados para hacerlo.

La regla general del tabes por sifilis congénita, estd confirma-
da por la observacion de Nonne (*"), quien en méas de 40 familias
infectadas, pudo comprobar la existencia de tabes en el descendiente.

Otra consideracion etiolégica sobre tabes infantil, que debemos
mencionar al pasar, es su distribucion andloga en ambos sexos que
tiene su ligica explicacion, pues la sifilis congénita ataca indiferen-
temente hombres y mujeres, mientras la sifilis adquirida resulta mu-
cho méas frecuente en'los hombres. De ahi que los tabes del adulto
sean preferentemente masculinos.

El problema de la herencia—E] caso antes citado de Apert, nos
obliga a tcear aunque sca de paso, el interesante punto del tabes he-
reditario y sifilis nerviosa familiar, puesto en la orden del dia por
Guillain en 1926 (2%) en ‘‘ Etudes Neurologiques’’, donde relata el
caso de un nifo de 4 afios, con ligero Romberz, Wassermann absolu-
tamente positiva, signo de Antonelli - Fournier y pupilas en midria-
sis y desiguales, con Argyl - Robertson bilateral y tipico. Sobre esta
sintomatologia que podriamos catalogar como de tabes frustro, recal-
caremos que tanto el padre como la madre, tienen un tabes polisin-
tomatico.

Estas observaciones ponen sobre el tapete de la discusion, la
cuestion de la sifilis a virus neurotropo, tan estudiada Gltimamente
v que cita en detalle Guillain y altimamente Crouzon (1!) con ejem-
plos que parecen demostrar, por una parte la virulencia electiva de
determinados treponemas por el sistema nervioso y en otros la in-
fluencia del terreno favoreciendo la eclosion y desenvolvimiento del
tabes.

En nuestro caso, aun cuando suponemos su origen congénito,
per las razones expresadas ya, no hemos podido obtener el dato irre-
futable de la sifilis paternal. Esta investigacion se hace aun mdis
dificil, pues debe extenderse hasta los abuelos, como lo prueba la
reciente observaciin de Nonne en 1931 (*°) de tabes infantil en un
nifio de 15 afios, por sifilis congénita de tercer generacion, unico ca-
so existente en la bibliografia mundial. Al primer examen, a esa
edad, se comprueba una Wassermann —- -+ —+ en sangre y liquido
cefalorraguideo. Fuera de un ligero retraso en el desarrollo gene-
ral y genital, sélo una pupila izquierda que reacciona perezosamen-
te a la luz. Bl abuelo materno cuando novio adquirié un chanero en
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¢l dedo indice, tomado por un panadizo. De los hijos, una fiene

signos evidentes de sifilis congénita y luego ataques epilépticos. Se
casa con un sujeto no sifilitico. De los cineo hijos de este matrimonio,
tres, acompafando a otros sintomas, presentan una Wassermann
+ - 4, uno negativo, es sano en apariencia y el restante es el que
deseribe Nonne, Se le hace tratamiento espeeifico. Vuelto a ver a
los cinco afios del primer examen, se comprueba una inteligencia
obtusa, buen desarrollo corporal y general y nela rigidez de ambas
pupilas, acompafidndose de abolicion de los reflejes aquileanos. Wis-
sermann - - - en sangre y liguido cefalorraquides.

A los tres afios, nuevo examen. Ha tenido una ligera hemipa-
resia izquierda que ha retrocedido.

Pupilas midriaticas y rigidas. Reflejos aquileanos abolidos y
ademas ahora, abolicion del reflejo patelar derecho.

Cuatro aiios mds tarde (1930), abolicion del otro reflejo patelar.

No ha existido ataxia.

La herencia directa del tabes parece demostrada si recorremos
las estadisticas que tratan el punto.

Asi Hirtz y Lemaire (26) encuentran que el 15.3 % de los ta-
bes juveniles provienen de padres tabéticos.

Marburg (32), sobre 51 casos determina en 12 el antecedente de
tabes o paralisis general en los ascendientes.

Fairbanks (1¢) sobre 57 casos que resumen las estadisticas an-
teviores, halla en 25 el antecedente paternal de tabes o paralisis.

Ademaés, existen observaciones bien netas de casos de tabes in-
fantil o juvenil en hermanos. Nonne (*") cita dos hermanas tabéti-
cas, hijas de madre tabética y Stieffler (7). ha presentado dos her-
manos tabéticos, hijos de padres tabéticos.

Entre nosotros existe el caso de Castex y Berterini (?), de dos
hermanos tabéticos, con multiples estigmas de sifilis congénita, hi-
jos de un paralitico general.

No puede ser mas interesante, este problema del tabes familiar,
que plantean las observaciones citadas.

En general, la sifilis nerviosa familiar es asunto conocido de
tiempo atrds. La observacion de Guillain (23) ya citada y la de
(irossmann Morris (2!) en que el padre hemiplégico sifilitico con
Argyll - Robertson y madre con Argyll - Robertson también, tienen
4 hijos con pupilas desiguales, irregulares, que no reaccionan ni a la
luz ni a la acomodacion, ni a la convergencia, plantean el proble-
ma de la sifilis a virus neurotropo.
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(C'omo sostiene Cruillain (2%) : “‘no pareciera irracional suponer
que ciertos treponemas sifiliticos, puedan adquirir eventualmente,
bajo la influencia de causas diversas, un organotropismo especial.
Quedando en el dominio de la clinica neuroldgica, aparece evidente,
v esta comprobacion ha sido hecha en todos les paises por los neuro-
logistas mas competentes, que ciertos virus sifilitico no determinan-
do mas que escasas 0 ninguna lesion cutanea o visceral, tienen un
poder patégeno especial para el neurceje, sin que se pueda, para ex-
plicar este hecho, invocar solamente una cuestién de terreno o de
medio y todavia menos una cuestion de coincidencias fortuitas™’.

Sin embargo, al lado de casos en que la sitilis parece tener una
virulencia electiva por el sistema nervioso, existen otros en que pa-
rece ser el terreno y no el virus, quien favorece la eclesion del tabes,
como lo probarian las observaciones de Heitz (2°) y la tltima de
Crouzon (') en que expone, bajo el punto de vista de la herencia
v de la influencia del terreno, la historia de dos hermanos ataca-
dos de tabes clasico ne hereditario, habiendo contraido su sifilis en
fuentes diferentes.

Quizd puedan hermanarse ambos factores como lo sostiene (‘as-
tex (9): valnerabilidad del sistema nervioso y selectividad del gér-
men.

Nos hemos extendido en estas consideraciones, un poco al mar-
gen de nuestro caso, por ser un tema de palpitante interés, que ce-
mo la mayoria de los que actualmente se siguen debatiendo, ya ha-
bia sido previsto por los clinicos geniales del siglo pasado. Asi Four-
nier (17) escribia en 1882: ‘‘; Existen sifilis, que mayormente que
otras, predisponen a la ataxia? Aqui va a surgir una considera-
¢ifn de las més notables y a golpe seguro, de las mas inesperadas.
En efecto, de las investicaciones a las cuales yo me he dedicado
sobre este punto y del analisis eserupuloso de mis observaciones, re-
sulta —y esto de una manera que excluye verdaderamente toda po-
sibilidad de error— que la ataxia se produce sobre todo, yo tendria
casi el derecho de decir exclusivamente, a raiz de sifilis originaria-
mente benignas’’.

({ARACTER{STICAS SINTOMATOLOGICAS DEL TABES INFANTIL
““T1 tabes del nifio es en todos los casos un tabes bien particu-

lar. En su periodo de estado, los sintomas de incoordinacién son po-
co marcados, los enfermos son mas tabetizantes que tabéticos. Pero,
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sobre todo, existe una forma amaurética relativamente frecuente y
accidentes vesicales de una importancia grande’. (Hutinel) (Z7).
Esta opinién del gran maestro francés, cuya reciente desapa-
ricion deja un vacfo dificil de llenar en la pediatria mundial, sin-
tetiza admirablemente las caracteristicas sintomatoldgicas del tabes
infantil en general y se aplica estrictamente a nuestro caso.

Iniciacion por trastornos de la vision. Sw importancia—Ya Ray-
mond en 1897 (*%), estudiando los documentos hasta entonces exis-
tentes de tabes infantil, hacia notar la frecuencia de la ambliopia
en relacidn con una atrofia del nervio dptico.

Glumpertz (24*) insiste luego sobre la frecuencia de esta atro-
fia Optica, que compruchan en sus trabajos de conjunto, ulterior-
mente Dydynski (%) y Marburg (°).

Hirtz y Lemaire (26) en un trabajo bien documentado afir-
man que ‘‘la forma amaurdtica, forma de tabes frustro, se realiza
frecuentemente en las observaciones compulsadas’™.

Koster (39) luego deseribe la atrofia dptica *como el signo mas
constante y precoz del tabes infantil’. Cita un caso propio y uno
muy anterior de Westphal (%9).

Cautonnet (8) en un estudio importante sobre las manifestacio-
nes oculares del tabes infantil, sostiene que la atrofia dptica se ob-
serva en el 43.9 % de los casos, segun los neurologistas y que esta
cifra debe en realidad ser mucho mayor.

Marburg (33) vuelve a estudiar este punto en 1908 y asegura
que la ‘‘atrofia Optica tiene en el mifio, una mucho mayor frecuen-
cia que en el adulto’.

Para Hutinel (27), la atrofia optica se presenta en el 58.8 %
de los tabes infantiles.

Para Fairbanks, en 1925, (%), cuando menos es en el 30 %
de los casos, que ha podido determinarse la iniciacion del tabes in-
fantil por atrofia dptica.

Pero dada la lentitud con que se inicia y las dificultades que im-
plica la edad infantil, para determinarla, pasando muchas veces des-
apercibida, eree que tiene que ser muchisimo mas frecuente que lo
que acreditan las estadisticas. *‘La frecuencia de la atrofia Gpti-
¢a como un sintoma inicial del tabes en la infancia, es einco veces
mas grande que la frecuencia de la atrofia Optica durante el curso
integro de la enfermedad en el adulto™.

“Ts el fenémeno de iniciacién mds frecuentemente observado™.

Por otra parte, la atrofia Gptica por laes congénita, bien estu-
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diada ya por Wilbrandt y Saenger en 1913 (6'), y recientemente
en 1930 per Babonneix (?), debe ser bien conocida por todos los
médicos, no solo por el interés tedrico que encierra, sino porque co-
mo sostiene este ultimo: ‘‘su conoeimiento contribuye mucho para el
prondstice ulterior, pues en efecto a esta atrofia, vienen a asociar-
se lueeo mas o menos precozmente, otras manifestaciones de neuro-
sifilis, entre ellas el tabes infantil, del cual constituye muchas veces
el primer sintoma’’.

Sirvan de ejemplo el caso ya clasico de Raymond y Touchard
(), v el reciente de Nonne (*Y) que comentamos luego en el capi-
tulo de anatomia patoldgica.

El signo de Argyll - Robertson, se observa también con frecuen-
cia en los tabes infantiles, pero tiene menor importancia. Por eso
solo lo eitamos.

Nuestro caso, con su atrofia Gptica primitiva iniciada o revela-
da a los ocho afios de edad y luego secuida de multiples manifesta-
ciones de tabes, encuadra pues, dentro de la forma comtn de inicia-
cion del tabes infantil, que dejamos estudiada.

Trastornss vesicales—Ocupan en cuanto a frecuencia el segun-
do luear entre los sintomas de iniciacion del tabes, después de la
atrofia del nervio optico.

Se lo ha comprobado como fendmeno de iniciacién en el 30 %
de los casos.

Y durante la evolucisn en més del 50 % de las observaciones.

En nuestro enfermo han sido evidentes, no como fenémeno de
iniciacién, pero llegando desde la retencién hasta la incontinencia,
con la nota interesante de su modificacién favorable quiza con -el
fratamiento.

Crisis gdstricas—Como sintoma inicial se encuentran en el
14 % de los casos de tabes infantil. Como sintoma evolutivo en el
48 % (Marburg).

Nuestra observacion las acredita en su evolueién con un cuadro
anilogo al del adulto, por su intensidad y repeticion, debiendo ha-
cer la misma anotacisn que para los trastornos vesicales, en cuanto
a su desaparieion.

Abolicion de los reflejos aquileanos y patelares—Esta aboliciin
de los reflejos, constituye en la evolucion del tabes el sintoma mas
importante, pero muchas veees no es precoz en su aparicion. El caso
de Nonne en 1931 (%) que luego comentamos, de tabes por sifilis
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congénita de tercera generacién, no puede ser mds sugestivo, pues
paulatinamente en la evolucion de largos afios, después de los tras-
tornos oculares, uno a uno van lentamente desapareciendo los re-
flejos.

En nuestra observacidn, ya a los 9 afios, existe una arreflexia
absoluta de ambos patelares y aquileanos.

Falta de ataria y trastornos de la marcha—Es un fenomeno
digno de mencién, que caracteriza a gran parte de los tabes infan-
tiles.

Ya en el tratado de Pfaundler y Schlosmann
tenfa que: “‘Dentro de los sintomas cardinales del tabes infantil,

(4+), Zappert sos-

son mucho menos acentuados la ataxia y los trastorncs de la mar-
cha, que tan solo se manifiestan en el menor namero de casos, y pre-
cisamente, el desorden de la marcha, que es tan evidente en los adul-
tos, raras veces se presenta en la forma infantil™.

Para Marburg (3°), estos fenémenos aungue hien atenuados, se
manifiestan en el 56 % de los casos de tabes infantil, cn lugar del
80 % del adulto y Fairbanks (16) sostiene que su infrecuencia es
un hecho bien resaltante.

De tedas sus investigaciones sobre las estadisticas publicadas,
ellos ocurren sélo en el 31 % de los casos y en la gran mayoria de
éstos son sélo muy levemente pronunciados. Précticamente parece
ser un fenémeno tardio en todos los casos.

Recorriendo los tltimes casos publicados, nos encontramos que
no existe ataxia en los casos de Castex (°), Acuna ('), Leri (1),
Lesné (32) y Nonne (*°). Sélo encontramos ataxia en la observa-
¢idn de Weill - Hallé y Vogt (39), pero ataxia poco acentuada y en
el caso de Lereboullet (3°%), marcha taconeante y titubeante, sin
Romberg y cen trastornos minimos de la coordinacion.

Podemos concluir entonces que la falta de ataxia y trastornos
de la marcha, constituye un fenémeno comprobado en la mayoria
de los ecasos de tabes infantil, desde las mas viejas observaciones
hasta las mas recientes.

; Cual seria su explicacion ?

Hemos tratado de encontrarla, recorriendo las amplias estadis-
ticas de Fournier (17), en 1885, donde dice que: “*la época de apa-
ricion de la ataxia en el tabes, varia en proporciones extraordina-
rias, puesto que hablando en términos extremos, vemos a la ataxia
entrar en eseena, tanto algunos meses solamente y tanto 15 anos des-
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pués del principio de los primeres sintomas’™. Y eita casos hasta de
30 afos de periodo preataxico, sin ataxia ulterior.

Al lado de esa vieja estadistica, pondremos la mas moderna de
Sezary y Roudinesco (°?) en 1931, quienes al estudiar la incuba-
cion del tabes hasta su revelacion por signos clinicos evidentes y
completos, sobre 104 observaciones, anotan que la duracidn media-
na de su incubacion es de 16 a 17 anos.

De nuestra investigacion personal de esas estadisticas, encon-
tramos que 44 casos hacen un periodo de incubacion, que oscila des-
de los 16 hasta los 56 anos!

No podemos pues, pretender por una simple razon cronoligica,
que la ataria puede constituir un sintoma frecuente del tabes en esa
época infantil que se cierra a los 14 6 15 aiios.

Por otra parte, Sezary y Roudinesco formulan basados en su
estadistica la siguiente ley: ‘‘La duracién de la incubaciin del ta-
bes resulta tanto méas corta, cuanto la sifilis haya sido contraida a
una edad mas avanzada’® y por consiguiente esa incubacién debe
ser tanto mas larga, cuanto mas precoz sea la contaminacion sifili-
tica. Hstas particularidades en la evolucidn del tabes ya habian si-
do anteriormente reconocidas por Meggendofer y Guenstein.

Ademas, mucho se ha escrito sobre la inexistencia de fenomenos
atdxicos, en los tabes que se inician con una atrofia dptica precoz.
Las estadisticas recopiladas por Fairbanks, demuestran que sobre
25 casos de tabes infantil con atrofia dptica precoz, el 60 % no pre-
sentaba fenomenos de ataxia y el 40 %, si. En los casos sin atrofia
Gptica, el 78 % evoluciond sin ataxia, mientras el 22 % hizo ataxia
con una vision normal.

Bstas comprobaciones no ratifican el axioma de Benedikt: “* Los
sintomas atdxicos no aparecen o dejan de desenvolverse, después de
instalarse la atrofia éptica’’, ni la opinién de Gower, quien sostie-
ne que en los casos de atrofia dptica, muy a menudo no se desenvuel-
ven los sintomas tardios del tabes.

En nuestra opinién y basados en las estadisticas de Fournier
(17) vy Sezary (53), ereemos que la ausencia frecuente y oeneral
de la ataxia en el tabes infantil, como en nuestra observacion, es
s6lo cuestion de edad, mejor dicho, de época de la infecciin y aue
asi como a la tuberculosis del lactante, por ser tuberculosis recien-
te de primo infeecién, no podemos exigirle las manifestaciones de la
del adulto, tampoco podemos hacerlo con la sifilis.

Debe pues, en sintesis, tratarse quizd de una cuestion crono-
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logica simplemente: La ataxia no se comprueba generalmente en el
tabes infantil por falta de tiempo para producirse y exteriorizarsc.

(‘ARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

El examen del liguido cefalorraquideo de muestro enfermito,
concuerda con el diagnéstico clinico formulado de tabes; ¥ decimos
concuerda, para acentuar la capital importancia que actualmente
tiene este examen, pues en realidad equivale a una verdadera biop-
sia practicada en el propio tejido mervioso, ya que las modifica-
ciones del liguido cefalorraquideo, con sus multiples caracteres cons-
tituyentes: fisicoguimicos, citologicos, seroligicos y coloidales, guar-
dan una relacion directa con las alteraciones anatémicas del parén-
guima nervioso y de las meninges circundantes.

a) La reaccion celular—Tenemos en nuestro enfermo, 14.4
clementos por milimetro ctbico, a gran predominio linfocitario.

La cantidad normal es de 2 a 3 elementos por milimetro cubico.

Entre nosotros, los wltimos trabajes al respecto de Obarrio,
Sturla, Guilhe y Rechniawski (42) comprueban que el valor de la
formula citolégica sdlo es muy relativo y que aislado no tiene ma-
yor importancia, para ¢l diagnéstico diferencial, encontrandose en
ol tabes. constantemente, un aumento de células, que no siendo tan
pronunciado como en la parélisis oeneral, varfa de 3 a 60 elemen-
tos por milimetro ctbico, a predominio linfocitario de 80 a 90 %.

b) Albuminorragic.—En nuestro caso tenemos 0.20 de albu-
mina por mil.

La cantidad normal varia de 0 grs. a 0.15 9. Esta luego li-
ceramente aumentada. En los casos de tabes, se observa con relati-
va frecuencia aumentos pequeios, generalmente varia entre 0.25
v 0.80 grs. :

¢) Reacciones de las globulinas—lias reacciones de las glo-
bulinas son todas positivas y la de Pandy llega al enturbiamiento
lechoso.

Repetimos con Obarrio y Rechniewski (*%) en su trabajo del
afio pasado que ‘‘no hay ninguna reaceion de las globulinas que sea
especifica para una determinada afeccion del neuroeje’’, “‘pero las
reacciones de globulina son constantemente positivas en la neuro-
lies y su mayor o menor positividad depende de la mayor o me-
nor sensibilidad de la reaccion elegida’. ‘‘Para que haya un au-



—JCRT =

mento de globulinas es necesario un aumento de los albuminoides
totales, aunque éste sea muy pequeno; es caracteristico de la neuro-
ltes que dentro del aumento global de los albuminoides, haya un
aumento mayor de globulinas que de las otras fracciones protei-
nicas., Hste aumento seria caracteristico de la neurolies y depen-
deria de un pasaje electivo de las globulinas a través de las menin-
oes inflamadas.  El hallazgo en un examen de liquido cefalorra-
(quideo, de pequefios aumentos de albuminoides totales, con reaccio-
nes elobulinicas netamente positivas, habla casi siempre en favor
de neurolties’. En nuestro caso, todas las reacciones de globuli-
nas cfectuadas, han sido positivas.

d) Reaceion de Wassermann.—Tiene una importancia ecapital
para el diagnostico de sifilis nerviosa, pues en general, para muchos
autores, permite afirmar o rechazar la naturaleza luética de la
afeccion,

Entre nosotros, Obarrio, Sturla, Guilhe y Rechniewski en su
tiltimo trabajo afirman que la reaccion de Wassermann es segin
la experiencia, ‘‘la Unica reaccion practicable en el liquido cefa-
lerraquideo, que permite afirmar o negar de una manera rotunda
Ia naturaleza luética de un proceso’’.

Sin embargo, Nonne en su articulo de 1931 (*°) sostiene, ba-
sado en su larga experiencia, que en las afecciones orgdmicas del
sistema nervioso por sifilis congénita, incluso tabes, la Wassermann
puede ser negativa tanto en sangre como en liquido cefalorraquideo.

Y entre ctros, André Thomas en 1932 (°8) desceribe un caso
de tabes heredosifilitico tardio, donde también la reaccion de Was-
sermann resulté negativa tanto en sangre, como en liquido cefa-
lorraquideo.

También en tabes infantil, Lesné y Liévre (32) describen el
caso de un nifio de 11 afios de edad, con Wassermann negativa en
el liguido cefalorraquideo.

Debemos hacer notar aun, que en casos sumamente excepeic-
nales, pudiera la reaccifin de Wassermann ser positiva, sin existir
sifilis, como se lo ha descripto en los tumores cerebrales por Clovis
Vincent, Guillain, (fendron, Mathieu, Weill y Weismann, Netter.
Babonneix, Chabrol, ete., atribuyendo este fenémeno a modificacio-
nes de las albiiminas.

Recientemente Sezary (5%) en 1932, refiere un caso que clini-
camente se diagnesticé como tumor del dngulo ponto cerebeloso; co-
mo resultan positivas la reaceion de Wassermann y del henjui co-
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loidal en liquido cefalorraguideo, el diagnéstico se modificé orien-
tandose hacia una sifilis protuberencial. Como el tratamiento es-
pecifico no diera resultado definitivo y aparecieron nueves sinfo-
mas de compresion, se vuelve al diagndstico primitivo y la opera-
cién confirma la existencia de un glioma cerebeloso.

Bn nuestra observacion, la reaceisn de Wassermann es posi-
{iva, tanto en liquido cefalorraquiden, como en sangre, debiendo ha-
cer notar que de intensamente positiva al principio, hoy lo es débil-
mente.

e) Las reacciones coloidales—La reaccion del benjui coloi-
dal —TBsta reaccién deseripta por Guillain, Laroche y Lechelle en
1920 (22), da resultados muy utiles en las diferentes formas cli-
nicas de la sifilis del neuroeje.

En la paralisis general la precipitacidn tctal va del tubo 1 has-
ta el 10 y a veces mas.

La zona de precipitacion que Gtuillain llama la “‘zona sifiliti-
ca’’, comprende especialmente los tubos 1 a 5.

“Bn el tabes, la reaceién del benjui coloidal, puede presentar-
se bajo diferentes modalidades y estas modalidades tienen un va-
lor semioldgico importante, para juzgar la actividad del proceso
infeccioso evolutivo. En el tabes en evelueion, la reaccion es a veces
tan acentuada como en la parélisis general; en otros casos No 8¢
constata mas que en los tubos 1 a 3, 4, 5, 6. En los tabes fijos, la
reaceién toma el tipo subpositivo en los tubes 1 a 3, 4; en los ta-
bes muy viejos, habiendo cesado su evolueidn, la reaceién es una
reaceion de la sifilis del neuroeje y mo de una forma especial de
esta sifilis’”.

El trabajo de Jauvegui (%), confirma estas conclusiones de
(tuillain y sus colaboradores en su obra de 1922 (*2).

En nuestro caso (ver fgs. 1 y 2) la reaccion del benjui a tipo
positivo, en tres de los 5 primercs tubos y a tipo subposifivo en los
‘ubos 3 y 4, representa la curva habitual de las afecciones sifiliti-
cas del neuroeje.

La reaccién del oro coloidal de Lange en cambio ‘‘da curvas ca-
racteristicas’’. Dujardin ().

Bs la mas antieua y mejor comprobada de las reacciones de
floculacion, y el miximum de precipitacion en la sifilis del sistema
nervioso central, estd en 1/40-1/80, y aun mas, mieniras que en
casi todas las demas enfermedades la curva sufre un desplazamien-
to hacia la derecha.
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Segtin  Esckuchen ('?), que tanto ha estudiado estas reaccio-
nes: ‘‘en la reaccion del oro tenemos ante nosotros, hasta cierto
punto, una reaccién no cuantitativa, sino cualitativa, que nos per-
mitird deducir muy vastas consecuencias’’.

La pardlisis general ofrece la mayor extensién del maximo de
precipitacion, pues el liquido cefalorraquideo precipita al oro hasta
decoloracion completa desde 1/10 a 1/640. En el tabes, como en
nuestro caso, la decoloracién es completa o casi completa en los
3 6 4 primeros tubos, disminuyendo paulatinamente hasta 1/640. La
sifilis eerebral ocupa un lugar intermediario.

Su sensibilidad supera a todas las demdis reacciones y gracias
a la especificidad de sus curvas, en la generalidad de los casos, se-
ria posible distinguir las diferentes formas de la sifilis del sistema
nervioso, como se desprende de las 800 investigaciones efectuadas
con este procedimiento por Esckuchen: ‘‘Pero se ha visto ahora
que también la esclerosis'multiple puede dar un tipo luético de pre-
cipitaeion .

Entre nosotros, Obarrio y sus colaboradores, Rechniewski, Stur-
la ¥y Guilhe (*2), han estudiado y siguen estudiando los resultados
de sus bien seguidas observaciones y para ellos la reaceion de Lan-
ge tiene valor fundamental en el diagndistico diferencial del tabes,
pues la reaccion de Guillain puede en algunos de estos casos seme-
jar la eurva de la pardlisis general. Acentiian que ‘‘para que el sin-
drome bielégico del tabes sea completo, deben hallarse presentes to-
dos sus ecomponentes, acompafidndose los unos a los otros™. Y al
analizar una serie de casos tipices clinicamente unos y atipicos otros,
en relacion con los liquides cefalorraquideos tipicos o normales, re-
sumen asi sus interesantes conclusiones:

““EI liguido cefalorraquideo en el tabes presenta mds o menos,
un 70 % de alteraciones tipicas, que permiten establecer un diagnos-
tico diferencial con las demas afecciones luéticas del sistema ner-
Vioso.

En el 30 % de los casos el liquido es normal no presentando nin-
guna o muy ligeras alteraciones.

Las alteraciones observadas en el liquido, se superponen a los
sintomas clinicos constantemente, en aquellos casos de sintomatolo-
gia completa y podemos decir que se observan en el 98 % de estos
casos’’,

En nuestro caso la reaccién del oro coloidal de Lange (ver fi-
guras 3 y 4), la floculacién en las concentraciones 1/10 hasta 1/640
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de liquido cefalorraquideo, corresponde ‘‘a una curva tabética ti-
pica’’.

Podemos pues afirmar que el n
¢l sindrome biolégico completo del tabes. Al concordar con el cua-
dro clinico tan meto, dentro de las caracteristicas que implica su
edad. estamos en el derecho de fundamentar en forma que concep-
tuamos irrefutables, el diagnostico excepcional de tabes infantil.

o que hoy presentames, tiene

Creemos de interés anotar la importancia que distintas escue-
las asignan a las reacciones coloidales de que concluimos de hablar.

En Francia se utiliza sobre todo la de Guillain, de mas ficil
téenica, pero que en el diagnéstico diferencial de las afeccicnes
luéticas del neuroeje, tiene un valor menos selectivo que la de Lange.

En el caso de Thomas ya citado, la reaceion fué negativa como
va lo habia deseripto (tuillain para los tabes antiguos v lo ratifica
en una de sus Gltimas observaciones en que un caso de tabes ecn es-
clerodermia (2%) la reaceisn del benjui coloidal resulta megativa,
asi como la Wassermann. Esto se refiore so6lo a los tabes fijos, no
evolutivos, que por lo tanto no enc ntraremos en la infancia.

Si 1a reaccién del benjui, solo fuera capaz de indicarnos la si-
filis del neuroeje, como ya lo dejamos anotado, su valor es enorme
en casos de duda etiolégica ecmo lo demuestra otra observaeion de
(tuillain (23) en que un cuadro clinico de esclerosis lateral amiotrd-
fica, pudo catalogarse como meningo mielitis especifica, con la ayu-
da de esa reaceion, con todas las consecuencias terapéuticas que im-
plica el exacto diagndstico etiologico.

La reaccion del cro coloidal, menos usada en Francia, ha dado
sin embargo a Sicard (%) con una téenica modificada por él, re-
sultados muy brillantes sobre todo en la paralisis general.

Bl criterio de los médicos franceses podria concretarse en esta
frace de Cuillain: **En la reaccion de Lange se ha deseripto una
curva espeeial de la reacciin, que seria especifica de la paralisis ge-
neral y diferente de la curva de la sifilis nerviosa; la curva Tlama-
da ‘‘paralitica’” de la reaccion de Lange, puede observarse en reali-
dad en la sifilis cerebro espinal terciaria y aun en la sifilis secun-
daria. BEn lo que ccncierne a nuestra reaceion, podemos deeir que
en la pardlisis general, ella es particular y constantemente intensag;
pero Mo ereemos que se pueda bajo ¢l puntc de vista de la patolo-
ofa general de la sifilis del neuroeje, considerar la pardlisis gene-

ral como una entidad distinta; la pa 4lisis general creada por el

P uE IT————




=ik =

mismo organismo agente parasitario que las otras formas de la sifi-
lis nerviosa, no difiere de ellas mas que por la intensidad de las le-
siones, su localizacién, su profundidad , su resistencia a los trata-
mientos antisifiliticos actuales’’.

Y si esto se refiere a la paralisis general, donde las curvas co-
loidales se aceptan como las mas tipicas, mixime puede hacerse ex-
tensivo al tabes, donde ellas suelen ser més irregulares.

En los paises germanos se utiliza sobre todo la reaccion de Lan-
ge y sin darle un valor absoluto en el diagndstico diferencial de las
diferentes formas de sifilis del neuroeje, se le reconocen una franca
superioridad sobre las otras reacciones.

Asi Kahler (29), asistente de Chwostek, que trata todo lo con-
cerniente a liguido cefalorraquideo en ‘‘Los métodos de Laborato-
rio de las Clinicas Vienesas’’, en 1928, sostiene que existen varios
tipes de eurva del oro coloidal. En uno llamado ‘‘punta de ltes’’,
muestra el maximum de la floculacion de 1/40 a 1/80 y se encuen-
tra ante todo en las afecciones luéticas nerviosas, los grados mas
fuertes en la paralisis general y ademds en la laes cerebroespinal.
(irados mas débiles de floculacion se presentan corrientemente -en el
tabes dorsal y en la ltes latente y en ciertos casos también en el
estadio secundario de la sifilis. Pero, ccasicnalmente, pueden obser-
varse las mismas curvas del oro coloidal en la esclerosis multiple
v en la encefalitis. Esa curva, con su primer grado, se observa con
la maxima frecuencia en la paralisis progresiva, pero ocasionalmen-
te también en la ldes cerebroespinal y en la esclerosis multiple. Cur-
vas de segundo y tercer grado méas débiles, pero siempre correspon-
diendo a “‘punta de ldes’’, pueden también observarse en ciertos ca-
sos de paralisis general, pero se encuentran mas frecuentemente en
el tabes dorsal, Ites cerebro espinal y ltes latente. El tercer grado,
el mis débil, la encefalitis llega también a darlo’.

““La lfes nerviosa reciente puede mostrar todes los grados de
la floculaciin’’,

Planner (45), en su estudio sobre liguido cefalorraquideo afir-
ma que ‘‘cuando se habla de la reaccion del oro, de una “‘curva de
tabes o de pardlisis’ o de ‘‘una punta de hes’’, esto tiene igual-
mente sélo valor limitado, y en ningin caso puede valorarse como
signo patognomonico’’.

Rubinstein en 1932 (5!) concluye: ‘*La sistematizacién de la
reaceion de Lange en tres grupos: tipo paralitico, tipo sifilitico y
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tipo meningitico, comporta también reservas. Un diagnostico dife-
rencial entre las diversas afecciones sifiliticas, parece dificil™.

En un trabajo recién aparecido de Sellek y Azzi de la Haba-
na (°%), en marzo ppdo., se sostiene que el tabes ‘‘da tipos de cur-
vas en la Lange muy irregulares: se ven tipos de curvas andlogas
a las que se describen como propias de la forma meningea de la
lties cerebro espinal™’. ‘

En Norte América se utilizan las reaccicnes tanto del benjui
como del ore coloidal.

Sobre ésta, altimamente Novy (*1), en 1932, sintetiza asi su
opinién, basada en un gran namero de enfermos prolijamente se-
ouidos, distinguiendo dos tipos de reaccicnes en la neurosifilis: El
tipo I se caracteriza por una precipitaciin maxima en los primeros
tubos conteniendo la mas fuerte concentracion de liquido cefalorra-
quideo; el tipo I1 hace su precipitacion maxima en los tubes del me-
dio de la serie, encerrando coneentraciones moderadas. “Los sifili-
ticos cuyo sistema nervioso central no estd atacado, presentan a
menudo ciertas modifieacicnes en la curva de la reaccién. Ordina-
riamente el cambio de coloracién, no sobrepasa el grado LI, pero
puede llegar a ser mas marcado .

“Fn la pardlisis general se comprueba en la gran mayoria de
los casos una curva del tipo I, pero tal curva no significa necesa-
riamente paralisis general, puesto que ella puede encontrarse en to-
das las formas de neurosifilis.

““Una curva del tipo II, no tiene mayor valor diagnéstico: exis-
te frecuentemente en cualquier forma de neurosifilis™.

““Ninguna forma ¢linica de neurosifilis da una ecurva cons-
tante’’.

(Cfomo pedemos hacer concordar estas tan diversas opiniones,
que van desde darle un valor selectivo casi absoluto a las reacciones
de floculacion, hasta la anarquia desconcertante de otros resultados?

Coneretandonos a nuestro caso de tabes infantil y reconociendo
que, al no ser investigadores de laboratorio ni neurdlogos, para po-
der fundamentar una opinién basada en la propia experiencia, sélo
podemos referirnos al andlisis de las agenas que hemos tratado de
sintetizar, ereemos con Obarrio y sus colaboradores, que para gue
¢l sindrome biologico del tabes sea completo y tenga valor, deben
hallarse presentes tedos sus componentes, acompanandose los unos
a los otros. Y agregaremos aun, (ue si aislados pueden carecer de
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valor, concordando, en cambio, constituyen un sindrome biolégico
no patognomonico, sindrome sslo de probabilidad y no de certidum-
bre.

El valor de certidumbre, sélo podra adquirirlo, cuando concuer-
de con el cuadro elinico y como éste en el tabes infantil es siempre
mds 0 menos frustro, el cuadro biologico nos ayuda a complemen-
tarlo, sirviéndonos al mismo tiempo de ratificacion.

Por eso actualmente, el estudio no siempre facil del liquido ce-
falorraquideo, constituye un elemento indispensable en la investi-
gaci‘n de estos casos excepcionales de tabes infantil, que frustro en
su sintomatologia, puede no ser etiqueteado por el médico, sino re-
curre a todos los medios de diagnéstico que hoy poseemos y entre
éstos, el examen del liquido cefalorraguideo debe ocupar lugar pre-
ponderante.

Queremos acentuar, para terminar, que la diversidad de opinio-
nes y de comprobaciones anotada, demuestra una vez mas que ‘‘el
examen clinico debe conservar siempre el lugar prominente en el
diagnéstico y que los datos biologicos constituyen documentos de
apcyo, de valor relativo. Atribuyéndoles una significacién absolu-
ta, se correria el riesco de cometer los errores mas lamentables’™
(Sezary [°4]).

({OMPROBACIONES ANATOMOPATOLOGICAS

Todavia en 1910, sostenia Raymond (*¥) en su magistral es-
tudio sobre ‘‘Tabes infantil y meningitis erénica’’, que ‘‘contraria-
mente a la paralisis general juvenil, que estd actualmente bastan-
- te bien conocida y cuyos principales rasgos clinicos y anatémicos
estan, sé puede decirlo, determinados en el momento actual, el ta-
bes juvenil constituye todavia una enfermedad casi ignorada; su
existencia es aun mismo discutible (P. Marie), en la ausencia de
toda autopsia confirmativa’

De los dos casos personales que describe, en el primero de 10
afios, afirma el diagndstico de tabes por existir al menos tres sig-
nes de la serie tabética que permiten asi catalogarlo: abolicion de
reflejos rotulianos y aquileanos, trastornos oculares y signo de Rom-
berg. Bl segundo, de 15 afios, es dudoso y sin signos suficientes pa-
ra formular el diagndstico de tabes.

Raymond afirma ‘‘solamente el dia en que tuviéramos una
autopsia de tabes juvenil puro, la realidad de este tipo mérbido serd
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cientificamente demostrada’’. Hasta entonces, las tres anicas autop-
«ias conocidas: Westphal (89), Koster (3°); Bourneville, Kindberg
v Richet (7), se referian a taboparalisis y no a tabes puros. Por eso
¢l gran neurdlogo francés, haciendo honor a la ponderacién de cri-
terio exigible a un maestro de su talla, ante la falta de la prueba
anatémica terminante, planteaba la duda, asccidandose a la opinidn
de P. Marie (%) ante un caso etiqueteado como tabes infantil: ** Yo
no creo que la afecciin de este enfermo, presente en su conjunto el
aspecto clinico del tabes del adulto y me parece que seria una falta
de nosologia tratar de confundir esta afeccién con el tabes vulgar.
No estamos obligados a etiquetear lo que no conocemos todavia™’.
“JMas se trata de tabetizantes que de tabéticos’ .

Ademés de esas tres autopsias citadas por Raymond, las ani-
cas hasta entonces referidas en tabes por laes congénita, existe al-
guna otra aislada y que no sido tampoco aceptada por la eritica co-
mo la de Gombault y Malling ('9) en 18589 e interpretada como neu-
ritis intersticial crdnica por Marburg (*°) ¥ Koster (29).

Los escriipulos tan logicos de Raymond, ante la inexistencia de
una autopsia inohjetable de tabes por sifilis congénita, obtienen
luego una rectificacion de hecho bien curiosa. En uno de sus en-
fermos estudiado por Touchard (49) en 1909, donde rechaza el diag-
néstico de tabes juvenil para aceptar el de meningitis heredosifili-
tica, hace la autcpsia Déjérine (12) en 1912, demostrando la atro-
fia de las raices posteriores y lesiones de meningitis espinal ligera
pero bien marcada sobre meninges radiculares. Paradogicamente
asi, en un tabes juvenil negado por Raymond, revela luego la autop-
sia de Déjérine, inobjetablemente por primera vez, las lesiones ti-
picas de tabes por sifilis congénita, que aquel exigiera para poder
aceptar el tipo de tabes juvenil.

Maas (%3) también en 1912 comprucba cn la autopsia, un c¢aso
de tabes por sifilis congénita, pero faltaban en la historia clinica
reacciones en sangre y liquido cefalorraquideo y datos netos sobre
la existencia de estigmas o su ausencia.

En sintesis, sobre tabes por sifilis congénita, comprobadas ne-
crosedpicamente, silo se citan en la amplia literatura recorvida, las
eseasas observacicnes que.coneluimos de anotar, todas objetables, ¢x-
cepto la de Déjérine y la incompleta de Maas.

Pero nos ha sido dado encontrar en nuestra basqueda biblio-
orafica, una reciente observacién de Nonne en 1931 (), que con la
prueha anatomopatoldgica prolijisima y la historia clinica tan su-
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oestiva, ratifica esas escasas e incompletas observaciones anteriores,
constituyendo la més tipica de las ‘‘autopsias confirmativas’’ que
exigiera Raymond de tabes infantil por sifilis congénita.

Se trata de una mujer de 35 anos de edad, con un tabes dorsal
completamente puro y con ataxia en muy pequenio grado, iniciado a
los 8 ancs v luego progresivamente desenvuelto. Lesiones eviden-
tes oculares v dentarias fundamentan el diagndstico clinico de ldes
congénita. Ademas, pudo excluirse toda otra fuente de contagio.
Madre sifilitica franca. El tabes se inicié precozmente por atrofia
Gptica primitiva, como es la regla en los tabes por sifilis congénita,
regla va establecida por Koster y que encierra sus muy raras excep-
ciones cemo el caso de Corviser y Bicharas (%), con nervio éptico
intacto, ataxia muy poco marcada y Romberg positivo.

El estudio anatomopateligico, hecho por Nonne con la mayor
minuciosidad e ilustrado con ldminas bien demostrativas, constitu-
ve la prueba terminante que exigiera Raymond.

Transeribiremos solo el examen anatomopatolégico de la mdé-
dula :

Médule: En la parte inferior de la médula lumbar se encuen-
tran enfermos los dos campos simétricos en la region de la entrada
de las rafees posteriores, es decir, aquellas secciones de los cordones
posteriores, que atraviesan las raices posteriores.

En la médula lumbar media se ve el mismo cuadro, pero los
campos simétricos son aqui mas anchos.

En la médula dorsal media los cordones de Gell estan levemen-
te afeetados, como prolongaciéon de los cordones de Burdach de las
otras secciones de los cordones posteriores colocados en direceion
condral.

Ademés, se encuentran también enfermas las partes adyacen-
tes a los angulos de los cuernos posteriores, como expresién de una
enfermedad independiente de los cordones posteriores situados por
encima de la médula lumbar.

En la médula dorsal media y superior se encuentran exacta-
mente las mismas degeneraciones, relativamente leves, de los cordo-
nes de Goll y lesiones independientes de los haces de las raices en
el dngulo del euerno posterior.

La zona de Lissauer esta silo ligeramente afectada en la mé-
dula lumbar. Las columnas de Clarck estin intactas en lo que res-
pecta a células y fibras.

En toda la longitud de la médula no se encuentran lesiones me-
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ningeas dignas de mencién, solamente aqui y alla un ligero espesa-
miento de la pia, la que en ninguna parte llegd a lesionar las rai-
ces posteriores.

En todas las alturas se trataba solamente de lesiones de los cor-
dones posteriores; en ningin sitio estaban afectados los cordones an-
teriores o laterales.

Los cuernos anteriores se mantenian en todo sentido normales.

Las raices posteriores estaban seriamente degeneradas en la
médula sacrolumbar y dorsal inferior; la degeneracion disminuia
poco a poco hacia arriba.

En los nervios 6pticos se encontrdé una atrofia total y comple-
ta, asi como proliferacion del tejido conjuntivo intersticial y espe-
samiento general de las paredes vasculares™.

Este reciente caso de Nonne, constitwye asi la prueba anatonio-
patolégica irrefutable, de la eristencia real, del tabes infantil puro
por sifilis congénila.

DIAGNOSTICO DIFEREN CTAL

Debemos ahora, tratar en especial, un punto que encierra ac-
{ualmente una importancia grande, casi capital.

Nos referimos al capitulo del diagnistico diferencial, no con
las afecciones clisicamente conocidas y con las cuales nuestro en-
fermo no tiene ningan punto de contacto: neuritis, esclerosis com-
binadas, esclerosis en placas, neuritis intersticial hipertrofica de Dé-
jérine y Sottas, enfermedad de Friedrich, afecciones cerebrales, ete.,
sino con algunos cuadros neurologicos, que recién empiezan a estu-
diarse.

Ensanchéandose cada vez mas el dominio de las enfermedades
nerviosas, fuera de esas clasicas, debemos hoy plantear el diagnos-
tico diferencial de los tabes y sobre todo de los frustros, con dos
nuevas afecciones que recién se descubren y cuya nocion de exis-
tencia aun no se ha generalizado. Por eso queremos insistir en ellas,
por més que nuestro caso sea indiscutible.

En una de las altimas sesiones del afio pasado de la Sociedad
Médica de los Hospitales de Paris, Guillain y Sigwald (**) presen-
tan con dos casos personales, una comunicacién sobre una afeceién
especial, no sifilitica, caracterizada por trastornos pupilares y abo-
licién de los reflejos tendinosos, afecciin recién deseripta por pri-
mera vez por Adie (*) y cuya sintomatologia puede resumirse en
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dos principales signos: la pupila ténica y la ausencia de reflejos
tendinosos.

La reaccion pupilar tomica, ya deseripta por Saenger y Stra-
burger en 1902, es generalmente unilateral. La pupila afectada es
mas grande que la del lado opuesto y jamds se presenta en miosis.
(C‘on los métodos habituales, la reaccion a la luz directa o consensual
parece ausente, pero después de un estacionamiento prolcngado en la
camara oseura y exposicion inmediata a la luz del dia, la pupila se
contrae lentamente.

La reaccién a la convergencia es muy lenta ¥y muy completa,
llegando la pupila anteriormente dilatada a poder sjlo tener el ta-
mafio de una cabeza de alfiler; después que termina el esfuerzo de
convergencia la pupila se dilata muy lentamente y son necesarios
varios segundos para que adquiera sus dimensicnes anteriores. La
acomodacion puede estar igualmente atacada. La pupila tonica se
dilata completa y rdpidamente con los midriaticos y se contrae con
la eserina. Con esta sintomatologia, Adie establece las diferencias
entre la pupila ténica y el signo verdadero de Argyll Robertson, que
bien pudiera confundirse en un examen superficial.

El otro sintoma, coexistiendo muchas veces con la pupila toni-
ca, consiste en la abolicién de uno o de varios reflejos tendinosos, sin
sintomas de otra indole. Adie llega a reunir 18 casos, con esta do-
ble sintomatologfa, en los cuales los exdmenes de liquido cefalorra-
quideo practicados, resultan negativos para sifilis.

Bl diagnéstico diferencial con el tabes, debe plantearse siempre
v asi Massary al discutir la comunicacion de Guillain, sostiene que
sin conoeer previamente este nuevo cuadro, no existe neurologista que
actualmente, ante casos semejantes, no haga el diagnistico equivo-
cado de tabes frustro de origen sifilitico y cita un caso personal,
que catalogd como tabes y ahora después de oir esa comunicacion,
teme haber equivocado el diagnostico.

Dado lo que implica un diagndstico de tabes, con su pavoroso
prondstico, creemos de real interés el conocimiento de esta nueva
afeccién, para evitar errores lamentables.

Sin embargo, creemos también que un examen detenido puede
solucionar facilmente el problema. Asi en nuestro caso, con las le-
siones eroseras de atrofia Gptica, no debemos ni considerar el diag-
nostico diferencial con la pupila ténica. Ademds, de acuerdo con
la deseripcién original de Argyll Robertson, el diagnéstico tampo-
co podria ser confundible entre el signo clisico de este autor y la




— 204 —

pupila tonica. En aquél es caracteristica la miosis; el fendmeno es
habitualmente bilateral; la ausencia de reaceién a la luz es absoluta
aun después de estacionamiento en la camara oscura; la pupila, en
cambio, se contrae rapidamente en la convergencia y se dilata tam-
bién rapidamente cuando el esfuerzo de convergencia cesa.

Ademis, fuera de esto, el diagnistico diferencial se basara sohre
la ausencia de todo antecedente especifico y de todo ofro signo de
la serie tabética, negatividad del Wassermann en sangre y liquido
cefalorraquideo y composicién normal de este iiquido, caracteristi-
cas de la enfermedad de Adie. En cambio, en nuestro caso, antece-
dentes, sintomas, reacciones de Wassermann y (Guillain y oro coloi-
dal positivas, lo caracterizan como tabes indiscutible.

Ahora bien, respecto a la abolicion de reflejos, debemos hacer
entrar en el diagnostico diferencial una nueva afeceion recién des-
cripta per Roussy y Levy (°°) a fines del afio pasado, bajo el nom-
bre de *‘Distasia arrefléxica hereditaria’’.

RBsta enfermedad se caracteriza por ser familiar; presentar tras-
tornos de la estacién y de la marcha, con titubeo ¢ incoordinacion
ligera ; fendmenos dolorosos en los miembros inferiores, con pie hue-
co bilateral, arreflexia tendinosa generalizada.

La abolicion de los reflejos tendinosos se extiende desde el ra-
dial, cabito pronador y tricipital en miembros superiores, hasta los
rotulianos y aquileanos en miembros inferiores, segun las observa-
ciones de los autores citados. En los casos de Poppof (*7), esta au-
sencia total de los reflejos tendinosos resulta menos absoluta ; en la
mayor parte de los sujetos, los reflejos rotulianos y aqguileanos fal-
tan completamente, pero en alguncs los reflejos de los miembros su-
periores existian solo disminuidos.

En nuestro caso, la arreflexia se acompaia de tantos otros sin-
tomas tipicos de tabes, que ni llega a plantearse el diagnistico di-
forencial. Pero dada la importancia, sobre todo en la infanecia, don-
de ol tabes es menocs polisintomatico que en el adulto, ¥ donde es
mas limitado el ntmero de afecciones susceptibles de traer una abo-
licion de reflejos, de la comprobaciin de tal sintoma fundamental,
ereemos de utilidad practica la mencion de esta nueva afeccion arre-
fléxica, para evitar errores de diagnastico.

Hoy por hoy, debemes pues exigir un conjunto de sintomas pa-
ra afirmar el tabes. Aislado ninguno de elles puede tener valor
absoluto, pues estamos bien lejos de la época en que Machius for-
mo su célebre aforismo: *‘La rigidez pupilar, ya es tabes dorsal™’,
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(C'ONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Basados en los capitulos anteriores, scstenemos que el estudio
prolijo del tabes infantil, no tiene sélo un interés puramente espe-
culativo, pues llega también a encerrar un verdadero problema te-
rapéutico. (Cuando conociendo bien su sintomatologia frustra, po-
damos interpretar acertadamente un sintoma de iniciacién, quiza
nuestra indicaci‘n terapéutica resulte atil o al menos evite nuevos
sintomas desastresos.

Asi conociendo previamente la existencia de una atrofia dptica
primitiva de ori{:en']101'edosifi]itic(), muchas veces sintcma precoz
del tabes infantil como lo dejamos demostrado, y que tarde o fem-
prano, como sosticne Babonneix (?), en su evolucion ulterior, apa-
recerdan otros accidentes de neurosifilis, desde un tabes hasta una
encefalepatia infantil, el médico prevenido ante la comprobacién de
tal sintoma inicial, estd obligado a instituir un intenso tratamiento
especifieco que “‘en sus fases iniciales y mientras exista aislada, puc-
de en ciertos casos ser mejorada’’.

Lo prueban las observaciones que cita este autor y lo ratificaria
nuestro caso donde la vision en el O. 1. remonta en pocos meses de
tratamiento de 1/10 a 1/6 y donde la reaccion de Wassermann en
liquido eefalorraquideo de intensamente positiva al principio, es hoy
s6lo débilmente positiva.

Lereboullet (29) en su observacion de tabes infantil de 1930, ha-
bla de los excelentes resultados del tratamiento especifico, sobre to-
do por los arsenicales; ‘‘se puede esperar consolidar la mejoria ob-
tenida y detener en su evoluci‘n este tabes heredo especifico del ni-
fio, cualquiera que sean las reservas a formular sobre el porvenir
lejano que gueda sombrio’”. Sostiene que seria prudente, instituir
sistemdticamente el tratamiento activo y prolongado de teda sifilis
del lactante y que antes de interrumpirlo, se deberfa practicar tam-
bién sistematicamente una puncién lumbar, siguiendo la regla de
Ravaut para el adulto. Y cree que en su observacién, el tratamiento
intenso y asiduo desde un prineipio, hubiera logrado impedir la eclo-
sion de su enfermedad actual.

En el caso de Thomas (?8) de 1932, tabes heredosifilitico tar-
die, diagnosticado a los 38 ajios de edad, iniciado por una arrefle-
xia aislada comprobada en la infancia, el tratamiento combinado de
arsénico, bismuto y mercurio, provocd una mejoria indiscutible.

Asi como ya hemos llamado la atencién sobre la importancia
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de la interpretacién de una atrofia optica inicial, también insisti-
mos en la leceidn que deja esta observacion de Thomas: *‘La arre-
flexia tendinosa y peridstica en un nifio o un adolescente, cuando
no ha hecho la prueba, debe siempre hacer pensar en sifilis y sobre
todo en sifilis hereditaria, aun mismo si la reaccién de Wassermann
se muestre negativa en sangre y liquido cefalorraquideo y aun fal-
tando la linfocitosis raquidea. En la duda es preferible intituir un
tratamiento antes que esperar la aparicion de otros accidentes; se-
ria dejar la enfermedad evolucionando a fuego lento, hasta el dia en
que se reavive tan vigorosamente, que no sea ya posible circunseri-
bir completamente el incendio y evitar sus consecuencias definiti-
vas’’.

Por supuesto que antes de aconsejar un tratamiento intenso y
prolongade, debemos eliminar las afecciones no sifiliticas capaces de
producir esta arreflexia, punto a que nos hemos referido al esbozar
el diagnéstico diferencial. Pero la ltes del neuroeje, provoea sindro-
mes tan intrineados, con arreflexia franca a veces y que sin embar-
g0 no pueden etiquetearse de tabes, como la observacién tultima de
abril del aiio ppdo., de Coste y Bolgert (). Gran sindrome cere-
beloso escoltado por falta de reflejos aquileanos, con reacciones hu-
morales que prueban su crigen sifilitico; malarvioterapia y trata-
miento combinado de bismuto y arsenicales provocan tal mejoria que
del sindrome clinico no subsiste mas que la abolicién del reflejo
aquileano y ligero nistagmus, haciéndose absolutamente normal el
liquido cefalorraquideo.

(litamos este caso referente a un adulto, ademas de la impor-
tancia que puede tener en el tratamiento, la malarioterapia y ftera-
péuticas analogas, que luego esbozaremos, para que, dado lo frus-
tro de los tabes infantiles, no nos basemos sélo en un sintoma para
diagnosticarlo, ya que tampoco podemos exigir la regla de los tres
signos necesarios en que insistiera Raymond, que no puede ser apli-
cada estrictamente en el diagndstico del tabes del nifio, donde como
lo hemos acentuado, falta generalmente la ataxia, la incoordinacion
¢l Romberg y los trastornos de la marcha. Y de ahi su dificultad
de diagnéstico y las dudas que provoca.

Otro punto de gran interés en estas consideraciones terapéuti-
cas, es el referente a forma ¢ intensidad de tratamiento, no sélo re-
firiéndonos al tabes ya diagnosticado, sino en el periodo de incuba-
¢ién del mismo, tratando de evitarlo. Es decir, en el periodo de

sifilis virulenta que precede a su eclosion.
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Este asunto en la infancia no esta estudiado y no podra estarlo,
dado lo excepeional de la afeccion, como lo estd ya en el adulto.

Asi Sezary (°?) sostiene que ‘‘la intensidad del tratamiento se-
guido al prineipio, juega un rol considerable sobre la duracién de la
incubacion de la neurosifilis parenquimatosa. La complicacion ner-
viosa parece tanto mas pronto, cuanto el tratamiento precoz haya
sido mas impertante, aunque no llenando las condiciones exigidas
por los sifiléerafos para que se lo pueda considerar como suficiente’™

Y basado en amplias estadisticas, formula estas conclusicnes
aparenfemente paraddjicas, pero que creemos deben tenerse en cuen-
ta: *‘(tuanto mas fuerte haya sido el tratamiento precoz insuficicn-
te, tanto mas la duracion de la incubacion del tabes se encuentra
acortada y resulta asi mejor, si se quiere retardar en un sifilitico
la presentacion de las complicaciones nerviosas, no tratarlo en abso-
luto, que hacerle un tratamiento fuerte pero insuficiente’’.

““La neurosifilis tardia, si no es manifiestamente consecutiva
a los tratamientos insuficientes, estd favorecida sin embargo por es-
tos tltimos y no es prohibido pensar que sin ellos, a menudo aGué-
lla no se hubiera declarado jamas’’.

No sabemos hasta qué punto estas conclusiones de Sezary, nue-
dan ser transportadas al terreno infantil. De cualquier modo serad
interesante en el porvenir, conocer la evoluciin ulterior de tantos
ninos con sifilis congénita insuficientemente tratados, como desfila
por nuestros hospitales, compararla con la de aquellos virgenes dc
tratamiento, y con tratamiento suficiente, en relacion con la fre-
cuencia de la neurosifilis y del tabes ulterior.

Solo asi estaremos facultados para formar una opinién. Por el
momento, aspiremos a que los nifios con sifilis congénita, llenen su
tratamiento, no méis o menos intenso, sino estrictamente suficiente,
combinando los distintos medios terapéuticos que hoy tenemos a
nuestro aleance.

En cuanto al tabes confirmado, debemos cumplir la misma re-
gla, sin mayor optimismo sobre su resultado ulterior en las lesiones
va establecidas, sabiendo que algunas veces se obtiene éxitos inespe-
rados, pero con la seeuridad de que al menos, evitaremos que “‘el
incendio se propague’’.

No hemos ensayado, pero pensamos hacerlo quizd, los nuevos
tratamientos preconizades en la sifilis del neuroeje en general y
aplicados también al tabes en particular.

Asi Dennie (13) al estudiar recientemente (1932) los efectos
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de la malorioterapia en la sifilis congénita, cita una familia de
hermanos con sifilis cerebroespinal y reaceiones positivas en sai-
ore y liquido cefalorraguideo. En 5 de ellos, ademdas del tratamien-
to especifico, se hizo malarioterapia, obteniéndose la negatividad de
las reacciones en liquido cefalorraquiedo, no asi en el sexto herma-
no, en quien no se realizo malarioterapia y donde las reacciones se
mantuvieron positivas.

Ya Pires en 1931 (*?) analizando algunos casos de tabes infan-
til, sostiene que el tratamiento especifice por malaria, es el que pue-
de dar relativamente el mejor resultado.

Sieel v Rupilius (°%) de la Clinica de Graz, en el mismo ano
establecen la base para el tratamiento de la sifilis nerviosa en el ni-
fio y la clinica y evolucién de los enfermos malarizados.

En esta forma, podemos decir que el procedimiento, preconiza-
do primero para las sifilis adquiridas, en sus manifestaciones ner-
viosas, se extiende luego a la sifilis congénita.

(tossler (29) lo utiliza también en la paralisis espinal y cere-
bral infantil y en la elinica de Graz ya en 1925 se utilizé en neuro-
ltes congénita y en afecciones de diversa etiologia del sistema ner-
vioso, dende ya habian fracasado los tratamientos habituales.

Dados los inconvenientes de la malarioterapia, se ha recurrido
a procedimientos menos peligrosos y anemiantes, como la piretotera-
pia que Massion, Ver niory y Cornil (37) estudian en 1933 en el tra-
tamiento de la sifilis nerviosa. Utilizande un pr eparado a base de
oérmenes saprofitos no patigenos, en razon de la fijeza, coustancia
e 1110('mdad de los accesos térmicos susceptible de provocar, obtie-
nen entre 25 enfermos de lties nerviosa elinica y bioldgica, resulta-
dos halagadores, que llegan hasta la curacién elinica, ecembindndolo
por supuesto con tratamiento especifico.

Y muy recientemente, junio del afo ppdo., Manes (%) sinte-
tiza en su articulo las altimas adquisiciones en materia de tratamien-
to de la atrofia dptica tahética y cita las opiniones de Y ngersheimer,
(‘haillons, Waener, Bauregg, Carpenter y Neymann y Dreyfus Wein-
here, aconsejande la malariote apia los primeros y la piretoterapia
los tultimos.

En nuestro caso, no los hemos ensayado aun y s6lo hemos uti-
lizado desde el arsénico, hasta el bismuto, intercalando el cldsico
mercurio cuya accién no debemos olvidar, pues per algo sostenia
ya lnlvm(md en su famoso estudio sobre ¢ Tabes juvenil y meningi-
tis eromica’’: Hstoy firmemente conveneido que por un tratamiento
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mercurial bien reglamentado y mantenido con perseverancia, muy
frecuentemente una meningitis crdnica tabetiforme, que sea heredo-
especifica o sifilitica adquirida, se mantendra estacionaria en la faz
de meningitis cronica y no evolucionara hacia el tabes confirmado’’.

10.

11.

14.
14a.

18,
192

20.
21.
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Servicio de Clinica Tnfantil del Hospital Salaberry — Jefe: Dr. José M. Macera

Encefalitis aguda, sintomas piramidales y confusion

mental tipica; curacion

por los doctores

Jos¢ Maria Macera Tosé Pereyra Kifer
Docente libre de Clinica Pediatrica Adsc. a la Cat. de Clinica Neurolodica
y Puericultura Neurologo del Instituto de Semiologia

Médico del Hospital N. de Alienadas

Bernardo A. Messina

Jefe de Clinica

La feliz cireunstancia de haber podido observar dia por dia,
desde su iniciacidn hasta la curacién completa, un nuevo caso de en-
cefalitis aguda, para no prejuzgar sobre la extensién o limitacion de
las zonas afectadas del sistema nervioso, de Neuraxitis, nos han indu-
¢ido a comunicarlo. A’ medida que el tiempo pasa, las observaciones
analogas a las nuestras se van multiplicando y, si bien la literatura
médica nacional no es muy rica en estudios semejantes, la extranjera
es, en cambio, sumamente copiosa. Llamamos la atencién de los dis-
tinguidos pediatras, que nos reforimos a neuraxitis que podemos lla-
mar primitivas, porque no coexisten ni suceden a otras lcealizaciones
toxicas o infecciosas en el resto del oreanismo. (Subgrupo I, ence-
falomielitis aguda o subaguda, idiopatica, criptégena, del grupo B
__ formas intermediarias — de la clasificacion de Augusto Wimmer.
“‘Las infecciones agudas no supuradas del sistema mnervioso; parte
¢liniea’’. Congreso Neurologico Internacional, Berna, 1931).

FEn los distintos casos publicados por nesotros , (‘* Encefalitis
aguda, curacién total’, Macera, Feigues y Pereyra Kifer, 1930;
“Qobre un caso de neuraxitis leve’’, Pereyra Kifer, 1932; “*Sobre
un caso de meuraxitis’’, Macera Pereyra Kifer y Messina, 1932;
““Enecefalitis aguda. Neuraxitis; caso clinico’’, Macera y Pereyra
Kifer, 1932) la sintomatologia ha guardado bastante semejanza,
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pero ha revelado, en cada uno de ellos, localizaciones que no permiten,
por el momento, una sistematizacion.

En todos ellos la caracteristica dominante ha sido la termina-
cion por la euracién total, hecho éste que (areiso, entre nosotros
también ha comprobadc en sus cuatro casos tltimamente publicados.
(Consideracion sobre algunas observaciones eclinicas de afecciones
agudas del neuro eje, Prensa Médica Argentina, 1933).

Sole en uno de los nuestros quedaron como secuelas algunos
signos neurclogicos y atrofia muscular. A pesar del tiempo trans-
currido desde nuestras primeras observaciones hasta la fecha, sin
que los enfermos volvieran a recaer ni a presentar signos o sintomas
de una afeccion del neuro eje, ereemos, como manifestiramos ya en
Gtra ocasi‘n y de acuerdo con Fleischer, Weill, Wimmer, ete., y
con nuestro distinguido colega Dr. Aquiles Gareiso, que no es po-
sible aun establecer un prondstico definitivo sobre el porvenir del
sistema nerviose de estos enfermos, aparentemente curados. Tal vez
esta misma reserva pueda hacerse, dadas las vinculaciomes conocidas,
también al sistema neurovegetativo y endderino.

Las primeras observaciones de estas encéfalomielitis agudas di-
seminadas, ccrrespondientes a la poussée de afecciones originadas
por toxinas o virus neurdtropos, que se observa desde hace varios
anos, corresponden a Redlich, Pette, Monizka, Martin, Brain y Hun-
ter, ete. En nuestro pais creemos haber sido los primeros en dar a la
publicidad las observaciones de casos semejantes en la infancia, que,
como dijéramos més arriba, guardan entre si una cierta vinculacion
clinica y que merecen destacarse por su aparente cardcter de primi-
tivas.

H1STORIA CLINICA

R. P., 11 aiios de edad, argentino. Ingresa a la Sala el 22 de setiem-
bre de 1933.

Antecedentes hereditarios iy familiares: Padres sanos; ¢inco hermanos
ane dicen ser sanos. No hay abortos ni gemelares.

Antecedentes personales: Nacido en parto normal; se ignoran enfer-
medades infecto contagiosas de la infancia.

Enfermedad actual: El dia 22 de setiembre el nifio se quejé de intenso
dolor de cabeza, por lo e¢nal fué traido a la guardia de este hospital, donde
es atacado por fuertes convulsiones con pérdida del conocimiento y emisién

de espuma por la hoea. Las convulsiones se repitieron varias veces y quedd




— 214 —

después de éstas en estado de coma, siendo por este motivo internado en
la Sala X.

Fstado actual: Buen estado general, piel sana, elastica, paniculo adi-
poso escaso; en las regiones carotideas, axilas e ingles se palpan pequenos
ganglios, libres, duros e indoloros; mucosas coloreadas; lengna seca, ligera-
mente saburral; catarro nasofaringeo con secrecion mucopurulenta. Torax
normal ; pulmones sin particularidad; tonos cardiacos normales, Area car-
diaca normal ; pulso regular, tenso, 110 al minuto. Vientre en bateau; higado
ligeramente aumentado, rebasando un través de dedo el reborde costal;
bazo no se palpa. Fendmenos vasomotores francos; semi ereccién del pene.

Temperatura axilar: 38'5.

Pupilas midridticas, anisocoria, reaccion lenta e incompleta a la luz.
Dectibito dorsal electivo. Contraceién ténica de todos los segmentos de los

miembros superiores, mas intensa a derecha, con el tipo de rigidez descere-
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brada de Scherington; miembros inferiores flacidos, hiperreflexia profunda
generalizada, mas acentuada a derecha. Se obtienen unas veinte sacudidas
Mitmicas de la rétula derechal en la investigacion del clonus; algunas sacu-
didas clénicas de rétula izquierda. Babinsky y abanico en ambos lados,
més intenso a derecha.

Confusién mental agitada que obliga a utilizar medios de contension
para evitar que se traumatice; gritos y movimientos desordenados.

En la noche de su ingreso (dia 22) es punzado por uno de nosotros,
obteniéndose liquido eristal de roca. Durante la puncién sobreviene un fran-
co acceso de convulsiones clénicas ritmicas en toda la mitad derecha del
cuerpo; el ataque de epilepsia jacksoniana duré tres minutos y el entermo
quedé luego en estado de coma y resolucién muscular, desapareciendo la
actitud de los miembros superiores arriba anotada, volviendo la hipertonia
de los mismos a los diez minutos. Este ataque convulsivo impidié apreciar

la presién sub aracnéidea.
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Aundlisis del liquido cefalorraquideo obtenido el 22 de setiembre

B nminas ok . o=E Sl B EL 0625 s
Elucosa ... 5 . wivevvo..... reduce el Fehling.
negativa
" » Nonne Apelt .. W
Iinfocitos ... venneeon. 1.60 por mm.

(Fdo.): Dr. M. S. H. di Fiore.

Se indica como tratamiento: leucotropina intramuscular todos los dias;
enemas hipertonicos de sulfato de magnesia al 40 %, 150 c.c., previo enema
con lindano; aceite alcanforado, 2 c.c. cada 12 horas; suero glucosado
isoténico, 200 c¢.c. cada 12 horas; bolsa de hielo y enema de hidrato de
cloral.

Evolucion : Dia 23: Igual al anterior pero menos agitado, por lo cual
no se repife el enema sedante. 37°5 de temperatura.

Dia 24: Temperatura 37°5; sin signos meningeos; persisten los fenéme-
nos encefaliticos. Posicién electiva en gatillo de fusil; hiperreflexia profunda
generalizada en los cuatro miembros; reflejos cutidneos abdominales y cre-
masterianos abolidos; la percusién de ambos tendones aquilianos origina una
serie de movimientos cloniformes; la hipertonia de las masas musculares se
ha atenuado. Ligera rigidez de nuca.

Psiquis: confusion mental estipida; enfermo inmdévil, facies inexpresiva;
no contesta a las preguntas ni pide alimentos.

Dia 26: Neuroldgicamente como el dia 24. El estado de confusién men-
tal se va atenuando y a la estupidez del dia 24 sigue un progresivo des-
pertar de las funciones psiquicas, propio de la tforma simple de este sin-
drome.

Puncién lumbar: Tensién al Claude, sentado, 35; la compresion de las

yugulares la eleva a 60.

Andlisis del liquido cefalorraquideo

Albiming ......c... A TR . 0.40 grs. por mil.
Glueosa: = ovas ey . reduce el Fehling.
Reaceién de Pandy ........ positiva

o ,, Nonne Apelt .. i
Linfocitos ..... e R 3 h (o enim s

(Fdo.): Dr. M. S. H. di Fiore.

Dia 27: Persiste el gatismo vesical y rectal. En la cama mueve la ex-
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tremidad cefilica y los miembros espontineamente, en forma coordinada,
adaptada al fin que so propone (rascado, desacirse de la enfermera, pro-
curarse alimento) . Facies tipica de confuso, dirige la mirada en todos sen-
tidos, tiene el aspecto de que investiga, de que trata de entender sin lograrlo,
lo que ocurre a su alrededor; frunce el entrecejo y arruga la frente, tra-
duciendo con gran esfuerzo mimico la dificultad de la compresion. Pide
espontdneamente alimentarse; su pedido de pocas palabras (quiere na-
ranja) lo acompaiia de un movimiento bien coordinado de todo el miembro
superior derecho, que se extiende en todos sus segmentos, presentando la
palma de la mano en actitud francamente simiesca. Reconoce las monedas,
que toma bruscamente y se niega a devolverlas. Distingue el valod de las
monedas, 5, 10, dice (quiero 10). Se apodera del reloj y se niega a devolverlo.
Comprende érdenes simples (abra la boca, sague la lengua), después de
repetidas varias veces; se intoxica con los actos. En resumen: buena aten-
¢ién espontdnea, regular la provocada; dificil la comprension; desorienta-
¢ién completa; amnesia (no recuerda su nombre) . Imposible explorar la
afectividad y el fondo mental. Predominio de las funciones vegetativas
sobre el psiquismo superior. Sométicamente: hiperrveflexia generalizada, mas
acentuada a derecha; la excitacién cutdnea plantar con el alfiler provoca
la extension del dedo gordo en ambos lados, mas acentuada a derecha, con
gran difusién bilateral, mayor a derecha, verdadero reflejo de acortadores
(flexién dorsal de pie, flexion de rodilla y de cadera, contraccion de los
rectos del abdomen, etc.). Tendencia a la tlexion espontdnea de los miem-
hros inferiores y resistencia de los flexores (grupo posterior de ambos mus-
los) al extender la pierna. Estacién de pie (sostenido) : aumenta la base
de sustentacién; camina (sostenido) arrastrando los pies, mas el derecho.

Dia 30: Confusién mental en regresién: desorientacién témporo espa-
cial; ignora dénde se encuentra, si se trata de una escuela o de un hospital,
eteétera; ignora el afio, ete. Reconoce los objetos y les da el nombre ade-
cuado. Cumple las rdenes simples. Persiste la obnubilacién afectiva. In-
diferencia sobre su enfermedad con absoluta inconsciencia de su estado.
Satisfaceién tonta. Amnesia completa de lo ocurrido en los tiltimos dias.
Atencién provocada buena; lentitud de la comprension, pobreza ideatoria.
No hay parilisis; persistq la exaltacion refleja profunda a predominio de-
recho, con signo de Babinsky solamente en ese lado. Persiste el gatismo.

Dia 1.° de octubre: No hay variante de importancia, salyo la desapa-
vicién de la incontinencia esfinteriana.

Dia 2: Comienza a orientarse, intevesindose ligeramente por el am-
biente; no recuerda donde vive.

Dia 4: Buen estado general; persiste un ligero estado confusional; se
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orienta aproximadamente y comienza a interesarse por el ambiente de la
Sala; facies de obnubilacién; ésta es ligera y difusa v se extiende a todos
los elementos psicologicos. No existe nocion neta de la personalidad ni
autoeritica. Comienza a levantarse.

Dia 6: Muy mejorado; poco sociable aun, sin iniciativas espontineas
para relacionarse con los otros nifios de la Sala. Juega, preferentemente solo,
con algunos juguetes en su cama, pero sin mayor imaginacién v movilidad.
Persiste la mascara confusional. Afectividad parado Jal; no le importa que
mueran los padres; insistiendo en la pregunta sobre lo mismo, dice: “si se
muere mi mamd, me muero también yo” (sonriéndose estiipidamente) —“; Y
no llorarias? —*Si, lloro” (siempre sonriéndose). Sabe que lo atiende
un doctor pero ignora los nombres de los médicos del Servicio. Sabe que
ha estado enfermo, por lo que le dicen, y que aiiora estd hien. Hay amnesia
de lo ocurrido en los dias en que estuvo peor, pero ya recuerda lo ocurrido
en los tiltimos dias. No hay amnesia retrégrada y, aparentemente, tampoco
anterégrada. Buena atencién espontinea y provocada, lo mismo que la
comprensién. Rapida asociacién de ideas, pero con hipoafectividad. Quie-
tud motriz, durante el interrogatorio, exagerada para su edad. Tiene hibitos
de orden y educacidn.

Dia 9: Se practica una puncién lumbar, extrayéndose 10 ¢.c. de liquido
cefalorraquideo cristal de roca; presion inicial al Claude: 39; terminal: 30.
Cuociente de Ayala: 7.69.

Analisis del liquido cefalorraquideo

Albimina ........... Saan b GTEY fids | jote saniilk:
Reaccién de Pandy ........ negativa
T » Nonne Apelt .. 3
v ,» Weichbrodt . ... o
Células, por mm. ........ el )
Reaccion de Lange ........ 000 000 000 000,

Reaccion de Wassermann .. negativa.

Dia 14: Este enfermo siguié mejorando notablemente, aumentando de
peso y modificando su estado mental, hasta llegar a la normalidad en el
dia de la fecha. Desde el punto de vista general, no hay nada digno de
mencion. Neurologicamente hallamos hiperreflexia generalizada més acen-
tuada a derecha, reflejo cutineo plantar en flexién a izquierda e indife-

rente a derecha. Efectuamos una puncién lumbar.
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Andlisis del liquido cefalorraquideo

Reaccién de Pandy ........ 0.35 grs. por mil .
3 ,, Nonne Apelt. ... positiva.
I YO8 V0 ity o e I

Elementos por mm. ....... L1.80.

Dia 1.° de noviembre: Psiquicamente sin particularidad; en el hogar,
<us familiares nc hallan ninguna diferencia con su estado mental anterior
a la enfermedad yue acaba de pasar. Neurologicamente no presenta ningu-

na anormalidad. Aparente sanacion total.

Tn resumen, nuestro enfermo ha sufrido una afeccion febril,
que se inicié brusecamente con cefaleas y convulsiones de tipo epilép-
tico, localizadas en el lado derecho del cuerpo y confusion mental
agitada.

En un segundo periodo desaparecieron las convulsiones y evolu-
cioné un cuadro tipico de confusion mental que, lentamente, fue
borrandose para llegar a la curacion en poco mas de veinte dias.

En el lado afectado por las convulsiones se presentaron signos
de afeccién piramidal que, mencs acentuados, también se notaron en
¢l opuesto.

(lefaleas, confusion mental, epilepsia jackseniana, afeceion de
la via piramidal en la forma relatada, atestiguan la existencia de una
enfermedad localizada en el cerebro y, especialmente, en la corteza.
No podemos decir si la zona del lenguaje, en el hemisferio izquierdo,
fué o no ligeramente afectada, pues el estado mental del enfermo im-
pedia, en los primeros dias, explorar esa funeion.

Les andlisis del liquido cefalorraquidceo revelaron la normalidad
del mismo en el primer examen, en plena agudeza de todos los sin-
tomas, demostrando asi, conjuntamente con el estudio clinico, la mo
participacion de las meninges. En los exdmenes siguientes se com-
probd hiperalbuminosis, positividad de las reacciones de las globu-
linas, y disereta pleocitesis, siempre sin manifiestos signos menin-
geos y coincidiendo paradojalmente con la mejoria global de la en-
fermedad.

(reemos que este interesante hecho debe interpretarse de acuerdo
con las ideas de Gaetano Boschi, el ilustre neurdloco de Ferrara,
quien opina (1925) que, en determinadas ocasiones, la alteracion del
liquido cefalorraquideo no revela una enfermedad meningea, sing
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simplemente encefalica y que, los productos de desecho, originados
en los parénquimas nobles son conducidos al espacio sub aracnéideo
en simple funcion de drenaje y depuracion. Llama a este fenémeno,
con sumo acierto, ‘‘linfatismo neuromeningeo’’. Ultimamente, en la
XIII* reunién neuroldgica internacional, realizada en Paris, a fines
de mayo de este afio, Boschi volvié a insistir sobre sus ideas, que nos
parecen aceptables.

LLa existencia, en nuestro enfermo, de una rinofaringitis, hecho
habitual en distintas afecciones agudas del neuro eje banal, por otra
parte, en la época de su enfermedad, nada nos dice de categdrico
en cuanto a puerta de entrada del agente causal.

Y, por ultimo, no podemos decir si la curacion fué funcién de
la medicacion quimica, leucotropina, o de la accién de los enemas
hiperténicos, que actian disminuyendo la congestion y edema cere-
bral, o, simplemente, de producciin espontidnea. No obstante, nos
ha impresionado como de un efecto bastante neto, la medicacion hi-
pertonica con sulfato de magnesia al 40 %.



Concomitancia entre una porfirinuria congénita e

ictericia hemolitica. Esplenectomia

por los doctores

Luis de Marval y Rodolfo Pons

Nos es muy honroso poder referir a la Sociedad de Pediatria la
observacién de una porfirinuria congénita unida a un sindrome de
ictericia hemolitica, concomitancia rara, por no decir tinica en la li-
teratura médica, y que, sometida a la esplenectomia, evoluciona on
forma tal, que da lugar a consideraciones de interés doetrinario.

Bs sabido que las porfirinurias congénitas son excepeionales en
la nosografia mundial (sélo 27 casos segn Morlhardt), y hasta don-
de nos consta, la nacional no registra ningn caso propio, razomn
més por la cual referimos esta observacion, rogando a los distingui-
dos colegas algunas consideraciones o comentarios para nuestra ma-

yor ilustracion.

Tratase de una nina de 5 anos de edad, bien desarrollada, naci-
da a término, amamantada por la madre hasta los siete meses y sin
antecedentes de interés especial, excepeion de un habitual tinte mo-
reno de la piel, que contrasta con la tez blanca de sus tres herma-
108,

Qus orinas nunea llamaron la atencion.

En octubre de 1931 aparece una disereta erupeion vesiculoam-
pollosa de cara, manos y pies, vesiculas que estallan pocos dias des-
pués o se pustulizan dejando cicatrices varioliformes. Estas erup-
ciones se repiten con intervalos variables, tanto en verano como ¢n
invierno, pero con exacerbaciones estivales, acompanadas a veees
de subictericia y orinas pigmentadas, sin decoloracion de las heces.

Un aino después de las primeras manifestaciones ingresa al Ser-
vicio de Bnfermedades de la Sangre, Namando la atencién la facies
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mongdlica, la pigmentacién morena de la piel y las lesiones vesico-
ampollosas del tamafio de grano de mijo a un poroto, situadas en
cara, dorso de mancs, piernas y pies. Alcunas vesiculas han su-
frido la transformacién purulenta, dando lugar a cicatrices acrd-
micas o hipereromicas que, en conjunto, confieren a la enfermita ¢l
aspecto de una exvariolosa. A esto se suma un sindrome de hepato-
esplencmegalia, acompaniado de subictericia y oligocromenia mode-
rada.

Con cste cuadro clinico se plantes el problema del diaenéstico
diferencial a objeto de orientar las informaciones del laboratorio
para poder construir la sintesis clinicahumoral del proceso.

Como ncs impresionaran las lesiones dermatolégicas del tipo
vesicoampolloso, con su cortejo de lesiones cicatriciales y ulcerosas
por rascado, que, en conjunto, conferfan a la paciente una semejan-

za con ciertos aspectos de la lepra cutdnea, investigamos —eon re-
sultado negativo— la presencia de bacilos de Hansen en la scrosi-
dad de las escarificaciones. Descartada esta entidad mérbida, que-
daron por considerar las dermatosis del erupo de las fotosensibles,
dado que observamos en una nifia vacunada una erupeciin varioli-
forme con exacerbaciones estivales que, unida a la lentitud de sun
evolueion, a la apirexia, a la falta de enadro infeccioso, nos llevé a
pensar en la hidroa vacceiniforme, cuyas relaciones con la porfirinu-
ria son tan conocidas, condicionando, en consecuencia, la investiga-
cion espectroseopica de la orina, que reveld la presencia de las ban-
das de absorcién caracteristicas de la uroporfirina.

Y como coexistiera en la nifia un sindrome de subictericia con
hepatoesplenomegalia erdnica y apirética, sin decoloracion de las
heces, se practican las investigaciones bioldgicas pertinentes, com-
probandose el enadro humoral de la ictericia hemolitica, sintetizado
per: anemia leve eon intensa reticulocitosis, bilirrubinemia con orvi-
nas acoliricas e intensa urobilinuria, disminucién leve de la resisten-
cia globular, hipocolesterolemia y pleiocromia fecal.

Nos hallamos, en consecuencia, frente a un doble proceso, icte-
ricia hemolitica y porfirinuria, que nos plantea el problema siguien-
te: son proceses independientes o existe entre ellos una relacion cau-
sal, en el que la porfirinuria no seria sino un epifenémeno de la
ictericia hemolitica y cuyo asiento para ambos estaria en el bazo?

Pensamos que la respuesta estaria en la esplenectomia, cuyo be-
neficio para la ictericia hemolitica no discutiamos, quedando come
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incégnita, ;cudl seria la evolueion ulterior de la porfirinuria y de
las lesiones cuténeas?

(lon esta orientacién sometimos el caso a la consideracion del
distinguido cirujano, Dr. Ernesto Cornejo Saravia, quien, No encomn-
trando contraindicacion alguna desde el punto de vista quirargico,
practico la esplenectomia sin contratiempos, extrayendo un érgano
con caracteres macroscopicos normales, excepeion de una evidente
hipertrofia y de cuya estructura microscopica solo merece consig-
narse una intensa ingurgitacion sanguinea de los senos Venosos.
Practicado una maceracion del érgano, ¢l liquido de lavado, no reve-
16 la presencia de hematoporfirina.

Desaparecidos los inconvenientes propios de la intervencion, ob-
servamos en el transcurso de las primeras semanas, la involucion
del sindrome icterohemolitico, lo mismo que la regresifn paulatina
de las lesiones vesicouleerosas de la piel, acompafniado de una osten-
sible mejoria del estado general, pero sin modificaciéon de la porfiri-
nuria, quedando, en sintesis, como balance clinicohumoral a esta al-
tura de la evolucion del caso:

1° La desaparicion de la ictericia, de la bilirrubinemia, de la
arobilinuria ; normalizacion del hemograma y de la colesterolemia.

90 Tnvolucién parcial de las lesiones cutancas.

30 Persistencia de la porfirinuria.

La circunstancia de que la porfirinuria sobreviviera a la es-
plenectomia y a la desaparicién del sindroma icterohemolitico, ineli-
na a pensar que la oénesis de este pigmento es independiente de la
fisiopatologia del bazo, y que no existe, aparentemente, nexo alguno,
con la liberacién hemoglobinica de la ictericia hemolitica.

1 hecho que disminuyeran apreciablemente las lesiones varioli-
formes de la piel, a pesar de la persistencia de la porfirinuria, per-
mite dudar que, en esta enferma, las manifestaciones cutaneas tu-
vieran una relacidn directa con la porfirina, y de tenerla, habria que
aceptar un mecanismo indirecto por intermedio del hazo.



Contribucion al estudio de la acromegalia precoz

por los doctores

Aquiles Gareiso, Dario Dichl y Samuel Schere

Por un inconveniente de Gtimo momento, no se han publicado
las radiografias y fotografias correspondientes al trabajo, publicado

en el nmero anterior, por lo que rectificamos ese olvido.

Radiografia de crdneo

Se aprecia el enorme desarrollo del seno frontal, maxilar y esfenoidal, como
asi mismo el progmatismo maxilar y desproporcion del macizo craneo facial



Fotografia de manos y pie

Aumento de tamafio de amhbos pies

de ambas manos

Aumento de tamano
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Fotografia de frente

Se aprecia la macrogenitosomia y la intensa hipertricosis
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PRIMER TEMA OFICIAL

CAUSAS Y FORMAS CLINICAS DE LAS DISTROFIAS EN EL
LACTANTE HOSPITALIZADO

(Primer Informe)

Dres. 4. Carrau, J. Lorenzo y Deal y H. Mourigdn.—Seiialan que en el
hospital *‘Dr. P. Visca’’, la proporcién de lactantes distréficos hospitali-
zados asciende al 80 %, de los que mis del 60 % son distréficos graves.
Basan su informe en el anilisis de 350 casos de nifios menores de 18 me-
ses, escogidos entre 3.000 historias clinicas de su Servicio del referido hos-
pital. Entre la terminologia propuesta para la clasificaciéon de los estados
de desnutricién, en lactantes, prefieren los términos de eutrofia, de dis-
trofia ¥ de atrofia.

Entran a analizar las causas de las distrofias y en lo que se refiere
al nifio de pecho, dicen que en ¢él la distrofia es excepcionalmente rara.
Scnalan que la mayoria de los eutréficos ingresados a su Servicio han to-
mado exclusivamente el pecho, en los primeros seis meses de vida.

Las causas més frecuentes de distrofia son: la hipoalimentacién y el
destete precoz; la infeccién viene en segundo término, como causa pura y
mixta. Las otitis aparecen con extraordinaria frecuencia en los diarreicos
hospitalizados; las han constatado ya desde las primeras 24 6 48 horas de
estadia y aparecen como las primeras manifestaciones oéticas del nino; se
caracterizan por su rebeldia al tratamiento. Las masfoiditis han sido poco
frecuentes en los distréficos hospitalizados.

En tercer lugar, como causas de distrofias, figuran las causas de naci-
miento, la mas importante de las cuales es la sifilis congénita, que no se ve
ya, con cuadios de graves lesiones. El factor constitucional desempena un
rol exclusivo poco importante. El medio ambiente malo, la acuria, la mala
habitacién, la miseria, se encuentran anotados en gran namero de los dis-
tréficos estudiados. La asociacién de las causas mds arriba enunciadas forma

el grupo mas importante de las distrofias.,
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Estudian, luego, la hospitalizacién del lactante, que opinan debe reser-
vaise para aquellos casos a los que no es posible prestar una debida asis-
tencia domiciliaria. Bl hospitalismo, es decir, la accién distrofiante que puede
provocar el hospital, se ha reducido a proporciones minimas y ello no debe
ser obsticulo para el ingreso del lactante, cuando las condiciones del medio
ambiente hagan necesaria la hospitalizacion. En general, puede decirse que,
en el Servicio de los I. I., se cura el trastorno agudo, mientras que el tras-
torno nutritivo permanece igual o mejora en ]Ja inmensa mayoria de los casos.

La importancia de las distrofias, en nuestro medio, es considerable ¥
exige que se tomen las medidas necesarias para reducir su namero. La pro-
filaxis de esos datos debe estar fundada, antes de ingresar al hospital, en
evitar la carencia alimenticia, dando una alimentacion a pecho suficiente
o una alimentacién artificial adecuada, como cantidad y como calidad, evi-
tando las diluciones excesivas, causantes de hipoalimentaciones parciales; en
la fiscalizacién técnica del crecimiento y del desarrollo del nifio para des-
cubrir la distrofia en el momento en que se inicia. En el nifio hospitalizado,
la lucha contra distrofia se basari en el empleo generoso de la leche de
mujer, en la existencia de un personal competente, de una cocina de leche
dirigida por téenicos especializados y en la defensa contra el factor metereo-
l6gico en el verano. Sdlo la adopeion de las medidas que enuineian, permitird
la disminucién de la cifra tan acentuada de distrofias. en el Uruguay.

(Segundc Informe}

Prof. 8. E. Burghi.—Los dos mecanismos fundamentales de los esta-
dos distréficos som: a) la insuficiencia alimenticia cuantitativa y la cuali-
tativa; b) en caso de suficiencia alimenticia de los dos grados, por malas
desintegracién y absorcion, por el aparato digestivo; éstas dos causas cons-
tituyen la insuficiencia alimenticia do origen exGgeno; esti también, la in-
suficiencia de origen endégeno, en la que el alimento, a pesar de ser suficiente
y correctamente desintegrado absorbido, no es aprovechado por las células
de los tejidos por causa de su alteracion funcional. La insuficiencia alimen-
ticia de origen exdgeno puede tener, también, un orvigen mixto. Las diversas
causas de uno y otro grupo pueden actuar aisladas o asociadas entre si.

En el origen de los estados distr6ficos se encuentra, en forma predo-
minante, la alimentacién incorrecta, como cantidad o calidad; secundariamente
se ven las perturbaciones digestivas y las infecciones, que se agregan al es-
tado distréfico ya constituido. Las tltimas son tanto mds frecuentes y mas
graves, cuanto més acusado es el estado distréfico, por la disminucion de la
inmunidad que se produce. Se establece, asi, un circulo cervado vieioso. Los
ostados distréficos favorecen también la produccién de las alteraciones di-
gestivas del lactante, disminuyendo su tolerancia alimenticia, en forma directa
o secundaria, por las afecciones que proyocan. Aquellas, a su vez, influyen en
forma desfavorable sobre el estado distréfico preexistente.

La hipoalimentacion cuantitativa es mas frecuente en los lactantes a
pecho, que en los alimentados artificialmente, por las dificultades de la dosi-
ficacién, La causa de hipoalimentacién mas frecuente entre nosotros es la
que resulta del temor al alimento artificial. En el nifio menor de 4 meses,
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sobre todo si es débil congénito o enfermo, se completard la racién con leche
de otra mujer; si no es posible obtener ésta, se recurriri al ‘‘babeurre’’.
En los mayores de 3 meses, puede emplearse la leche semi-desgrasada en
polvo o la de vaeca, correctamente diluida Yy azucarada, fuera de la época
de los calores. El temor al alimento artificial es compartido por muchos
médicos. Otra causa de distrofia atribuida a algunos médicos, es la insu-
ficiencia de la alimentaciéon durante las infecciones y el tratamiento inco-
rrecto de las distrofias.

Mucho mis nociva para la nutricion del lactante es la hipoalimentacion
cuantitativa y aun més lo es la hipoalimentacién mixta.

Las infecciones son una causa importante de distrofia; generalmente ac-
tian agravando una distrofia preexistente; pero, pueden actuar por si solas,
sobre todo en los alimentados artificialmente, cuando son de una gravedad
poco comin o se prolongan o cuando se desarrollan en sujetos de constitu-
cion orgénica defectuosa. En los distréficos, las infecciones adquieren una
gravedad desconocida en los eutréficos, a causa de la disminucién de la
inmunidad. Las infecciones intervienen disminuyendo la tolerancia alimen-
ticia y por intermedio de las toxinas Yy productos derivados del metabolismo
microbiano (histamina) sobre las células de los tejidos, alterando su funcio-
nalidad y en especial la fijacion del agua. Entre las infecciones, la otitis
media latente y la difteria son mas agresivas para la nutricién, por ejemplo,
que la nmeumonia, la bronconeumonia, la piodermitis, ete. Deben ectiarse, tzm-
bién, la sifilis congénita y la tos convulsa. Muchos de los estados distréficos
llamados constitucionales, son debidos, probablemente, a la sifilis congénita
larvada. TLos estados dispépticos son tamhién causa importante de distrofia,
aunque son mis a menudo factores de agravacion de distrofias ya existentes,
quo de iniciacién.

Las causas de distrofia de orden constitucional son de origen enddgeno,
pero pueden ser agravadas por causas exégenas. Entra a estudiar la consti-
tucién trofolabil o hidroldbil. Frente a un distréfico hay que decidir si se
trata de un sujeto hidroestable o hidroldibil. Para Finkelstein la hidrolabi-
lidad es, casi siempre, un estado constitucional, de origen enddgeno congénito,
admitiendo s6lo por excepeién, un hidroestable pueda convertirse en hidro-
libil. El I. sostiene la opinién contraria: ademis de la hidrolabilidad cons-
titucional y de cierto grado de hidrolabilidad normal o fisiolégico existe, en
los pequerios lactantes, la hidrolabilidad adquirida, causada por la distrofia y
las infecciones, obrando de consumo o separadamente. Existiria, pues, una
hidrolabilidad producida por la carencia alimenticia y las infecciones.

Para la clasificacion de los estados distréficos admite la de Finkelstein,
con algunas modificaciones, teniendo en cuenta la manera de reaccionar los
organismos a la agresién de los distintos factores mdrbidos. Divide, asi, los
estados distréficos, en dos grandes grupos: a) los estados distréficos en los
hidroestables (distrofia simple); y h), los estados distréficos en los hidro-
libiles (atrofia). Ahondando mas la divisién distingue: a) la distrofia sim-
ple: leve o de ler. grado y seria o de 2.° grado; y b) la atrofia: leve,
comin o prolongada y la descomposicion (ésta Gltima puede ser: subaguda o
lenta o aguda o rapida). Deseribe, a continuacién, las caracteristicas de cada
tipo. Sefiala las dificultades para el diagnéstico diferencial entre la distrofia
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y la atrofia, al primer examen del enfermo, requiriéndose una observacion
continuada de varios dias o semanas.

Estudia la patogenia de la descomposicién, creyendo que ella se produce
cuando las células de los tejidos han perdido su facultad de retener el agua;
ce trata de una pérdida total, tramsitoria o definitiva, de la retencion del
agua celular. Sefiala sus sintomas principales y deseribe la prueba de la hi-
dratacién o reaccién al agua, que ha propuesto para saber si la disminucion
de 1a elasticidad de la piel se debe o no a la incapacidad de ésta para retener
el agua. Analiza las formas clinicas de la descomposicion: de evolucion lenta,
aguda ¢ ripida.

SEGUNDO TEMA OFICIAL

CAUSAS Y FORMAS CLINICAS DE LAS DISTROFIAS EN LOS
LACTANTES DE LOS AMBULATORIOS

(Prime: Informe)

Prof. Dr. J. Bonaba y Dra. M. Place.—Las distrofias, frecuentes en
general entre las clases pobres de nuestra poblacion, lo son en consecuencia en
la Policlinica de Lactantes del Hospital ¢ Pereira - Rossell”’, adoptando a me-
nudo formas grayes. También ellas son muy frecuentes entre los nifios pu-
pilos de la Asistencia Piblica Nacional, en el momento de su ingreso, redu-
ciéndose luego, considerablemente, en nimero y en grado. Entre los ninos
que asisten al Consultorio ‘‘Gota de Leche’® N.° 2, existe aproximadamente
un 70 % de eutréficos, un 20 % de distréficos de primer grado y un 10 %
de distréficos de segundo grado. Las causas primarias de las distrofias som,
principalmente, de orden econémico. Las causas més frecuentes de distrofia
son de orden directo o indirecto, parcial o total, alimenticiasj por consi-
guiente, podrian ser evitadas en gran parte. El factor responsable es, sobre
todo, la alimentacion artificial precoz, insuficiente o carenciada. Las distro-
fias por alimentacién a pecho son yaras y en general benignas. Las de origen
congénito son importantes por su frecuencia y gravedad. Las causas consti-
tucionales, exclusivas o asociadas, intervienen frecuentemente; rara Vez, sin
embargo, llevan por si solas a la distrofia grave. Las distrofias por infeceitn
ocupan un lugar importante. Muy frecuentemente, la etiologia de las dis-
trofias es multiple (distrofias mixtas).

La profilaxia de las distrofias se confunde y casi se identifica con la de
la mortalidad infantil y debe enfocar esencialmente los factores sociales, que
son sus causas principales (pobreza, ignorancia, ilegitimidad, destete precoz),
oponiéndoles remedios sociales. La profilaxia de las distrofias alimenticias
reposa fundamentalmente en la difusién de la alimentacién natural, en la
vigilancia téenica del desarrollo del lactante y en las buenas condiciones cuan-
titativas y cualitativas de la alimentacién artificial, cuando ésta es necesaria.

(Segundo Inf orme)

Prof. Dr. V. Zerbing—Encara en este estudio, el estado de nutricion
del lactante de nuestro medio popular, fundado en el andlisis de 1.400 obser-
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vaciones de nifios inscriptos en el Consultorio ‘‘Gota de Leche’’ N.° 9, ubi-
cado en la zona obrera de ‘‘Villa Mufioz’’ y del barrio ‘‘La Comercial’’.
Presenta un cuadro del peso medio de esos mifios, seguido mes a mes hasta los
18 meses, comparando los pesos de los eutréficos y de los distréficos. Estudia,
luego, las causas y las formas de distrofia dentro de los siguientes periodos:
en el primer mes; de 1 a 3 meses, de 3 a 6 meses, de 6 a 12 meses y de 12 a
18 meses. BEstablece grificos comparativos de las causas que destacan su im-
portancia relativa.

Considera que, dentro de los estados de desnutricién, es preciso distinguir
los trastornos de constitucién (dispepsias o disergias nutritivas), los trastor-
nos por alteracion adquirida del metabolismo y los trastornos por deficiencia
alimenticia (distrofias o distrepsias). Sin embargo, estudia el estado nutri-
tivo y de ecrecimiento de los nifios, sin hacer distingos patogénicos que, por
otra parte, son poco precisos y dudosos, en muchos ecasos. En general, el
estado de nutricion de nuestros nifios no es favorable. Frente a una cantidad
apreciable de hiperalimentados (casi todos nifios de pecho), hay muchos para-
tréficos y un ndmero importante de distrGficos (casi todos nifios a alimenta-
cion mixta o artificial). El ntmero de distréficos es, por 100 nifios de cada
edad: para los menores de 1 mes, de 26,89; de 1 a 3 meses, 19,65; de 3 a 6
meses, de 14,63; de G a 12 meses, de 20,48 y de 12 a 18 meses, de 24,14.

Consideradas en general, clasifica esas distrofias en: A), de origen con-
génito o constitucional; B), de origen alimenticio - nutritivo y C), de origen
infeceioso.

En el grupo de factores de origen congénito o constitucional, casi todos
casos de verdadera displasia o disergia nutritiva, considera: debilidad con-
génita, prematurez, enfermedades hereditarias, malformaciones y anomalias.

En el grupo de origen alimenticio - nutritivo, encuentra: la hipoalimenta-
cién, la alimentacién deficitaria o desordenada, los trastornos digesto - nutri-
tivos.

En el grupo de origen toxi-infeccioso entran todas las afecciones micro-
bianas, especialmente los estados catarrales respiratorios, repetidos o prolon-
gados, las enteritis, las infecciones de la piel y de las mucosas, las pielitis,
eteétera.

Cada divisién absoluta de factores, que se justifica de un punto de vista
nosogrifico, metodolégico, es practicamente o falsa o dificil. Los distintos
factores se suman, se suceden o se alternan en muchos casos. Conserva, sin
embargo, gran importancia de los puntos de vista clinico y profilactico.

Los factores de orden congénito - constitucional predominan hasta los 3
meses de edad y especialmente en el primer mes. Le corresponden 68,8% de
las distrofias, en el primer mes y 51,4 % de 1 a 3 meses. Considera digno
de atencion el alto porcentaja de débiles congénitos y de prematuros, asi como
el de heredosifiliticos. Esto subraya la conveniencia de intensificar la pueri-
cultura prenatal, el cuidado de la salud y de la higiene de la embarazada y
establecer el ““carnet de salud’’ para los futuros padres.

Los factores de orden alimenticio - nutritivo se hacen sentir desde los
primeros meses (hipoalimentacién de hipogalacia precoz, vémitos habituales)
alcanzando a 31,2 % de las distrofias en el primer mes y a 46,5 % de las
distrofias de 1 a 3 meses. Més adelante predominan ampliamente, represen-
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tando los 2/3 de distrofias entre 3 y 6 meses y luego, 3/4 de los casos (hipo-
alimentacién, disalimentacién mixta y trastornos digestivo-nutritivos). La hipo-
alimentaciéon y la disalimentacién predominan ampliamente sobre los trastor-
nos digestivo-nutritivos agudos, como causa de distrofia. La hipoalimentacitn
y la disalimentacion son factores preponderantes después del 3er mes; pero,
obran distintamente en los diferentes grupos de nifios, segtn la clase de ali-
mentaciéon. Mientras que en los nifios a pecho la hipogalacia es responsable

de distrofia en uno sobre 20 G 25 nifos, en la alimentacién mixta la disali-
mentacién obra en uno sobre 5 y en la artificial en uno sobre 2 6 3 mifos.
Esto justifica, fuera de otras razones, la conveniencia de intensificar la lucha
por la alimentacién a pecho en el pueblo.

Considera que la mala nutricion frecuente de nuestros miiios, a pesar de
ser vigilados en consultorio, afirma la poea utilidad, dentro de las caracte-
1isticas de nuestra pueblo, de los consejos sobre alimentacion y crianza extem-
pordneamente y hace necesario establecer el contralor domiciliario de la crianza
para asegurar el éxito de un régimen alimenticio.

Sefiala como un serio problema la mala nutricién y la mala alimentacion
general en nuestros nifos del 2. ano de vida. A esa edad, un mifo sobre 4
se encuentra en serias condiciones de inferior nutricion.

Los factores de orden toxi-infeccioso hacen su aparicion después del pri-
mer mes y considerados estrictamente en su accion directa, no desempenan un
rol muy importante; pero, debemos tener en cuenta que ellos abren entrada
y se alian cominmente a otros factores. Descartamos de este grupo a la here-
dosifilis, que incluimos en los factores de orden congénito.

Discusién: Dr. C. Pelfort.—Manifiesta haber realizado un andlisis de
300 casos de distrofia, tomando 100 nifios de 0 - 6 meses, otros 100 de 6-12 ¥
también 100 de 12 - 18 meses, procurando averiguar las causas de aquella. En
general, sus resultados coineiden con los que han obtenido los doctores Carrau,
Lorenzo y Mourigan, lo que no es de extrafiar porque la investigacién se ha
hecho sobre un material andlogo. Sobre 200 distréficos menores de un ano,
«6lo en 17 no se habia iniciado atn el destete (8,5 %) ; la alimentacién pro-
longada por el pecho materno, no aparece, pues, como faetor importante de
distrofia; por el contrarvio, en ese mismo grupo, 59 nifos (29,5 %) habian
iniciado el destete en el primer mes de vida y 95 (47,5 %) en los dos primeros
meses. La proporcion de atrépsicos fué de 8,6 % en el total. Como causas
de la distrofia ha observado, sobre todo, la alimentacién artificial defectuosa,
ya en cantidad como en calidad; los procesos respiratorios figuran en propot
cién destacada en los nifos distréficos.

Se declara de acuerdo con las medidas propuestas por los distintos infor-

mantes, para realizar la profilaxia de los estados distréficos en el mino.

Dr. J. Obes Polleri.—Senala que, después de los informes leidos y de
las exposiciones de los doctores Bauzé y Pelfort, poco queda por decir sobre
¢l problema de las distrofias, cuyas causas, como lo ha dicho muy acertada-
mente el Dr. Bonaba, se confunden con las causas de la mortalidad infantil.
Pero, hay un concepto fundamental que conviene descartar: las causas mé-
dicas de las distrofias estdn subordinadas a las causas sociales y econdmicas.
Bn la miseria (falta de habitacién, de luz, de aire, de vestido, falta de de-
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fensa contra el ealor y el frio, de agua, de alimentos, de cuidados, de ins-
truceion, de padre responsable) estdn las verdaderas causas de la distrofia.
Los perfeccionamientos téenicos podrin reducir. es cierto, las distrofias; pero,
si se quiere hacer obra real y efectiva de profilaxia, hay que ir a la modifi-

caciin de los factores sociales y econémicos. Si no, el problema permaneceri
en pie, a pesar de todo lo que se diga y de todo lo que se haga.

REUNION CONJUNTA DE LAS SOCIEDADES DE TISIOLOGIA
Y DE PEDIATRIA DE MONTEVIDEO

SESION DEL 1.» DE DICIEMBRE DE 1932

Presiden los Dres. Turenne, F. Gémez y C. Pelfort

TEMA OFICIAL

REACCIONES A LA TUBERCULINA.—CONTRIBUCION A SU ESTUDIO
EN NUESTRC MEDIO

Dres. J. Caldeyro, J. C. Negro y J. C. Etcheverry.—Comienzan recor-
dando la opinion del profesor Ardoz Alfaro, de que la inmensa mayoria de
los observadores europeos juzgan inttiles en el adulto y en la segunda infan-
cia, las proebas tuberculinicas, admitiéndolas solamente para el nifio pequerio.
Los informantes relatan los métodos que han empleado, los resultados obtenidos y
piden que el empleo de dichas pruebas se generalice en nuestro medio, unifor-
mando la técnica. El estudio que realizan se basa en 1.500 intradermo-reac-
ciones. Estas, en efecto, son de una sensibilidad mayor y menos sujetas a
errores. Pero, para hacer estudios comparativos en vasta escala, es conve-
niente emplear siempre el mismo método, para que la comparacion de los re-
sultados tenga valor.

Preconizan emplear tres intradermo-reacciones simultineas, de 1/10 de
centimetro cibico de diluciones de tuberculina antigua de Koch, al 1/10,000,
al 1/5.000 y al 1/1.000. A esas dosis la prueba es siempre inofensiva. Debe
buscarse la provocacién tnicamente de la reaccién local (prdcticamente reac-
cion cutdnea), evitindose de todas maneras las reacciones focal y general.
Con la téenica aconsejada, a veces se observa una reaccién focal en lesiones
superficiales de la piel o de ganglios: la reaccién general suele observarse con
més frecuencia, aunque en limites reducidos y sin ocasionar nunea perjuicios.

En las personas que tienen contacto intimo con bacilares, sean nios o
adultos, las I.D.R. son siempre intensamente positivas, sin que presenten ni
signos clinicos ni radiolégicos de lesién pulmonar evidente; por el contrario,
cuando éstas se hacen manifiestas, las reacciones son del tipo corriente: débil
o medias. Creen, por lo tanto, que la intensidad mayor o menor de las reac-
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ciones cutdneas tuberculinicas no guarda relacién directa con el prondstico de
le tuberculosis, como lo piensan algunos autores. Esos distintos grados de in-
tensidad se relacionan més bien, a juicio de los informantes, con las distintas
épocas de la evolucion de la infeccion bacilar.

Discusién: Dr. C. Pelfort.—Dice que en el nifo, fiel a las ensenanzas
de su maestro Morquio, ha empleado casi exclusivamente la cuti-reaccién de
Pirquet, estando satisfecho de los resultados obtenidos. Su préctica es mdis
sencilla y mas facilmente aceptada por los familiares y por el mismo mnifio.
Usa la tuberculina pura y emplea el escarificador de Pirquet. La lectura la
realiza a las 48 horas; muy raramente tiene que esperar méis tiempo.

Tn una serie reciente de sujetos, indiscutiblemente tuberculosos, ha obte-
9 %) y 4 negativos, empleando la cutirreaceiin.

-

nido 15 resultados positivos (7
Bn otra serie de 44 ninos ha empleado simultineamente la cuti y la intra-
dermo (solucién al milésimo). Sélo en 2 casos observé resultados discor-
dantes.

Sefiala la frecuencia con que ha observado el resultado mnegativo de las
reacciones tuberculinicas en los ninos sometidos a la vacunacién con €l B.C.G.,
que ingresan a su Servicio hospitalario. Sobre 73 casos ha visto sélo 7 % de
resultadog positivos.

Actualmente prosigue la investigacion comparativa de la cuti y de la in-
tradermo-reacciones, prometiendo comunicar oportunamente los resultados ob-
tenidos.

R = P ———eeee




Sociedad Argentina de Pediatria

DECIMA QUINTA SESION CIENTIFICA: 14 de noviembre de 1933

Presidencia del Di. Florencio Bazdn

Dr. Bazdn—Pronuncia unas palabras en homenaje a la memoria del doc-
tor Larguia, recientemente fallecido, invitando a los concurrentes a ponerse de
pie.

Dr. E. Beretervide—Propone se envie una nota de pésame a la familia del
Dr. Larguia, lo que se aprueba por unanimidad.

Endocarditis lenta

Dres. J. M. Macera y R. Oyhenard—Presentan la observacién de una niiia
de 10 anos de edad, vista por un proceso febril, 39.5 rectal); habia acusado
dolores en el hombro y brazo izquierdo, al examen se constata un cuadro car-
diaco, insuficiencia mitral franca y soplo sistélico suave en el foco adrtico. Se
somete durante cuatro meses a la accién del salicilato de sodio ( G a 8 grs.
diarios), persistiendo el estado febril. En el examen de sangre se revela una
anemia con ligera leucocitosis y neutrofilia. Dos hemocultivos fueron negati-
vos, a pesar de ello y de la falta de embolias, consideran que se trata de una
endocarditis lenta, fundamentando su diagnéstico basados en la existencia de:
1., un enadro cardiovascular; 2.°, cuadro febril prolongado (um aiio de evolu-
cion; 3.° euadro hemitico (anemia con leucocitosis moderada y neutrofilia) ;
4.%, enadro eutineo (nudosidades eritematosas no dolorosas); 5.° cuadro gastro-
intestinal (edlicos y constipacién); 6.°, cuadro nervioso (irritabilidad del eca-
ricter) ; 7.° cuadro respiratorio (episodios de congestion bibdsica).

Los autores hacen consideraciones de diagndstico diferencial, especialmente
aplicables a observaciones como la que presentan, en las cuales la falta de al-
gin elemento de diagndstico, hace la observacién mis interesante,

Discusiéon: Dr. Bazdn.—Manifiesta estar de acuerdo en que el diagnds-
tico més sostenible es el de endocarditis lenta, aun cuando falte el hemoeultivo
positivo. Recuerda una observacién anfdloga en sus caracteres clinicos, seguida
en el consultorio externo de 2.* infancia del Servicio de la Cétedra; los hemo-
cultivos fueron negativos y los ecardidlogos que estudiaron a la nifia no han
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hecho diagnéstico de seguridad de endocarditis lenta; le parece interesante el
comentario de estos casos por su poca frecuencia.

Tuberculosis y neumopatias banales en la primera infancia

Dr. Pedro de Blizalde—Comunica dos observaciones. Una de ellas se rve-
fiere a un nifio de dos afios de edad, infectado seguramente por la madre, de
tuberculosis. A la edad de trece meses una neumonia ciclica que llega a la
crisis, determina una serie de procesos pulmonares con muy escasos sinfomas
fisicos y extendidas sombras de micronédulos a contornos policiclicos. En todo
el tiempo que ha durado la observacién (cuatro meses y medio) el mino ha es-
tado apirético y las reacciones de Mantoux han sido negativas, aun con las so-
luciones de tuberculina al 1/10. Anteriormente, en otro hospital, ésta reaceion
fué positiva. El peso ha aumentado dos kilos y medio en cuatro meses. La in-
vestigacién del bacilo de Koch reiteradamente negativa en el esputo, fué en
cambio positiva en el contenido géstrico en ayunas.

La otra observacién se refiere a una nina de ocho meses de edad, tubercu-
losa evolutiva, con extensas lesiones, que fallece en pocas horas por una neu-
monia sobreaguda abscendente a estrepto neumo y estafilococos, como lo de-
muestra el estudio histolégico y bacteriolégico.

El autor recuerda que en el curso de estos ultimos anos ha tenido oportu-
nidad de ir estudiando toda una serie de enfermos en los que aparecen super-
puestas lesiones tuberculosas y distintos tipos de neumopatias. En un trabajo
ulterior, piensa volver sobre este asunto, que cree de interés clinico y mosold-

gico.

Discusién: Dr. Radl Cibils Aguirre—Dice haber seguido con todo interés
esta nueva comunicacién del Dr. Elizalde, quien al analizar el intrincado pro-
blema de la asociacién de lesiones tuberculosas con otras que no lo son, mu-
cho sugiere y enseiia. Pero cree que el ensayo de clasificacién que propone
debe aclararse en algin punto. El subgrupo a ¢¢yesolucion lenta (epitubercu-
losis) '’ merece discutirse, pues no pueden equipararse procesos cuya confusion
resultaria sino infundada, peligrosa. Las epituberculosis o infiltraciones peri-
focales, llamenseles como se quiera, no solo han hecho su prueba, sino que el
conocimiento de su existencia ha modificado conceptos clasicos en el diagnos-
tico, prondstico y tratamiento de la tuberculosis. Y aun cuando pudieran exis-
tir exageraciones, su concepto radioldgico y clinico debe ser mantenido. Dentro
de su experiencia dice el Dr. Cibils Aguirre, en la generalidad de los casos,
puede la infiltracién perifocal distinguirse de las meumopatias lobulares comu-
nes, pues, aunque a veces el infiltrado llega a traducirse por una sintomato-
logia funcional y fisica evidente, mucho mas frecuentemente los sintomas como
fiebro y disnea, resultan escasos 0 nulos; los fendmenos fisicos pueden ser
destenidos o brillar por su ausencia; en cambio los sintomas radioldgicos son
mis evidentes y a veces sélo hallazgo fortuito del examen vadiosedpico, sin
previa sintomatologia orientadora.

A la inversa, es comin que la generalidad de las neumopatias lobularves se
exterioricen llamativamente por sus sintomas funcionales y luego fisicos gro-

seros,  Son excepcionales las neumopatias de esa indole que no s¢ presuman




— 235 —

desde la cabecera del enfermo y aun mds excepeionales aquellas que sin sinto-
matologia clinica, lleguen sélo a traducirse radiologicamente. Recuerda que
en los 17 casos de conjuntivitis flictenular presentados con el Dr. Calearami a
esta Sociedad, la gran mayoria demostraba infiltraciones perifocales netas, en
el estudio radiografico seriado y que el examen clinico no permitia presumir.
Cree que en la mayoria de los casos, esta disociacién radiologicoelinica, fre-
cuente en los infiltrados, rara en las neumopatias lobulares comunes, puede
ayudarnos en el diagndstico diferencial y que si en casos particulares la duda
planteada por el Dr. Elizalde puede tener razén de ser, su generalizacién re-
sultaria peligrosa en manos menos expertas al invalidar unos de los fundamen-
tos esenciales del cuadro actual de las manifestaciones de la infeceion tubercu-
losa, como lo es el de los infiltrados perifocales.

Epidermolisis ampollosa hereditaria. Dificultad de su diagnéstico en el
recién mnacido

Dy. Florencio Escardé y Luis Trepat—Los autores hacen una reseiia sus-
cinta de las caracteristicas en esa enfermedad y relatan a través de un caso
clinico las dificultades de diagnéstico en el recién nacido. Finalmente estable-
cen la insoficiencia de todos los signos diferenciales y determinan que sélo el
signo de Nikollsky, comin a la afeccion en estudio y a la enfermedad de
Ritter, da un medio de orientacién segura.

Dy, Pacheco—Recuerda un caso de enfermedad de Ritter presentado a la
Sociedad de Nipiologia en el afio 1931.




Andlisis de Libros y Revistas

FLORENCIO ESCARDO.—La enfermedad celiaca. Los regimenes sin leche en
la dietética infantil. Buenos Aires, 1933. Volumen de 200 pags. (M. Glei-

zer, editor).

Bste libro, que constituye su fesis de doctorado, escrito con claridad
correccién, es interesante como sintesis do¢ la enfermedad celiaca y tiene el
mérito de ser el primer trabajo de conjunto eserito sobre el tépico, en la li-
teratura médica de lengua espafiola.

Su lectura serd provechosa, por enconfrar en ella muy bien descripto el
cuadro clinico, que ayudard a buscar nuevos casos y Pponer en evidencia, que
no os tan rara la afeccién entre nosotros. A pesar de las distintas dietéticas
ensayadas, hay muchos puntos sin resolver, especialmente en lo referente a su
curabilidad, por ignorarse la esencia de su patogenia.

Bl autor después de relatar la historia de la enfermedad, pasa a es-
tudiar detenidamente: Desecripcién clinica, Anatomia patoldgica, Metabolis-
mo, Tratamiento; en este capitulo estudia el tratamiento medicamentoso ¥
pasa revista a distintos regimenes dietéticos, detallando los més eldsicos.

BEstudia después la enfermedad celiaca en la Republica Argentina, des-
cribiendo los casos hasta la actualidad publicados y ampliando la casuistica
con historias clinicas muy detalladas, de sus tres casos personales.

Dedica el tdltimo capitulo a los regimenes sin leche en la alimentacion
infantil.

' Bl 8

P. D. CRIMM, J. G. RAPHAEL y L. F. SCHNUTE.—Dieta de niiios tubercu-
losos y mno ‘tuberculosos. Efectas del aporte aumentado de un conce ntrado

de vitamina B y de minerales. ¢ * Am. J. Dis. of Childr.??, vol. 46, pig. 7ol

octubre de 1933.

Los autores dividieron para su estudio, un total de 40 nifios tuberculo-
sos y no tuberculosos, de 3 a 17 amnos, de peso y talla aproximadamente nor-
males, en cuatro grupos, que someticron a una alimentacién de control mez
¢la mineral, vitamina B y cereal especial respectivamente.

La administracién diarin de una mezcla especial de cereales compuesta
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de 53 % de farina, 18 % de avena, 10 % de maiz, 15 % de trigo germinado,
2 % de harina de porotos, 1% de levadura de cerveza y 1% de hojas de
alfalfa, que aportaba en proporciones liberales calcio, f6sforo, hierro, cobre
y vitaminas A B E y G en la dieta del grupo alimentado de esta manera,
se acompaiié del mayor aumento de peso y concentracion hemoglobinica que
en los testigos.

La calcemia alcanzé las cifras mds altas en este grupo de mezela de
cereales, siguiéndole el grupo alimentado con mezela mineral, y con el com-
plejo concentrado de vitamina B, igualmente aumenté la coneentracion de
fésforo y hemoglobina.

Crimm y sus colaboradores atribuyen los aumentos de peso registrados
principalmente al generoso aporte de vitamina B, y el aumento en la hemo-
globina al abundante y variado contenido mineral. El agregado de un con-
centrado de vitamina B o de minerales a un régimen regular no parece tan
efectivo como la adjuncién a la dieta de una combinacién de ellos realizada
en la mezela especial de cereales, que ademas contiene vitaminas A y E.

Felipe de Elizalde

M. H. BRAHDY y M. LENARSKY.—Tratamiento del desfallecimiento respi-
ratorio en la poliomielitis aguda epidémica, ‘“Am, J. Dis. of Childr.’’,
vol. 46, pag. 705, octubre de 1933.

Los autores establecen que la administracién oportuna de sedantes y de
inyecciones parenterales y fluidos, de laxantes y demés medicacién sintomd-
tica en el embarazo respiratorio, impedirdn interferencias con el uso del
‘‘Drinker Respirator’’. Una vez colocado el enfermo en el aparato, no se
omitirdn esfuerzos para prevenir aumentos de temperatura en el interior, Al
mismo tiempo se hardn repetidamente pequeiias dosis de calmantes y conti-
nuamente esfuerzos para capacitar a tales enfermos que descansan y se sien-
tan lo mas cémodos posible,

Trataron asi 34 pacientes. Los 12 que al mismo tiempo que signos de
pardlisis respiratoria presentaron sintomas de lesiones bulbares de los cen-
tros vitales, fallecieron. Entre aquellos sujetos que tuvieron solamente le-
siones medulares, 12 murieron en el aparato y 4 dentro de las seis primeras
semanas siguientes al tratamiento. Hubo que lamentar otras dos muertes en
su serie, ocurridas por meumonia 5 y 7 meses después.

Los autores creen que los resultados més favorables de Wilson, son de-
bidos a que este autor preconiza el uso del ‘‘Drinkes Respirator’’ muy pre-
cozmente, mucho antes de la aparicién de cianosis y de disnea marcadas, a
la primer evidencia de participacién del diafragma y musculos intescostales.
La otra serie publicada es la Shaw, con 3 muertes en 10 pacientes con pa-
rilisis de los misculos respiratorios.

Concluyen Brahdy y Lenarsky que el ‘‘Drinkes Respirator’
table adelanto en los métodos de respiracion artificial de la pardlisis respi-

ratoria de la poliomielitis epidémica.

' es un no-

Felipe de Elizalde.
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ROBERT DEBRE y ANDRE BUSSON.—La vitamine A en mdédecine infantile.
(Bulletines de la Sté de Pédiatrie de Paris) janier, 1934.

Los autores, aprovechando los estudios modernos que muestran al higado
como reservorio donde se acumula el factor A, investigaron su contenido vita-
minico en mifos de diversa edad fallecidos de afecciones infecciosas. De sus
investigaciones no parece desprenderse que sea cierta la opinién que atribuye
4 la vitamina A una accién anti-infecciosa.

Cuanto menor es la edad, menor es también la reserva vitaminica. Tiene
también influencia la duracién de la enfermedad y el régimen dietético insti-
tuido. :

TLos lactantes alimentados con babeurre o leches secas o condensadas, mues-
tran un aporte extra de vitamina A para su normal desarrollo. Los lactantes
que soporten un estado infeccioso con trastornos digestivos que duren mis de
diez dias necesitan también un aporte vitaminico. En los nifos de la segunda
infancia el problema tiene mucho menos importancia.

Felipe de Filippi

HAROLD T. NESBIT.—Status Thymicolymphaticus. A manifestation of di-
minished calcium utilization. (‘‘Archives of Pediatrics’’, january, 1934).

Sobre la observacién de 28 casos catalogados como estados timicolinfaticos
con cianosis, irregularidades respiratorias y fenémenos de vagotonia y tetania,
¢l autor considera solo 12 como presentando en la region del timo una sombra
radiolégica anormal.

Utilizé como terapéutica en un grupo de casos, inyecciones de caleio y pa-
rativoides, en otros roentgenterapia. En ambos grupos mejoravon los sinto-
mas clinicos al aumentar la calcemia. Llama la atencién sobre algunos casos en
que siendo normal la cifra de calcio en la sangre, era baja en el liquido cefa-
lorraquideo. Las aplicaciones de rayos X aumentan la tasa de caleio, siendo
probablemente ésta la causa del éxito aun en los casos en que no se encuentra
¢l timo visible radiolégicamente.

Felipe de Filippt
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CRONICA

Informe de la Comision Especial designada por la
Sociedad Argentina de Pediatria

LA SIFILIS CONGENITA ACTUAL

Ordenacion del material clinico para su mejor estudio

Senor Presidente de la Sociedad Argentina de Pedialria

Dr. FLORENCIO BAzAN,

En enmplimiento de la misién que se nos encomendd en la Sesion especial
de Noviembre de 1933, tenemos el agrado de elevar el siguiente mtorme:

El estudio de la sifilis congénita y familiar tiene que basarse necesaria-
mente en la observaciéon lo més minuciosa posible de un niimero considerable
de enfermos; como las condiciones en gue la infeccién se presenta son muy
diversas, resulta conveniente adoptar un criterio de clasificacion y de agru-
pacion para obtener conclusiones validas.

A tal efecto consideramos recomendable la clasificaciéon propuesta por el
Profesor Navarro que divide el material de enfermos en la siguiente forma:

Niiios sin sintomas clinicos de infeccién [ Con antecedentes probables ..... A

sifilitica .............. 655 s ergthdn | Con antecedentes seguros ....... B
Nif . L [ Sin antecedentes ............... (6}
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dux‘(f“ .l,nton.n,],\,(.lm““‘ probables Con antecedentes probables ..... D

) eceion s o N .

i ton. stilitica ~o.. ... Con antecedentes seguros ...... i
Nif 3 L. I Sin antecedentes .............. F
Ninos con s as clinicos seeguros

le f(” .jmt({m.a:.‘ clinicos S€gUros | o antecedentes probables . .... b

de mfece A S o Re, o s s g

seaign,sitiliies « l Con antecedentes seguros ....... H
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Esta clasificacién se basa exclusivamente en los sintomas eclinicos; las mo-
dificaciones serolégicas deben estudiarse minuciosamente en cada grupo y en
cada subgrupo a fin de interpretar con mayor exactitud la significacion de
los resultados. .

Conviene reconocer como sintomas clinicos seguros de infeccion sifilitica
solamente aquellos que son universalmente aceptados como tales, y aplicar
un criterio severo y mis bien restrictivo en la apreciacién de los sintomas con-
siderados como probables, dando mas valor a la concurrencia de varios en un
mismo enfermo; la presencia aislada de un sélo sintoma probable carece de
significacién real.

Igual severidad y circunspeceion debe exigirse en la interpretacion y cata-
logacién de los antecedentes hereditarios recogidos en la Anamnesia.

Sobre esta base conviene que la Sociedad Argentina de Pediatria solicite
contribuciones a la dilucidacién de los distintos problemas que plantea la sifi-
lis congénita y familiar, recomendando que se investiguen los siguientes
puntos:

1. Criterio estadistico de la frecuencia global.

99 (Criterio estadistico de la frecuencia de cada grupo y subgrupo.

3.0 Tstudio analitico de los sintomas en su valor diagnéstico y en su sig-
nificacién cronolégica respecto a las distintas fases evolutivas de esta infeccion
cronica.

4° Estudios serolégicos los mas amplios posibles en cada uno de los
grupos e interpretacion eritica de los resultados.

5.0 Estudio radiolégico de los huesos, principalmente en los lactantes.

Acumulando material de observacién abundante sobre estas bases, sera
posible formar juicios exactos de trascendencia practica para la lucha contra
la sifilis infantil.

Acompanamos un ejemplar de las fichas utilizadas en el servicio del Pro-
fesor Navarro por si su divulgacion fuera de utilidad.

Saludamos al Sr. Presidente con toda consideracion.

J. C. Nawarro. — M. Aecuna. —

Pedro de Blizalde. — J. P. Garrahan.




