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Existe en clinica infantil una interesante forma de tuberculo-
sis pulmonar con modalidades propias que ha motivado numerosas
comunicaciones y publicaciones en la literaiura médica y que si bien
fué de dificil interpretacién en un comienzo, el progreso de los co-
nocimientos a permitido puntualizar en la actualidad las caracteris-
ticas propias de este proceso.

Proceso que ha sido rotulado con distintas designaciones, entre
ellas: Esplenoneumonia tuberculosa crdnica curable. Infiltrados pul-
monares especificos susceptibles de regresion en la tuberculosis in-
fantil. Infiltracion epituberculosa de Eliasberg y Neuland. Pleu-
ritis de vértice en ninos tubereulosos (Garrahan). Forma curable
de la tuberculosis ganglio pulmonar. Reaceiones perifocales. Esple-
noneume nia de Bourdet. Inflamacidn gelatinosa de Laenec. Neumo-
nia masiva de Crancher. Para tuberculosis de Engel y la de infil-
trados perifocales de Redecker que es la que en la actualidad tiene
mas aceptacion .

Trabajo leido en la reunién del Ateneo de Pediatria del Hospital Sala-
berry, en honor del Prof. Dr. M. Acuia.
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La difusion de la existencia de osta forma especial de tubercu-
losis pulmonar en la infancia se debe en especial a los trabajos de
Eliasberg y Neuland aparecidos en 1920, donde se establecia las
caracteristicas clinicas y radioldgicas del proceso y fué el despertar
de nmumerosas investigaciones y publicaciones que se han sucedido
hasta el presente.

Con el propdsito de hacer conocer a los colegas de este Atenco
algunas de las observaciones recogidas en el consultorio de la sec-
cion Tisiologia que funciona en este servicio, hemos sepa ado 1as
historias elinicas mas interesantes, las que de por si dirdn cunales
«on las caracteristicas propias de estos infiltrados secundarios pe-
rifocales.

THHistoria N.° I—Antonio B. Ingresa al servicio el 6 de junio
de 1933 porque desde hace 15 dias acusa temperatura que cseila de 38,2 a
40,2 por las tardes, presentando sudores.

Antecedentes personales: sarampion y coqueluche.

Antecedentes epidemiologicos: en ¢l asilo donde es pup:lo hay tosedo-
Tes.

Antecedentes familiares: Negativos.

Estado actual: Peso 34 kilos, buen desarrvollo 6seo ¥ muscular, rega-
lar estado de nutricion. .

Térax: conformaciéon normal. Pulmones: vibraciones aumentadas en
vértice derecho, disminuidas en toda la extension del pulmoén izquierdo
por detrds. A la percusion : submatitez en el espacio inter-escapulo verte-
bral derecho. Auscultacién: respiracién algo soplante en vértice derecho.

Las radiografias obtenidas y el cuadro elinico nos indujeron a diag-
nosticar una adenopatia traqueo brénquica evolutiva, no tumoral, bacilose,
(evolutiva por su fiebre, sudores y Mantoux flictenular). La erifrosedimen-
tacién y la férmula lencocitaria nos ratificaron la sospecha.

Andlisis de sangre: Hematies, 1.790.000; leucocitos, 11.500.

Eritrosedimentacion: 1.° hora, 85; 2.* hora, 100, (92.50).

Polinucleares neutrofilos, 66 % ; Polinucleares cosinéftilos, 5 %; Poli-
nucleares basoéfilos, 0 % linfocitos, 21 % ; monocitos, 8 %; células de Rie-
dexr, 1 %.

Dr. Di Fiore.

Férmula de drneth:

NATOBIO! sl e s afa s e e e 0 4 30" 45 22
Lobulaciones .. .. «: «« <+ =t 1 98 4 D

Con tratamiento higiénico, dietético y cura de reposo mejord y fué
dado de alta sin ftiebre y aumento de peso.

Al reingresar, porque la fiebre habia rveaparecido, agregdndose la
inapetencia, adelgazamiento y tos seca, ol estado actual levantado ese dia
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no revela wingin signo nuevo. La radiografia en cambio revela en la
parte inferior del hileo derecho el comienzo de una infiltracién que pos-
teriormente llegé a ocupar toda la base. Sin embargo, la eritrosedimenta-
cién y la férmula leucocitaria eran més favorables.

Analisis de sangre: Eritrosedimentacion: 1.* hora. 30; 2.* hora, 60,
(30). Polinueleares neutréfilos, 53 % ; polinucleares cosinéfilos, 6 % ; poli-
nucleares baséfilos, 0 9% ; linfocitos, 33 % ; mononucleares grandes, 8 9

O

Antonio B. {Junio de 1933)

Formula de Arneth :

IO iy St R SRR | IR
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Dr. Di Fiore.

Octubre 7 de 19353 : Con reecalcificantes, vitaminas, reposo esencialmen-
te el enfermo mejora, aumenta el apetito, desaparece la tos y la fiebre por
lo que es dado de alta el 10 de noviembre de 1933.

En la casa no practicé el reposo aconsejado y hasta a jugnd(‘) _ul f(mt:
ball, reaparece la tos y la fiebre, por lo que se reintegra al servicio el 15
de diciembre con el siguiente estado actual: Facies palida ojerosa, miero-
poliadenopatia generalizada, Térax: abombamiento en base derecha, atro-
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fia ligera de supra e infra espinoso. Contracciones idiomusculares en el
lado derecho. Pulmones por delante ningtn signo llamativo. Pulmones por
detrds: Izquierdo: normal. Derecho: vibraciones disminuidas en la base,
aumentadas en el vértice, matitez franca en la hase, submatitez hasta el
angulo inferior del omoplato, hipotonesis por encima en el espacio inter-
escapulo vertebral. Auscultacién: abolicion del murmullo en la base y
disminueién por encima. En vértice, murmullo agudo y expiracion prolon-
gada. Roncus en la base y vértice. Menor resonancia de la voz en la zona
chscura.

En la axila derecha los niveles percutorios se corresponden con los de
atrds.

Signos de Korangi: Positivo de la 1.* a la 5.

o

apofisis dorsal.

Antonio B. (13 diciembre de 1933)

Signos de Petruscky: Positivo de la 1." a la 7.° apofisis dorsal.

Signos de D'Espine: Positivo hasta la 3." dorsal.

Bstos signos clinicos hacian presumir la adenopatia traqueo bréngui-
:a y una infiltracion que se confirmé en la radiogratia del 13 de diciem-
bre de 1933. Nuevamente corresponde hacer resaltar que la eritrosedimen-
tacién era mas favorable, no asi en cambio la formula leucocitaria. La pri-
mera era paralela con la intensidad de la fiebre que no pasaba de los 38,5
mientras que en el primer episodio la eritrosedimentacion de 92° se acom-
pafiaba de 40 grados de fiebre.

Andlisis de sangre: Eritrosedimentacion. 1.° hora, 21; 2." hora, 48,
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(22.50). Polinucleares neutréfilos, 71 %; polinucleares eosinéfilos, 5 % ;
polinucleares basétilos, 0 % ; linfocitos, 14 % ; mononucleares grandes, 10 %.
Formula de Arneth :

Niimero

| S 5B DO T
R eosEta b e e e 1 20 345

23 de diciembre de 1933: Con el mismo tratamiento permanece en la
sala hasta comienzo de este mes, siendo dado de alta totalmente mejorado
pero con persistencia de los signos fisicos aunque bastante disminuidos. En
la pantalla se comprobé que la sombra era menos densa y mas baja.

Hisroria N.° 2 — F. L. concurre el 10 de octubre de 1932 al consul-

e e e T e et ————————————————————————————

F. 1. (1lecctubre de 1932)

torio externo por inapetencia y tos seca que presentaba desde lmvin)dus
meses. Aparte de cefaleas y sudorves abundantes, la madre constatéo un
poco de fiebre los tltimos dias.

En sus antecedentes se destacan los resfrios a repeticién y la circuns-
tancia de haber tenido como inquilino en la casa hasta hace un ano a un
presunto enfermo de tuberculosis.

En la madre, una Wassermann negativa.

Estado actual: Pulmones nada anormal; higado y baza palpables.
Mantuox: pesitivo, intenso, en escarapela.

Buvolucion (17 de oectubre de 1932): Hipofonesis en la zona interesca-
pulovertebral derecha, soplo bronquial sin rnidos agregados.

1.5, 2.* 3.* apofisi

s espinosas: mafes.
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TFstos datos no se obtuvieron el 10 de octubre de 1932. (Posibilidad que
la Mantoux provocara una reaccién foeal) temperatura 38,4 peso, 25.500.

Andlisis de sangre: Hematies 4.250° 000; leucocitos, 6.200; polinueclea-
res neutréfilos, 67 %; polinucleares eosinotilos, 1 % ; polinucleares basofi-
los, 0 %; linfocitos, 26 % ; mononucleares grandes, 6 % .

Foérmula de Arneth:

Nimero .. .. 1 10 54 34 1
N aloas el il e e el 95 3“4 H

Dr. Di Fiore.
Eritrosedimentacién: 40.5.
95 de octubre: Hipofonesis dos dedos en base derecha, que junto con

F. L. (31 octubre de 1933)

la fiebre disminuye para desaparecer en noviembre 18 de 1932. Expi-
racién soplante en vértice derecho, apetito mejor, sin fiebre. Peso: 30 kilos.

Comentarios: Adenopatia con infiltracion perifocal dervecha en la que
la Mantoux provoca la aparicion de signos fisicos ausentes antes y que

cvolucioné benignamente solo con tratamiento general ambulatorio.

Hismoria N.° 3—0. B, 12 anos, argentino. Es visto en el Cons. Ex-
terno por una aparente aripe con tos, fiebre irregular y de smejoramiento
general, anorexia y adelgazamiento intenso. Como antecedentes, en el mes
de junio de 1933 a raiz de un trauma en la region espléniea, algunos es-
putos hemoptoicos sin fiebre. Concurre entonces al Consultorio Externo,
donde se diagnostica una adenopatia traqueo brénquica, con el siguiente

hallazgo radiogrifico. En los antecedentes familiaves: una tia fallecida
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de tuberculosis pulmonar cuando el nifio tenia 8 afos. Antecedentes per-
sonales: coqueluche, fiebre de causa desconocida hace un afio y repetidos
episodios gripales.

Fstado actual (20 septiembre de 1933) : Enfermo desnutrido, demacra-
do, ojeroso, sin disnea ni cianosis micropoliadenopatia generalizada.

Térax plano, marcada atrofia de los infra y supra espinosos, menor am-
plitud respiratoria en vértice derecho y bhase izquierda.

Pulmones: vibraciones vocales aumentadas en vértice derecho y re-
gion paraesternal del mismo lado, disminuidas en parte superior del pul-
mon izguierdo, por defris abolidas en base y axila izquierda.

Percusion: Hipofonesis en el vértice derecho, resto normal.

Il pulmén izquierdo : hipofonesis hasta el dngulo del oméplato o matitez

O. B. (8 de Febrero de 1934). (Ob éivese ¢l infiltrado en franca regresion)

por debajo. En axila izquierda, mate en su parte media e inferior. Por
delante, en pulmén izquierdo: Skodismo infra clavieular y espacio de Trau-
be ocupado. 8y

Auscultacién : Expiracion prolongada y soplante con broncofonia au-
mentada en vértice derveclio. Pulmén izquierdo por deiris: abolicion de mur-
mullo en base, soplo pleural expiratorio por encima. En axila _izqui:-rdu
iguales signos pero la zona de silencio se extiende mucho mis arriba. Con
este enadro se efectia una puneién que resnlta en blanco. Se lleva ante la
pantalla radioscépica observandose una sombra densa lmmn‘g'('lwu que ocupa
todo el pulmén izguierdo pero aclarando el seno costo diafragmético con
la respiracién profunda.

Mantoux, 1% . Flictenular. BEritrosedimentacion, 45.

Radiografia obtenida: revela sombra en ala de mariposa, en hileo iz-
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quierdo; hileo derecho, sombra para hilear paralela al mediastino y que
se extiende hasta el vértice.

El 5 de octubre es visto a rayos notindose que la sombra se aclara
por su cuenta.

Los signos fisicos persisten atenuados. Se da de alta y se vigila en
el consultorio externo.

En febrero de este afio concurre por tener tos, su estado general
estd estacionado; examinado, se aprecia que en el yulmén izquierdo per-

b bl l l
siste una menor entrada de aire en la parte media con algunos roncus dise-
minados. '

Andlisis de sangre: Eritrosedimentacion: 20.75; Polineutrofilos, 70 LA
Polineutréfilos, Eosindtilos, 5 % ; Linfocitos, 19 % ; Mononucleares grandes,
6%. (Dr. M. Di Fiore).

Radiografia: Revela franco infiltrado de pulmén izquierdo (en regre-
si6n posiblemente).

Fistoria N.° 4.—Carmen Y., de 3 afos de edad, argentina.

Una bronquitis asi diagnosticada por un médico mantenia a la enfer-
mita con tos, fiebre alta, 39° vespertinos, palida, inapefente, con gran
decaimiento, por lo que el médico tratante indica una radiografia; tres
semanas después; internada en este Servicio el 17 de enero de 1933 a
raiz del hallazgo radiolégico.

En los antecedentes familiares, unos vecinos que luego fallecieron de
tuberculosis pulmonar, frecuentaban la casa de los padres, éstos son sanos.
En sus antecedentes personales vémitos habituales hasta los siete meses.
Do tanto en tanto la enfermita solia tener accesos hiperténicos con inape-

. Y. (14 noviembre de 1932)
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tencia y decaimiento, que la madre atribuia a empachos. Mes y medio
antes de su ingreso padecié una difteria.

Estado actual: Enferma de buen desarrollo y regular estado de nutri-
ci6n. Facies pilidas, ojerosa, nariz tumefacta con erosiones en los orifi-
cios nasales, lengna geografica, amigdalas hipertréficas, mucopus en rino-
farinx, ganglios submaxilares y supraclaviculares del tamaiio de almendras.

Torax: Conformacién normal. Pulmén: Por detrds hipofonesis de
vértice izquierdo y sonoridad de timbre mas agudo por debajo hasta el
angulo inferior del oméplato. Pulmén derecho: Sonoridad normal.

Auscultacion: En pulmén izquierdo murmullo de tonalidad mis aguda
y expiracion prolongada, mayor resonancia de la voz. Axilas: Izquierda,
sonoridad de timbre agudo, respiracién menos intenza que en el lado de-
recho. Por delante submatitez paraesternal e infraclavicular izquierda,

C. Y. (7 enero de 1933)

disminucion leve del murmullo y menos resonancia de la voz que en lado
derecho. Higado: Se palpa a un dedo del reborde. Polo inferior de bazo,
se palpa liso y de resistencia aumentada. Mantoux al 1%; Flictenular,
con reaccion general; hubo ese dia 39.5° de temperatura.

Radiogratia del 7 de enero de 1933: Infiltraciéon de campo medio
pulmonar izquierdo, ligera desviacién del corazén hacia el mismo lado, ade-
nopatia hilear derecha.

El 9 de febrero la enfermita se hallaba, aunque con urticaria acciden-
tal, con buen apetito y aumenté un kilo de peso. Se la da de alta sin mo-
dificacion de los signos pulmonares, habiendo permanecido apirética y sin
tos durante su permanencia en el Servicio.

Es vista en consultorio externo obteniéndose las radiografias de marzo
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de 1933 y noviembre de 1933. En la primera se constata restos de la infil-
tracién y una adenopatia traqueobrénquica en cblicua. El peso era de
15.400, aun presentaba tos escasa.

La tltima radiografia, normal.

HistoriA N.° 5.—Osear G. S., argentino, de 8 aiios de edad.

Previos algunos exdamenes seguidos en el Consultorio Externo, ingresa
el 28 de octubre de 1932 porque después de un cuadro eripal, con fichre
alta y tos que aparecié hacia cuatro meses, signe con gran decaimiento,
fatiga, anorexia, tos y expectoracion escasa, reapareciendo la fiebre (37"
380) y la tos intensa hace veinte dias.

En los antecedentes familiares, dos hermanitos fallecieron a los pocos
meses, de complicaciones postsarampionosas, 0tro fallecié también en edad

57

temprana, hruscamente después de varios dias de fiebre alta.

0. G. 8. (27 septiembre de 1932)

La madre, tose a veces. IHay ofro tosedor cronico en la casa.

Antecedentes personales: Sietemesino, alimentaeion artificial desde los
tres meses; coqueluche al mes, que duré tres meses; sarampién a los dos
afios. Se desarrolld bien desde entonces, hasta que hace cuatro meses eni-
pezé a perder el apetito y a enflaquecer.

Estado actuab (28 de octubre de 1932): Enfermo en mal estado de
nutricién, con escaso paniculo adiposo. Facies disnéica, hipertrofia, amig-
dalas y exudado mucopurulento en el rinofarinx.

Torax: Tiraje supraesternal, articulaciones condrocostales abultadas,
dngulo xifoideo agudo.

Pulmones: Izquierdo, por delante y por detrds roneus diseminados;




derecho, por delante: submatitez infraclavicular que se extiende a lo largo
de los dos primeros espacios intercostales aclarando mas abajo.

Matitez franca paraesternal en el primer espacio. A la auscultacion:
murmullo de timbre agudo, runcus escasos en la zona submaie, soplo tu-
bario franco en la zona de matitez con repercucién exagerada de la tos
v de la voz.

Pulmén derecho, por detris: submatitez de vértice y zona interescapulo
vertebral, aunque con menos nitidez, expiraciéon soplante, roneus escasos.

Mantoux —- + — —+ del tipo en escarapela, amarillo parduzco en el
centro y halo eritematoso extenso.

Evolucion: Radiogratia, del 27 de septiembre de 19Y32: sombra
intensa de relativa homogenidad que ocupa la parte media del campo
pulmonar derecho, en un tercio de su extensién, desde el hileo hasta axila;
de limifes desdibujados con pequefios foces méis oseuros, veciros al lileo.

Q. G. S. (14 noviembre de 1932)

En el lado izquierdo, tipica sombra en ala de mariposa, en el hileo y
leve atrigramiento en la base y también en la zona vecina al hileo.

En octubre la fiebre tiende a descender, mejora el estado general y
el apetito. Una radiogratia hecha el 14 de noviembre revela que la sombra
se aclara en el centro y que su extension se ha reducido a costa de los limi-
tes superinferiores.

Es interesante consignar ¢émo al mejorar el enfermo se modifica apa-
rentemente sn estado alérgico que se revela el 31 de octubre al constatarse
tumefaccion de los labios, erosiones alrededor de los orificios nasales, pe-

quenos elementos papulo pustulosos en la cara, ganglios del tamano de

B R e ——
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porotos en el cuello (cuando en el primer examen fenian sélo el tamaino
de lentejas) .

Signos tipicos de la escrétula, o sea, estado alérgico secundario.

El estado pulmonar en esa época es el siguiente: la submatitez intensa
del primer examen ha disminuido, pero el soplo, las vibraciones y la
pectoriloquia dfona se presentan aumentados en la zona de la matitez
franca. Dada la limitacién de la zona mate y su localizacion podemos
suponer que estos signos corresponden a la de unos o més ganglios, tal
como Engel lo describe en su libro: “La tuberculosis oculta”.

La existencia de grandes ganglios traqueobronquiales se certifican en
la radiografia en oblicua de la misma fecha.

Surge del estudio de los infiltrados secundarios perifocales que
se los constata en la prictica en nifios que presentan una sintoma-
tologia general no especifica, siendo casi siempre sus signos fisicos
despropcreionados eon su extension anatomica y muy €scasos o nulos
los sintomas funcionales, no asi los elementos que suministra el es-
tudio radioldgico, los que son bien netos y constantes.

Esta sintomatologia no especifica es revelada por: adelgaza-
miente, astenia, inapetencia, sudores, anemia, cefaleas, estado febril,
medificaciones del eardeter, ete., lo que motiva la consulta médica
y que por si no permite establecer el cardeter especitico del pro-
ceso (Engel).

Del estudio de estos infiltrados secundarios se puede establecer
que cuando son medianos y orandes pueden pesquisarse por la eli-
nica.

La percusion permite observar medificaciones de la sonoridad
pulmonar, habiendo submatitez o matitez franca, seglin sea el grado
de infiltracion.

Por la auscultacién se observa disminucion del murmullo vesi-
cular, respiracion soplante llegando, en ocasiones, hasta el soplo
france.

Los ruidos agregados constatables son rales bronquiales y pocas
veces rales hamedos pequefios. En los infiltrados pequenios los sig-
nos fisicos son nulos o muy escascs y la auscultacion no ilustra, pues,
es en general negativa.

BEs por la radiografia que se aclara totalmente la situaciin al
clinico, ilustrandolo en lo que respecta a naturaleza y dimension de
la sombra radiografica, la que oscila desde un tamano pequeno a
las que afectan casi todo un pulmon.

Son las caracteristicas de estas sombras las de ser opacas, muy
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uniformes, perdiendo su intensidad en la periferia; su forma es
variada, extendiéndose, en general, del centro a la periferia. La
forma tipica de los infiltrados medianos es la designada con el
nombre de Triangulo de Sluska que incluye en su invasion a la
cisura interlobar, siendo de base interna.

BEs cerriente observar, ademas de la infiltracion, imigenes co-
rrespondientes a las adenopatias hileares del mismo lado y del
opuesto. Para IEngel los infiltrados izquierdos repercuten también
en los ganglios del hileo derecho.

Es evidente la desproporcion existente entre los signos radio-
logices v los elementos obtenidos por la elinica, vale decir, los sig-
nos fisicos y funcionales.

Los autores afirman que la localizacion de los infiltrados es
mas coman a la derecha, en especial en los 16bulos superior v medio,
en nuestros casos observamos 2 infiltrados mediancs izquicrdos
2 infiltrados medianos derechos y uno de base derecha.

BEstos infiltrados son hallados siempre en nifios cuyos antece-
dentes bacilesos ya sean familiares o del ambiente son positivos.
Todos reaccionan intensamente a la introdermoreaceion de Man-
toux, viniendo a revelar ésta la verdadera labilidad del proceso
tuberculoso (en todos nuestros casos hallamos antecedentes bacila-
res pesitivos). En todes, la Mantoux fué intensamente positiva lie-
gando hasta la reaceién flictenular.

Redecker distingue dentro del esquema de Ranke tres tipos
de infiltraciones, siendo éstos los denominados primarios, secunda-
rios y precoces, relacionados los dos primeros de acuerdo a si apa-
recen en el pericdo primario o secundario de la infeceidn tuber-
culosa y el tercero o infiltrado precoz que representa una metdstasis
bronedgena localizada en un campo pulmonar indemne con caracte-
risticas anatomicas radiolégicas y evolutivas propias.

Los primeros se los encuentra en nifos infectades rodeando el
¢hanero de inoculacion, como no dan signos fisicos y funcionales
no se les puede pesquisar por la clinica, siéndolo sélo por la radio-
orafia, estos tienen, cuando regresan, para Rodecker, la forma de
una imagen bipolar, siendo los extremos dados, el polo pulmonar
per el chancero de inoculacion y el polo hileal por la adenopatia
satélite. Puede diagnosticarse su existencia cuando se sorprende
un complejo primario o euando un mifio con reiteradas Mantoux
negativas hace bruscamente un infiltrado acompafiado con la posi-
tividad de la reaccion Mantoux.
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En cambic los infiltrados secundarios de acuerdo a su desig-
nacién se originan de un foeo pulmonar o ganglionar pero nunca del
foco primario y corresponden, por le tanto, al periodo secundario
de la infeceion tuberculosa. Nuestros casos pertemecen a estos tipos
de infiltrados.

La etiopatogenia es muy diseutida : existen opiones como la de
Ribadeau - Dumaify, para quien estas infiltraciones estin vinculadas
directamente a la especificidad tuberculesa, ‘tratandose de la aceion
de escasa cantidad o densidad de bacilos desde el punto de partida
focal existiendo una especial hipersensibilidad del tejido pulmonar
lo que explica la gran extension de algunos infiltrados.

Para Bliashere v Neuland no existe el caracter especifico tuber-
culeso en estos infiltrados por lo que lo denominan infiltracion
epituberculosa, pensando se trate de una coincidencia de diatesis
exudativa y tuberculosis, siendo inespecificas las infiltraciones.

Otros investicadores, en especial de la escuela alemana atribu-
ven la existencia de estos infiltrados como criginados por la aceion
de la toxina del bacilo de Koeh y no por el mismo bacilo; asi opinan
en este sentido Baungartner, Tendeloe, Epstein, Rietschel, ete.;
alounos de elles, llegando a pensar s¢ trate de una determinada
toxina que seria muy difusible y no neerc sante, que desde el foco
donde estdn los bacilos de Koch, ya sean estos focos pulmonares o
oanglionares irian a través de vias linfaticas o de la trama del
tejido pulmonar a impregnar a este tejido el que ya se considera
clectivo o hipersensibilizade para la misma.

Existen observaciones en nifos con infiltrados y con manifes-
taciones evidentes de tuberculosis lo que da gran valor a este modo
de pensar (en nuestro fichero contamos con varics ejemplos de
estos) .

No se conoce a ciencia cierta el porqué de la localizacién y ex-
tension tan variable de estos infiltrados; para Ducken se trataria
de un problema andlogo al de la neumonia.

Para Hutinel y Meunier estas infiltraciones se podrian expli-
car per la teorfa mecdnica; de acuerdo a ella la adenopatia traqueo
brénquica irritaria a los nervios pulmonares, lo que tracria una dis-
minueién en la resistencia del tejido pulmonar, haciéndose mas
atacable por infecciones banales o especificas.

Sternberg vineula la existencia de estos infiltrados a la disfu-
cion de las elindulas de seerecion interna lo que produciria modi-
ficaciones del quimismo de los tejides (en especial del tejido pulmo-
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nar) con disminuciin de las defensar locales y mayor receptividad
a las toxinas bacilares.

Las causas mediatas productoras de estos infiltrados, son, en
realidad, las propias de la infecci‘n tubereulosa, vale decir, las rein-
fecciones y las enfermedades anergisantes como también las condi-
ciones higiénicas desfaverables ete.

Axaromia paTOLOGICA.—En virtud de tratarse de casos cuya
evolueién es favorable, hace que la anatomia patoligica sca, en rea-
lidad poco conocida.

En la literatura.se cita el caso de Rubinstein, que por error de
diagnéstico se le intervino, pensindose en una pleuresia interlobar,
tratandcse, en realidad, de un infiltrado; la biopsia de un trozo
de pulmén extraido reveld existencia de focos tuberculosos tipicos
rodeado de un infiltrado serolinfocitario con células epiteloides y
gigantes.

Ademas de este caso se citan los estudios realizados por Riba-
deau - Dumas, Scnnenfeld, Epstein, Ghon, Engel, Tendeloo, ete.,
de los enales se puede deducir que en la mayoria de los casos autop-
siados se han encontrado lesiones tuberulosas a nivel de la infil-
tracion ; que los ganglios tributarics a estos infiltrados tienen siem-
pre alteraciones de naturaleza tuberculosa; que estos infiltrados
se vinculan, ya sea a una lesidn pulmenar o ganglionar.

Acéptase que si se encuentra afectada la pleura ésto no es por
lesion primitiva sino secundaria. Al respecto mencionamos el tra-
bajo del Prof. Garrahan, basado en el estudio clinico y radiografico
de 7 casos, denominados por el autor como pleuritis de vértice en
nifios tuberculosos y que revelan ser posiblemente casos de infil-
trados perifocales.

Bl diagndstico de los infiltrados secundarios perifocales surge
de lcs econceptos anteriormente emitidos, vale decir, que la sospecha
que nace del examen elinico, sélo puede referirse, en primer término,
por el estudio radioléeico, en seeundo término por las pruebas bio-
logicas y la informacion que suministra el laboratorio y en tercer
término por la evolueion.

Estas sen las tres etapas que es necesaric cumplir para afirmar
el diagnistico de infiltracion secundaria perifecal.

De los sintomas clinicos y radiciégicos ya nos hemos ocupado.

Entre las pruebas biolgicas la tuberculinorreaccion tienen un
gran valor al afirmar la existencia de la infeceién tuberculosa.
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Engel en su trabajo titulado (Die Ockkulte Tuberenlose in
kindersalter) La tuberculosis oculta de la infancia, dice: “‘Ya he-
mos podido comprobar en una serie de nifios con arca eritematosa
y flictomas, signos de actividad en la radiografia’’. El autor se
refiere a las tuberculinoreaceion intensamente positivas, que le per-
mitiria deducir por ellas mismas la actividad de la infeecién tuber-
culosa.

BEn todos nuestros casos se confirma este concepto, ademds de
los presentados y que ya llegan a més de veinte.

L.a Mantoux intensamente positiva, ya en escarapela o flieto-
nular precedié al descubrimiento radioligico de signes de actividad.

En lo referente a la investigacién del bacilo de Koch se pres-
cinde de ella dado que casi nunca se lo encuentra por las caracte-
risticas ya mencionadas del proceso.

Las informaciones que puede darnos el laboratorio carecen de
valor especifico, sélo los reiterados resultados, ya sean estos: eritro-
cedimentacion, indice de Arneth, férmulas leucocitarias contribu-
yen al diagndstico como también al prondstico cuando se suman a
las demés investigaciones.

La eritrosedimentacion en general, para Ducken, Rodecker, En-
gel, ete., posee el valer de revelar un proceso en actividad, sin de-
terminar su naturaleza.

En nuestros casos, de cinco, cuatro investigados revelaron ace-
leracion que oseild entre veinte y noventa y dos.

Referente al indice de Arneth o al modificado por Schilling
nos basta citar la opinién de Duckon, auter que se ha ocupado muy
especialmente sobre tuberculosis infantil contando con la colabora-
¢i6n anatomopatoldgica del propio Ghen: Ducken asigna relativo
valor a esta investigacion, basado en que la tuberculosis se influen-
cia mucho sobre los linfocitos. Compromete muy poco a la serie
neutréfila: con todo, una desviacion izquierda intensa es una pre-
suncion a favor de un procese activo (descartado cualquier otro
proceso infeccioso) .

Rodecker basado en el mismo concepto dice: que una desviacion
a la izquierda, intensa, més bien habla en contra de infeceion tuber-
culosa porque es propia de las infecciones agudas, de ahi que coneep-
tio como de valor una escasa desviacion izquierda cuando se trata
de hacer el diagnéstico diferencial entre un proceso agudo y una
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infiltracién (nosotros hemcs obtenido un easo indice normal que se
desviaba a la izquierda cuando aparece la infiltracién.

En otro caso el indice fué normal existiendo una infiltracién
pequena ya instalada y con eritrosedimentacion acelerada.

FormuLa LEUCOCITARIA.—Para Duncken ésta tiene mayor im-
portancia que la eritrcsedimentacién, por cuanto esta Gltima de-
pende de los valores globulina y fibrinégeno sanguinecos muy varia-
bles, tanto en la tuberculosis como en otros procesos, en cambio la
férmula leucceitaria resulta de una influencia directa de la infeceitn
tuberculosa sobre la. serie blanca. Se acepta actualmente que no
puede hablarse de una fsrmula leucocitaria tipica de la tubercu-
losis, influyendo esta infecci‘n muy poeo sobre los neutrofilos, no
asi sobre linfocitos. Salvando estas consideraciones se puede estable-
cer con Ducken algunos esquemas cuyo valor nunea seran absolutos
pero cuyos resultados reiterados en un sentido permite asignarles
un valor real.

Les linfocitos al ser influenciables facilmente por la tubercu-
losis indicaria un proceso benigno cuando aumentan.

Una polinucleosis intensa supone un proceso de igual magnitud
¥ con prondstico mas bien favorable, especialmente cuando se acom-
pana con un descenso de eosindfilos y linfocitos. [Un resultado in-
verso es senial de forma benigna y por lo tanto de prondstico favo-
rable. Se acepta que una monocitosis acentuada habla en favor de
un proceso de prondstico serio, como la cosinefilia marcada podria
serlo en sentido contrario, pero siempre que estos valores acttien
dentro de los esquemas ya mencionados. Uno de nuestros casos con
cl infiltrado er vegresiom, di6 una férmula leucocitaria normal con
eritrosedimentacidn de 20,75. (Caso N.° 3).

Otro enfermo revelé en plena regresion de un infiltrado for-
mula e indice de Arneth normal con eritrosedimentacion de 40,5.
(Caso N.° 2).

Un tercer enfermo (Caso N.° 1) que acusaba en un comienzo
adenopatia traqueobrénquica activa revels una férmula e indice de
Arneth normal con eritrosedimentacién muy acentuada de 92,50,
cuando aun no habfa aparecido la infiltracion los linfocitos aumen-
taron notablemente a 33 %, disminuyendo en consecuencia los poli-
nucleares con aumento de 20 % de cosinéfilos, tal cuadro hemitico
de apariencia benigna se transforma notablemente al constituirse
la infiltracion revelando en ese entonces una polinucleosis de 71 %
v 14 % de linfocitos disminuyen en un 20 % los eosinéfilos y au-
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mentan en un 20 % los monocitos, sin embargo la eritrosedimenta-
¢ién era la mas bhaja de todas las obtenidas, siendo de 20,50.

Deducimos, por el momento, de nuestros casos investigades que
la eritrosedimentacion ha sido més constante que la formula ieuco-
citaria mientras que ésta es mas fiel en su vinculacién con el cuadro
clinico.

Creemos necesario, después de les comentarios emitidos, recal-
car el consejo de Ducken, quien conceptia que son imprescindibles
las investigaciones hemdticas en el estudio de las tuberculosis in-
fantiles.

La tercera etapa que hemos enunciado y que era la evolueion,
confirma el diagndstico ya encarrilado en las dos etapas anteriores.

La evolucion de estos infilt ades es muy lenta, de arios mMeses,
siendo de cardcter regresivo indefectiblemente (Engel).

La regresion se efectia de la periferia hacia el foco originario,
pudiendo registrarse en su evolucion nueves brotes. En general,
s6lo es posible seguir todo el cuadro de la regresion Gnicamente por
la radiolegfa, por ser los datos clinicos imconstantes.

dara Rodecker existen casos de infiltrados secundarios peri-
focales seguidos de procesos de reblandecimientos ¥ formaciones
cavitarias. Demostrandose en muchos de ellos, con anterioridad, la
existencia de foces intrapulmonares lo que hace presumir que estos
proeesos no dependen en si de la evolueisn del infiltrado mismo sino
que partirian siempre de los focos originarios intrapulmonares 0
ganglionares.

La evolucién de nuestros casos la remitimes a la deseripeion en
particular de cada enfermo.

ProxOsTICO.—Rodecker manifiesta que ne corresponde un pro-
néstico de la infiltracion cecundaria por cuanto ésta es sblo una
de las manifestaciones del foco, debiéndose, entences, hacer el pro-
néstico de este Gltimo, es decir, de la enfermedad originaria (la tu-
berculosis) . BEste prondstico se sabe que depende en primer término
de las caracteristicas de la fuente de contagio (reinfecciones).

Bstas condiciones han sido expuestas por Leon Bernard ¥
Debre (Morqguio), donde se distingue la regla de la edad (a menor
edad prondstico mas serio) regla de la duracion del contagio; regla
de potencia de contagio; regla de la duracion del periodo antialér-
oico (a menos duracion mayor oravedad) ; rvegla de la sobrevida
después de cesar el contagio.

En segundo término el prondstico depende de las tendencias
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evolutivas del proceso anatémico, encapsulamiento, calecificacion, fi-
brosis, easeosis, ete., sumandose las condiciones generales (higiéni-
cas, dietéticas, ete.). Aclarados estos conceptos debe entenderse por
prondstico de la infiltracion en si la eveluciéon del mismo, que ya
expresado por Engel es indefectiblemente regresivo.

TraTaAMIENTO.—Se deduce del concepto enunciado acerca del pro-
nostico para los infiltrados secundarios perifoeales. Como su evo-
lucién es en absolute regresiva (Engel) no cuadra medida especial,
pero como la infiltracién evidencia la actividad del foco la terapia
se debe dirigir hacia éste con la seguridad para el clinico de que la
infiltracisn no ensombrece la evolucién de la enfermedad v por lo
tanto las medidas iran a vigilar el estado general y prevenir las
reinfecciones.

En conereto: Cura de reposo, vigilar el régimen alimenticio, le-
vantar defensas orgénicas y consolidarlas (ténicos, vitaminas, recal-
cificantes, lecitinas, colesterina, ete. ; separaciéon de fuentes de con-
tagio que en nuestro ambiente se lo logra con la hospitalizacion.

CoNeLUsioN PRACTICA.—A todo nifko sospechoso por sus sinto-
mas generales o por eristencia de una fuente de contagio, debe in-
vestigarse: la infeccion tuberculosa, obtener una constancia radio-
logica y realizar las investigaciones hemdticas correspondiente. Cum-
pliendo las tres etapas enunciadas se despistarfan muchos casos de
pequenas y medianas infiltraciones que escapan comUnmente al
médico préctico.
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Sociedad de Beneficencia de la Capital. — Casa de Expésitos
Servicio del Prof. Pedro de Elizalde

—

Un caso de xeroftalmia

por el

Dr. Pedro de Elizalde

C. V., mujer, nacida el 19 de cectubre de 1933. Ingresa al Servieio
el 11 de abril de 1934.

Antecedentes: Padres sanos. Primer embarazo sin incidencias. Parto
a término. Nifna, al nacer normal. Criada con alimentacién artificial des-
de la edad de 8 dias. Los primeros frascos fueron de leche con agua de
cebada, por partes iguales, edulcorada con azicar de cana.

Con esta alimentacion tomada en .antidades progresivamente aumen-
tadas el erecimiento se hizo bien, llegando a pesar 5.000 grs. al cumplir
los tres meses de edad.

En ese momento, coincidiendo con los fuertes calores de mediados de
enero, tuvo diarreas, lo que fué causa de un cambio de alimentacién. Se
suprimié, por indieacién médica, totalmente la leche, preparandose los
frascos s6lo con cocimientos de cebada mas 5 % de azuear de calia, en
cantidades que no se precisan exactamente. Ocho dias mds tarde se co-
mienza con agregados de una cucharada de leche en cada frasco (6 a S por
dia) los que se contintian dando durante un mes mas.

Como el estado general fuese desmejorando rapidamente, hubiera
acentuado timpanismo y porsistiomu las dinrreas, oiro médico consultado,
indicé el cambio del cocimiento de cebada por agua de quaker, primero si
leche y luego con una cucharadita de leche por frasco (6 a8 en el dia) .
Toma el nifio esta alimentacion hasta el momento del ingreso. En todo
este tiempo las diarreas han persistido lo mismo que el timpanismo, pero,
segtin la familia, no ha tenido fiebre, mi nunca ha estado hinchado. En
los tltimos tiempos han aparecido vomitos. :

Estado actual (2 de abril de 1934) : Peso, 4.430 grs. Talla, 63 ctms.
Temperatura, 35°8 rectal. Muy deprimido, indiferente, arito débil, gran des-
hidratacion. Piel esclerematoide, seca, descamante, muy povo elastica.
Rscaras sacras recubiertas por costras secas de color gris negruzco. Muy

(1) Comunicacion a la “‘Sociedad Argentina de Pediatria’’, sesion del
8 de mayo de 1934,
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escaso paniculo adiposo. Extremidades cianéticas frias. Esqueleto de los
miembros nada de particular. En el examen radiografico la estructura y
la forma de los huesos es normal, apenas hay una ligera rarefaccién pero
no hay aspectos que puedan interpretarse como alteraciones de sifilis, es-
corbutre o raquitismo.

Craneo bien conformado; fontanela deprimida; cabellos cortos, secos.

Facies inmévil (fig. 1), inexpresiva, como si fuera de carton, con piel
seca, brillante, dura, de tinte terroso.

Los parpados ocluyen incompletamente a los globos oculares, dejando
entreabierta una hendidura estrecha. Bordes palpebrales rojos, infiltrados,
con cilias cortas, aglutinadas por una secrecion amarillenta, pastosa, seca,
mis abundante al nivel de las comisuras. No hay espasmo ni parvece ha-

Figura 1

ber fotofobia. Las conjuntivas estdn palidas, secas. Ambas corneas se-
cas, de superficie ligeramente opaca, con aspecto lactecente en :\l;:un.n\
sitios. Especialmente en el cuadrante inferior hay pérdidas de substancia,
sin reaceion periquerdtica, algunas (ojo izquierdo) recubiertas por exu-
dados blanquecinos. Estas exulceraciones no existian el dia anterior, ,.\’('-
gin el practicante que recibié al enfermo en el consultorio externo. Mio-
sis acentuada. Reflejo a la luz casi inexistente.

Oido externo, nada de particular. Ligera coriza.

Boea permanentemente entreabierta, inmovilizada por la dureza de la
piel. Labios secos, resquebrajados. Dos incisivos superiores que apare-
cieron, segiin la familia, a la edad de dos meses. Lengua seca, lo mismo
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que el resto de la boca. Nada de particular en la faringe. No succiona el
pecho. Deglute con dificultad.

Pulso, 126. Respiraciones, 28. Algunos rales diseminados. La radio-
grafia del térax muestra que no hay agrandamiento de la sombra car-
dinca. Sombras irregulares y mal delimitadas en ambos campos.

Abdomen deprimido. Paredes fldcidas, no se palpa higado ni bazo.

Se indica suero glucosado intraperitoneal, analépticos, envolturas ca-
lientes. Leche de mujer por cucharaditas. Agua de bebida en abundancia,
colirio con atropina y pomada con 6xido amarillo.

Abril 12: Aunque el nifo sigue muy deprimido grita con un poco
més de energia. En el ojo izquierdo las exulceraciones del cuadrante in-
ferior de la cbérnea se han extendido; existe ahora una tlecera bastante

Figura 2

profunda, con escasa reaccion conjuntival. En el lado derccho las lesiones
<¢ han extendido también pero en mucho menor grado. En ambos lados
las pupilas se han dilatado por efecto de la atropina. No hay temperaturd.
No ha habido vémitos ni se ha evacuado el intestino.

Abril 17: Hasta hoy el nifio ha segnido més 0 menos en las mismas
condiciones. No ha habido fiebre. Tendencia a la constipacion. No ha
habido vémitos a pesar de que se ha aumentado rdapidamente la cantidad de
loche de mujer administrada (500 grs. en las 21 horas).

Las escaras de la region sacra han eliminado sus costras dejando ul-
ceras profundas (ver fig. 2) a ambos lados del surco interghiteo, con
fondo seco, térpido irregular, recubiertos todavia en algunos sitios por pe-
quenias costras neguzeas.
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La cornea del lado derecho se ha limpiado progresivamente, perdiendo
su opacidad y tomando un aspecto casi normal. En eambio en el lado
derecho la ulceracién se ha profundizado extendiéndose hacia arriba, lle-
gando a la parte central.

Se ha estado administrando un preparado de vitaminas A vy D.

Hoy pesa 4.120 grs., es decir que ha habido un descenso de 300 ors.

Se indican agregados de leche de vaca en cantidad progresiva.

Abril 18: Orinas turbias. Pus. Vestigios de albéimina. Gran canti-
dad de gérmenes en la orina recogida con sonda y examinada inmediata-
mente. (Dr. Pagniez).

Abril 19: Examen de oidos: otitis aguda bilateral. Paracentitis posi-
tiva en ambos lados. En el pus se encuentra diplococos Gram positivos.
No se encuentran bacilos de Loeffler. (Dr. D'Asecoli).

Abril 20: Desde ayer hay tos. Se ausculta regular cantidad de rales
suberepitantes en base y espacio interescapular derecho.

Ligera fotofobia. La cornea derecha estd completamente normal. En
la izquierda hay una tleera central profunda e infiltrada; todo el resto
de la cornea tiene un aspecto opalino. En la secrecién conjuntival no se

encuentra bacilo.de Laeffler, hay escasa flora, predominando el neumococo.
(Dr. D’Ascoli).

Ezamen de la sangre (Dr. D'Ascoli): Glébulos rojos, 1.630.000; 2l6-
bulos blancos, 15.100.

Relacion: 1x107.
Hemoglobina: 20 9 .

Riqueza globular: 1.250.000.
Valor globular: 0.76.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 82.00% ; Polinucleares
basétilos, 0.50 % ; Polinucleares eosinéfilos, 0.50 % ; Monocitos, 1.00 % ;
Linfocitos, 16.00 %,.

Ligera anisocitosis y poiquilocitosis, intensa hipocromia.

Abril 23: Desde que el nifio toma leche de vaca, el peso aumenta (ede-
ma intersticial?). Hoy alcanza a 4.460 grs. Sin embargo, esta cada vez
mis decaido y vomita. Mismos sintomas pulmonares.

Llama la atencién el estado marcado de hipertonia que llega casi al
opistétonos. La puncién lumbar da un liquido sin alteraciones que contiene
0.16 %o de urea. (Dr. Pagniez). :

Abril 26: En el pulpejo del pulgar derecho, en el sitio que se punzé
para extraer sangre se ha formado un absceso, atémico, pero con edema
de toda la mano. Se incinde dando salida a abundante pus.

Abril 29: Peso, 4.060 grs. El nifio se ha ido deprimiendo cada dia
mds. Las escaras sacras persisten. No hay modificaciones en los sintomas
pulmonares. Ha desaparecido la hipertonia. La tilcera cérnea en el mismo
estado.

Abril 30: Fallece. Autopsia: Pleuritis fibrinosa derecha sobre libulo
superior y cisura mayor. Adenitis inflamatoria intertriqueo brénquica
@ hiliar bilateral. Hepatizacién de 16bulo superior derecho en parte pos-
terior y I6bulo inferior en su totalidad. Broneoneumonia a focos disemi-
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nados en l6bulo inferior izquierdo. Miocarditis. Degeneracién grasa del
higado. Pielonefritis supurada.

La enfermedad de esta nifia se ha desarrollado y ha evolucio-
nado durante largo tiempo fuera de nuestra observaciin. Se inicia
en pleno verano a rafz de un episodio gastrointestinal agudo, que
e trata con dietas de cocimientos de cereales. Como las diarreas
persisten, se insiste en esa dieta a la cual se le afiaden pequenas
cantidades de leche de vaca. De esta manera la nifia ha recibido has-
ta su ingreso en el Servicio, durante 2 14, meses, una alimentacion
caléricamente insuficiente y ademds desequilibrada, pues las pe-
quenas cantidades de leche que formaban a veces parte de su racion
daban a esta una composicién casi exclusiva de hidratos de cai-
bone.

Todo el tiempo que ha durado esa dieta, la nifia ha estado api-
rética, pero progresivamente ha ido tornandose triste y apatica ¥
perdiendo de peso, el que se redujo en més de una tercera parte.

Su ingreso es determinade por una agravacion brusca del estado
general con un cuadro indeterminado que se caracteriza por la des-
aparicion de los vomitos, con persistencia de la diarrea, postraciin
e hipotermia.

Cuando nosotros vemos a la enferma esta enormemente abati-
da y deshidratada. La piel tiene un aspecto especial: estd difusa-
mente infiltrada, dura; con aspecto esclerematoide. En la region
sacra se notan dos profundas zenas de mortificacion de la piel y el
tejido celular. Hay en ambos ojos sequedad de las conjuntivas y las
corneas; estan despulida y opacas y presentan exuleeraciones no
muy extensas en el lado derecho, mas extensas y profundas en el
izquierdo. Bs casi seguro que estas lesiones oculares tenian data
reciente, pues la familia no las habfa apercibido y al examinar a
la enferma en el consultorio de guardia 24 horas antes no existian,
o por lo menos en un orado que las hiciera francamente aparentes.

Nosotros hemos asistido a la agravacion de las lesiones ocula-
res que llegarcn a la uleeracion profunda en el ojo derecho y que
més tarde sanaron del izquierdo, y hemos comprobado ademas, toda
una serie de localizaciones de infeecidn (cutaneas y subcutaneas,
urinarias, 6ticas y broncopulmonares que evelucionaron todas con un
mismo cardeter aténico sin sintomas locales y poca o ninguna reac-

cion térmica.

Bste caso debe catalogarse en el grupo de los trastornos que
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origina en la alimentacidn exclusiva o predominante y prolongada con
hidratos de carbono que Czerny y Keller estudiaron con el cali-
ficativo de ‘‘dano per alimentacién con harinas’’.

Este complejo presenta modalidades distintas que estin segu-
ramente condicionadas per miltiples influencias, algunas de las cua-
les pueden establecerse bien en la actualidad (carencia de factores
ponderables, lipidos, protides, sales; carencia de los factores im-
ponderables que vehiculiza la leche: vitasterinas; desequilibrio en la
composicion del alimento: exceso absoluto o relativo de gltsidos) y
ctros son todavia discutibles (influencia de factores individuales,
climatoldgicos, estacionales o infecciosos).

El dafio por harinas, es por consiguiente en buena parte un
frastorno por carencias ascciadas y su aspecto clinico varia segtn
el predominio de cada uno de los faciores de carencia que hayan
infervenido en su origen.

En nuestra enferma, hay manifestaciones dominantes de ca-
rencia A. En ella como pasa comunmente en clinica, la carencia A
10 es pura, ya que los regimenes earentes en este factor son al mis-
mo regimenes desequilibrados en otros sentidos.

En nuestro medio, donde los hébitos dietéticos de la pobla-
cion se prestan poco para el desarrollo de la gran carencia A, los
casos de esta avitaminosis son excepeionales.

No tenemos conocimiento de ninguna observacion publicada, y
por lo que respecta a nuestra experiencia personal, solo recordamos
haber observado una sola vez manifestaciones oculares que pudieran
encuadrar en la avitaminosis A.

Se trata de un nifio de 2 15 meses de edad, que ingresi al Ser-
vicio en julio de 1922, con una grave distrofia, sequedad de las
conjuntivas y opacidad uniforme de ambas cérneas y que fallecio
un mes mas tarde en caquexia. Las lesiones de las edrneas progre-
saron y llegaron a la perforacion y a la tesis ocular. Con el doe-
tor Ibanez Puiggari, oculista entonces de la Casa de Expdsitos,
estudiamos el caso. Clinicamente coincidia en su aspecto cen las
deseripeiones que Bloch habia hecho poco tiempo antes en su tra-
bajo fundamental publicado en el “*Jah. f. Klin.”’, tomo 89, pig. 405,
ano 1914. Faltaban antecedentes sobre el género de alimentacion
que habia tenido el nifio antes del ingrese, de manera que no pudo
establecerse si habia habido alimentacion farindcea y si a ella podia
atribuirse el trastorno. La observacion se archivi con el diagndstico
de descomposicion, xerosis y queratomalacia.
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No creemos oportuno ceuparnos ahora del estudio en general
de las avitaminosis A, ya que no podriamos agregar nada a los co-
nocimientos clasicos. Se encontrard en el trabajo de Mme. Chaix -
Audemard (1), en el informe sobre el estado actual de la cuestiin
vitaminas del ‘*Medical Research Courre’” (*), y en el reciente ca-
pitulo sobre avitaminosis de Lesné y Clément (%), un estudio com-
pleto sobre la cuestion.

Nos detendremos sin embargo a considerar algunas particula-
ridades de nuestro caso.

La ctiologia en él es clara: carencia de ingestion en el sentido
de Mouriquand (*). El tiempo t anseurrido entre la iniciacion de la
alimentacion carente de factor A y la aparicion de los sintomas
oculares evidentes, ha sido de tres meses aproximadamente. Segan
Wagner, se necesitarian seis meses para gue un nifio sano, privado
del factor A, presente queratomalacia. Para Forest y Wolff, el perio-
do latente es menos largo, 3 6 4 meses. Podria acortarse todavia en
casos de eczema, infecciones o trastornos hepaticos. A menudo una
infeccion o enfermedad intercurrente ponen en evideneia una avita-
minosis hasta entonces latente.

En nuestro caso, la carencia ha sido de tal magnitud que ex-
plicaria por si sola los trastornos oculares. Sin embargo, pueden ha-
ber existido factores concomitantes: la posible infeecion intestinal
inicial que motivo el régimen carente, las infecciones comprobadas
en nuestros exdmenes que pudieran haber existido ocultas hasta ese
momento, el episodio agudo de aspecto toxico que determiné la hos-
pitalizacion de la nifia.

La queratomalacia se ha presentado en nuestro enfermo a
principios de otofio. Esto si bien no concuerda con la observaeiin
universal que muestra que este trasterno se ve a fin de invieino y
en primavera, no es un hecho imposible, pues como lo dice Mme.
Chaix - Audemard, la queratomalacia no es una afeceion exelusiva-
mente primaveral sino una enfermedad a predominancia prima-
veral.

Desde ¢l primer examen realizado en el Servicio, existian ya

(i) Chaix - Audemard P.—T.'avitaminose A en clynique. Lyon, 1951,

(2) Titamius—A survey of present Kmonoledje. ‘*Medieal Research
Courecil’’, London, 1932,

(3) Lesné E. et Clément K—TIn Traité de Médecine des Enfants, de
Nobécourt et Babonnicux. Paris, 1934,

(4) Mouriquand G.—Carence alimentaive, carvence digestive et carence
de nutrition. ‘‘La Presse Médicale’’, 1925.
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una ligera lactecencia de las eérneas y descamacién del epitelio,
sin ninguna reaccién periquerdtica. Esias lesiones se instalaron ra-
pidamente. Segun parece en el nifio de pecho, la queratomalacia se
presenta cemo una afeceion ocular primitiva. Un desmejoramiento
del estado general precede en todos los casos la aparicidn de los
sinfomas corneos. A juzgar exclusivamente por el examen clinico, se
declara francamente y evoluciona con rapidez. Los dos ojos no se
afectan en forma simultdnea (Chaix - Audemard).

Las lesiones corneas pasan por tres faces sucesivas: infiltracion,
uleeracion, perforacion. El proceso se hace térpidamente, sin dolor
ni reaceion inflamatoria. En nuestra enferma la evolucidn de las
lesiones fué distinta en los dos ojos. Mientras que en el derecho,
a raiz del cambio alimenticio y no chstante el desmejoramiento del
estado general, en nueve dias las corneas recuperaron su transpa-
rencia y su brillo; en el ojo izquierdo las lesiones se extendieron
formandose una tleera profunda e infiltrada con lactecencia de
la totalidad de la eérnea. ; Como explicar esta diversidad de evolu-
ciones? Debemos aceptar que la infeceion local agregada ha tenido
su papel. En la cérnea, donde las lesiones estaban mas avanzadas
(lado izquierdo) el efecto del cambio alimenticio y del tratamiento
con preparados vitaminicos llegd tarde, cuando la infeccidn habia
complicado el proceso formando un pceo de abeedacion que evolu-
ciono con la gravedad con que habitualmente evolucionan las infee-
ciones en los nifios con estas clases de trastorno nutritivo.

Lia existencia de otras leealizaciones infecciosas con ¢l mismo
caracter aténico y rebelde, concuerda con este modo de ver.

A pesar de la poca frecuencia de los trastornos gruesos de la
avitaminosis A, el estudio de este proceso tiene interés préctico, pues
como muy bien lo dice Mme. Chaix, puede servirnos de introdue-
cion al conocimiento de la precarencia A (pequena carencia o ca-
rencia frusta, dirfamos nosotros) asunto que quiza tenga una tras-
cendencia insospechada en medicina infantil.

Mouriquand, Rollet y Chaix (), creen que la falta de vitami-
na A puede ser incriminada como causa de ciertas distrofias infan-
tiles acompafiadas de signos oculares de apariencia méas o menos
banal. Segtin estos autores, en los casos de errores dietéticos mds
0 menos netos, un enturbiamiento de la eérnea descubierto por me-

(5) Mouwriquand G., Rallet J. et Chaiz.—Preacrence et Avitaminose A.
‘“Paris Médical’’, 3, V, 1930.
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dio de un examen con el bhiomicroscopio y de la lampara a hendi-
dura de Giillstrand, constituirfa un sintoma de precarencia A de
primera importancia. Segun Lesné y Clément, un gran nimero de
conjuntivitis banales o granulosas pueden ser atribuidas a la avita-
minosis A ; evolueionan en ninos de todas edades sometidos a ali-
mentacién corriente y sanan con la ingestion de aceite de higado
de bacalao.

Hay aqui todo un campo abierto para futuras investigaciones.
Mientras tanto, estos hechos fortifican el empleo terapéutico a fi-
tulo preventivo del factor A en las distrofias vineuladas a una ca-
rencia evidente o presumida de este factor, aun en ausencia de ma-
nifestaciones oculares ostensibles al simple examen, pues, como ya
hemes dicho, en el nifio de pecho la queratomalacia puede ser pri-
mitiva, tener iniciacién brusea y evolueionar muy rapidamente.



Citedra de Clinica Pediatrica y Puericultura del Prof, M, Acufia

Osteomielitis y perinefritis supurada en un lactante

por los doctores

Sadl 1. Bettinotti y Genaro Garcia Oliver

Joseta A., de 3 meses de edad, argentina, (ingresa ¢l 17 de noviembre
de 1933).

Los antecedentes maternos y paternos no son patologicos; parece que
hubo tentativas de aborto a los tres meses del embarazo de esta nina, los
que ocasionaron algunas “pérdidas” a pesar de lo cual continué el emba-
razo. Peso de nacimiento: 3.600 grs.

La madre fué nodriza alimentando a los dos ninos. Hace quince dias
apareccii pequenos abscesos del cuero cabelludo de la nina, coincidiendo
con una supuracion de un seno de la madre, amén de una lesién supurada
de un dedo.

Pocos dias mis tarde advierten que no puede mover su miembro su-
perior izquierdo, llora cnando la tocan y luego aparece una tumefaccion
del hombro del mismo lado. Desde hace cuatro o cinco dias, no mueve el
miembro inferior izquierdo, acusando, al parecer, dolor.

Tiene fiebre. En tales circunstancias es traida la nina al Servicio a
consejc de la familia que la tenia como nodriza.

Al examinarla llama enseguida la tencién la inmovilidad casi abso-
luta de la pierna y brazo izquierdos; tiene pequeiios abscesos en la ca-
beza, signos de enflaquecimiento y deshidratacién, fontanela deprimida,
hunesos del erdneo con cabalgamiento. No hay ganglios en el cuello.

El examen del abdomen revela en el flanco derecho un mayor relicve
de la pared que se hace mas notable ¢cuando la nifa llora; el higado es pal-
pable, el bazo no se palpa.

Miembro superior izquierdo: gran tumefaccion y empastamiento del
hombro, impotencia funcional del brazo moviéndose el antebrazo libre-
mente. La piel a nivel de la articulacion, estd ligeramente brillante y adhe-
rida a los planos profundos, no logrando deslizarse sobre los planos
mds profundos. Teniendo fijo el hombro izquierdo y rotando el hiimero
desde el codo, se percibe una crepitacion evidente. En el pie izquierdo
hay edema con “godet”.

En la articulacién coxofemoral izquierda no se comprueban alteracio-
nes semejantes a las descriptas para el hombro, capaces de explicarnos
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la inmovilidad de ese miembro. Hay manchas mongdlicas en la regién lum-
bar y sacra.

Un examen de sangre practicado pocos dias después del ingreso arro-
ja las siguientes cifras:

Glébulos rojos, 4.455.000; glébulos blancos, 16.000; hemoglobina (Sah-
1i), 75 % ; valor globular, 0.85.

La férmula leucocitaria da: 40 % de polinucleares neutréfilos, 1.5 %
de polinucleares eosinéfilos y 51 % de linfocitos, habiendo algunos mono-
c¢itos y promiclocitos. 3

Figura N.° 1: Primera radiografia, intensa lesién destructiva de regién diafiso
epifisaria inferior de himero izquierdo

Se comienza un tratamiento con Paroxil, media tableta diaria duran-
te seis dias (0.12 mgrs. por dia).

Noviembre 20: Se punza, dado que el tumor del hombro se ha hecho
remitente, extrayéndose 10 c.c. de pus verde espeso.

Noviembre 23: Bl cirujano (Dr. Serfaty) efectiia la apertura y dve-
naje del tumor del hombro, con lo que se da salida a una gran cantidad
de pus; el hueso estd destruido a nivel del cartilago de conjuneién y el
hiimero estd separado en dos trozos. Se hace un hemocultivo con una
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muestra del pus extraido, la que vesulta estéril 72 horas después de sem-
brada. Aprovechando el relajamiento provoeado por la anestesia, se pal-
pa el abdomen, percibiéndose un tumor cilindroideo, en el flanco derecho,
que se acerca hacia la fosa iliaca derecha.

Diciembre 2: La temperatura en agujas continta; se punza en la re-
gion lumbar, Jugar del tumor a 6 ems. por fuera de la columna vertebral
y por debajo de la idltima costilla dirigiéndose la aguja hacia adentro y
un poco hacia arriba; se extraen unos 35 c.e. de pus verde claro, muy es-
peso, los que en el examen hacteriolégico muestra regular cantidad de es-
tatile y diplococos Gram positivos.

Figura N.* 2: Radiografias de otros huesos del esqueleto, no se observan lesiones

Diciembre 4: Se punza nuevamente extrayéndose 45 c.c. de pus verde
espeso; después de cada extraceion desaparece la fumoracion del flanco
derecho.

Diciembre 5: Operacion (civujano Dr. Serfaty.) Anestesia general;
incision vertical de 5 ems. a nivel del borde externo de la masa sacro-
lumbar. Se llega a la celda venal saliendo regular cantidad de pus mez-
clado con sangre; se palpa entonces facilmente el rifién de tamafio nor-
mal. Drenaje con tubo de goma grueso. Siete dias después de operada, ya
no tiene fiebre.
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Tué sometida a alimentacién natuval durante toda la evolueion del
1)1'()(‘(‘.\'().

Euvolucion radiolégica.—1ias radiografias de los mieinbros obtenidas
al dia siguiente de la internacién, muestran claramente la destruceion osea
provocada por el proceso a nivel del himero afectado, asi como también

e ————————————————————
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Irigure N.° 3: Radiografia obtenida casi dos meses después de la intervencion

Figura N.° 4: Radiografia obtenida cinco meses después de la intervencion,

movilidad perfecta de su miembro

la integridad de las demds articulaciones. La radiografia que lleva el ni-

=S¢

mero 3 corresponde a un mes después de operado el hombro; en ella

comprueba la buena marcha que sigue el proceso, los dos extremos 0seos se-
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parados por la coleccién purulenta estdn consolidados. La cabeza del hi-
mero se ve deformada y engrosada. En la radiografia ntimero 4, tomada
cinco meses después de la operacién, el himero conserva todavia huellas
visibles de la enfermedad sufrida; el periostio estd aun engrosado e irre-
gular, pero la cabeza del himero no muestra ya esa deformacién tan
grande comprobada en la radiografia ntmero 3. El proceso ha terminado
favorablemente su evolucién, estando curado el hueso.

('ONSIDERACIONES

En el primer momento creimos estar en presencia de un caso
de osteocondritis dolorosa sifilitica con pseudoparalisis (Parrot), y
de acuerdo con este diagndstico hicimos la preseripeién medicamen-
tosa. Sin embargo, la evolucion clinica, asi como el estudio radiold-
gico del resto del esqueleto, nos permitié eliminar este diagndstico.
Creemos mas juicioso admitir el origen septicopiohémico de ambas
lesiones (ostecmielitica y perinefritica).

Una busqueda somera de la bibliografia de los ltimos afios, no
nos ha proporcionado datos de especial interés. Y la lectura de
los eldsicos nos informan de la curabilidad en cierto modo facil de
estas lesiones, asi come que por debajo de los seis meses de edad,
son los estrepto, o los neumococos, los gérmenes que més frecuente-
mente las producen.




Hospital J. Fernindez — Sala X
Servicio de Clinica Pediatrica del Prof. Dr. R. Cibifs Aguirre

Anemia hemolitica aguda

por los doctores

Radl Cibils Aguirre, Carlos A, Correas y Toan J. Murtagh

El caso que pasamos a comentar, encierra ante todo, tres no-
tas resaltantes:

1. (madro alarmante, subito y grave, que una vez observado
deja una impresion indeleble, y que al primer gelpe de vista su-
giere desde una intoxicacién seria hasta una hemor agia aguda.

9° Accién dramaticamente favorable de la transfusion san-
cuinea, tanto desde el punto de vista clinico como hematologico.

30 TRareza de observaciones analogas. Asi Lederer (18) en su
estudio de 1930, sélo encuentra 12 casos, la mayoria en adultos. A
ellos pedemos agregar, las observaciones ulteriores de Fiessinger,
Lazarus y Altmann, que luego comentamos, y la nuestra.

Clomo bien lo sostiene Fiessinger (10), “‘no existe un tema tan
rariable en su evolucion y tan impreciso en sus limites, como el de
las anemias agudas’’. De ahi, la dificultad de catalogar nuestro €aso.
La razon de esta incertidumbre reside sobre todo en la ignorancia
en que nos encontramos, acerca de las causas determinantes de la
mayoria de las anemias agudas.

Pero debiendo catalogar nuestra observacién, ereemos que enceud-
dra dentro de las ‘‘ Anemias hemoliticas agudas, tipo Lederer’’, in-
sistiendo en que este tipo clinico, como cualquier otro grupo esque-
matico dentro de la elasificacion cadtica de las anemias, no tiene
una independencia absoluta, pues existe toda una gama de “tipos
intermediarios que demuestran el peligro de las delimitaciones de-
masiado precisas’’ (Fiessinger).
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Donato S., de 5 afios de edad, argentino, domiciliado en la Capital
Federal.

Antecedentes hereditarios: Padre sano, oriundo de Potenza (Italia),
provincia limitrofe con Calabria, de una localidad excenta de paludismo
pero vecina a distritos paldidicos. Madre fallecié hace un afio de tubercu-
losis pulmonar; estuvo enferma dos afios, en contacto con el nifio. No ha
habido abortos. Tres hijos, de los que éste es el menor. Los otros dos son
Sanos.

Reaccion de Wassermann del padre y del hermano mayor, negativas.

Antecedentes personales: Nacido a término de parto normal. Lactan-
cia materna. Ha sido siempre sano, hasta la enfermedad actual. Sélo ha
sido algo palido y de poco apetito. Hace un mes, fué llevado al médico
por constipacion: le recetaron un ténico a hase de jarabe de protoyoduro
de Fe., que sigui6 tomando hasta la fecha. No ha tomado otro medica-
mento. Su comida ha sido siempre sana y sencilla. Dos dias antes de en-
fermarse, lo notaron mas palido que de costumbre.

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad hace 48 horas;, el 27
de agosto, por cefaleas, inapetencia y tinte subictérico. A las 17 horas de
ese dia tuvo un primer vémito devolviendo la leche que habia tomado po-
co antes. A la tarde de ese dia notaron la orina “rosada”. Continué toda
la noche vomitando todo lo que tomaba. No creen que haya tenido fiebre
alta. A la mafiana siguiente, el 28 de agosto, continué con vémitos. A la
tarde, como empeorara y se pusiera intensamente pilido e ictérico, se
llama a un médico que aconseja traerlo a este Servicio. Durante la no-
che continué igumal, devolviendo todo lo que tomaba, inclusive el agua. En
ningiin momento los vémitos fueron biliosos. El dia 28 tuvo dos emisiones
de orina intensamente rojas, una a la mafiana y otra a la tarde, en can-
tidad total de 300 grs. mds o menos; la familia las deseribe como de “sun-
gre casi pura”. Esta mafiana ha tenido otra emisién de orina roja. No
ha habido melena: esta mafiana una deposicién amarillenta.

Estado actual (29 de agosto de 1931): Nifio en estado soporoso, de-
cibito dorsal indiferente. Piel de tinte citrino obscuro, seca, elastica. Su
color es una mezela de anemia y de ictericia, mds anémico que ictérico.
Paniculo -adiposo eseaso. Deshidratacién ligera. Sistema linfético gan-
glionar, normal. Sistema osteoarticular, normal. Sistema muscular, nor-
mal, salvo ligera disminucién de tonismo en miembros superiores.

Craneo subdolicocéfalo. Cabello bien implantado, algo raleado, de-
Jando ver perfectamente el tinte ictérico del cuero cabelludo.

Frente estrecha y corta. Cejas raleadas. Ojos hundidos, cercados. Pes-
tafias negras, largas y secas. Anemia intensa y tinte ictérico marcado de
la conjuntiva parpebral. Pupilas reaccionan bien a la luz y a la aco-
modacion, coneétnricas, ignales. Nariz recta, afilada, con leve aleteo na-
sal. Todo este conjunto da a la fisionomia un aspecto peritoneal. Labios
color amarillo rosado. Mucosa bucal muy anemiada. Dientes bien implan-
tados y conservados. Paladar ligeramente ojival. Discreta hipertrofia de
amigdalas. Faringe, normal.

Torax: Aparato respiratorio perfectamente nmormal. Corazén: punta




se palpa en cuarto espacio infercostal por dentro de la linea mamilar; el
Aven cardiaca se percute en sus limites normales; tonos ligeramente aleja-
dos, taquicardia intensa. No se auscultan rtuidos sobreagregados. Pulso
filiforme, incontable, hipotenso.

Abdomen: Flicido, depresible, indoloro. El bazo, duro, se palpa a
dos traveces de dedo por debajo del reborde costal. Se palpa el higado,
blando, difusamente aumentado de tamafio, cuyo borde inferior llega a
dedo y medio debajo del reborde.

Sistema nervioso. Estado soporoso. Reflejos patelar y aquilianos vi-
vos. Signes de Koernig y Brudzinsky, dudosos. No hay rigidez de nuca.
Se hace puncién lumbar; tensién normal: 14 em. al Claude, sentado.

Temperatura rectal: 38°

Andlisis de sangre (Lahoratorio del H. Ferndndez) :

Glébulos rojos, 1.320.000 por mm.%; gléhulos blancos, 52.200 por mm.”;
hemoglobina (Sahli), 23 %; relacién globular, 1 X 253 valor globular,
0.88; tiempo de coagulacion, 2hs

Andlisis de orina (Dr. 1. A. de Pilar, 29 de agosto): Color T0j1Z0.
Banda de absorcién de la urobilina. Banda de absorcion de la hemoglo-
bina. Albtimina: 8 grs. %. Vestigios de arobilina e indicano. Contiene
hemoglobina. Sedimento: Células epiteliales planas y redondas, abundan-
tes cilindros hialinos y granulosos, escasos lencocitos granulosos y DIucus.

No hay hematies.

Se hace un hemocultivo.

Estdbamos en presencia de un cuadro agudo, grave, gue se revelaba
por tres sintomas fundamentales: una anemia intensa, una Lemoglcbinu-
ria considerable y una ictericia manifiesta. Aceptamos provisoriamente el
diagndstico de hemoglobina paroxistica e institwimos una terapéutica de
urgencia.

La gravedad del enfermo nos decidié a efectuar una transfusion san-
guinea endovenosa de 120 c.c. Dador, un hermano del mismo grupo saii-
guineo.

Ademés, tromboplastina, 10 c.c., dos ampollas de hepatol, aceite al-
.anforado y enema de Murphy de suero glucosado con adrenalina.

Al dia siguiente, el 30 de agosto, la temperatura es de 37'8 y el
pulso de 146 por minuto. Igual estado. Gran anemia e ictericia. Orina in-
tensamente roja, con abundante hemoglobina (Dr. Correas).

Segunda transfusion de 100 c.c. Hepatol. Aceite alcanforado.

El 31 de agosto, temperatura 37°2; pulso 135 por minuto. El nino
ha dormido bien y estd tranquilo. La orina de la mafana es de color caté
con leche. Su andlisis (Dr. I. A. de Pilar), es semejante a la del pri-
mer dia.

Andlisis de sangre (Laboratorio del H. Fernandez):

Glébulos rojos, 1.640.000 por mm.? ; glébulos blancos, 42.200 por mm.?;

Formula lewcocitaria: Polinucleares neutrdfilos, 67 % ; polinucleares

/

eosinéfilos, 0 % ; polinucleares baséfilos, 0 % ; mielocitos neutrétilos, 6 % ;

mielocitos baséfilos, 1 %; linfocitos pequenos, 2 y linfocitos medianos, 6
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= 8 %; linfocitos leucocitoides, 0 %; monocitos I, 9; monocitos 11, 2=
11 % ; formas de transicion, 3 % ; normoblastos, 4 %.

La orina de la tarde de ese mismo dia cambié fundamentalmente de
aspecto y color acercindose al de una orina puramente hipererémiea.

Bilirrubinemia : Reaccién de H. v. der Bergh: Directa inmediata, ne-
gativa. Directa a los 3 minutos, negativa. (Dr. Correas).

Resistencia globular normal. H. inicial: 4.6; H. total: 2.6. (doc-
tor Correas).

Ausencia de hetero e isohemolisinas (Dr. Correas).

Suero: bandas de absorcién a la derecha, en la zona de los pigmentos
biliares (Dr. C. A. Correas).

El 1.° de septiembre: Temperatura 37°5. Pulso 132. Sigue bien. So-
pas, puré, compotas, naranjada.

Andlisis de orina (Dr. I. A. de Pilar y C. A. Correas): Albtimina,
1 gr. %. Vestigios de urobilina y de hemoglobina. Sedimento: Abundantes
células de tipo renal en avanzado estado de degeneracién, escasos leuco-
citos polinucleares, algunos hematies, regular cantidad de cilindros gra-
nulosos.

El hemocultivo no ha desarrollado gérmenes a las 72 horas a 37°

Septiembre 2: Ictericia casi desaparecida. Temperatura 39°. Angina
roja. Se palpa dificilmente el polo del bazo.

Septiembre 3: Temperatura 37°8. Persiste la angina. Anemia igual.
Hepastyl.

Septiembre 4: Temperatura 37°4. Angina seudomembranosa. Inves-
tigacién de bacilos de Loeffler, positiva. Suero antidiftérico: 10.000 uni-
dades.

Septiembre 5: Temperatura 37°6. Sucro antidiftérico: 10.000 uni-
dades.

Septiembre 6: Temperatura 36°5. Persiste la angina diftérica. Suero:
10.000 unidades.

Septiembre 7: Temperatura 38°.

Septiembre 8: Temperatura 38°. No hay exudado faringeo. Angina
roja.

Septiembre 9: Temperatura normal. Ayer ha orinado 900 grs. Orina
clara.

Andlisis de sangre (Laboratorio del H. Fernindez) :

Globulos rojos, 2.560.000; elébulos blancos, 26.600; relacion globu-
lar, 1 X 96; hemoglobina, 35 %. Valor globular, 0.70.

Faormula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 81 % ; polinucleares
eosindfilos, 0.50 % ; polinucleares basdéfilos, 0 %; linfocitos, 12 % ; mo'm)-
citos, 4 % ; formas de transicién, 2.50 % ; formas inmaduras, 0 %. Aniso-
citosis y poiquilocitosis. Normoblastos, 1 %.

Se indica Hepastyl, 10 c.c. diarios.

Septiembre 14: Andlisis de sangre (Dr. C. A. Correas):

Glébulos rojos, 3.300.000; eglébulos blancos, 21.000; relacién globu-
lar, 1 > 157; hemoglobina, 50 % ; valor globular, 0.75.

- : 4 3 Fflne TAR
Formula lewcocitaria: Polinucleaves neutréfilos, 73.5 9, polinacleares
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cosinéfilos, 1 %; polinucleares baséfilos, 0% ; linfocitos, 19.5 %; mono-
citos, 6 % ; metamielocitos neutréfiios, 1 %.

La mayoria de los hematies son iguales en forma y famafo. Kscasa
anisocitosis. Regular cantidad de policromatéfilos. Regular cantidad de
hematies con acitocromia central. No hay hematies nucleados. Plaguetas
abundantes.

Prueba de Donath - Landsteiner, negatioa: Ausencia de aglatininas y
hemolisinas para la sangre normal de grupo desconoeido, cuipleado como
control. (Dr. C. A. Correas). :

El enfermo es dado de alta el 19 de septiembre. Ha mejorado rapi-
damente. La ictericia ha desaparecido. Contimia anémico. Tiene buen ape-
tito. Reaccién de Mantoux -+ -+ -+. Radiogralia de torax en oblicua: ade-
nopatia traqueobronquica.

El 25 de septiembre, concurre al Consultorio Esterno. Tiene
poco apetito. Constipado. Se queja s6lo de dolor en el hueco popliteo que
a veces le molesta para subir las escaleras. Faringe rosada. Amigdalas
grandes, €O PequUENos Vasos superficiales. Secrecién mucopurulenta adhe-
rente a faringe posterior. Corazén: tonos normales; ligera arritmia res-
piratoria. Pulso, 90 por minutos. Pulmones normales. No se palpa bazo ni
higado. Cuerda colica izquierda. A nivel del hueco popliteo izquierdo que
se acusa doloroso espontdneamente, no se constanta dolor provocado ni otra
alteracién. Emulsion Kepler con hemoglobina. Nujol.

Andlisis de sangre (Laboratorio del H. Ferndndez) :

Glébulos rojos, 3.500.000; glébulos blancos, 8.800; relacion glabu-
lar, 1 > 400; hemoglobina, 52 9% ; valor globular, 0.92.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutrolilos, 60 %:; pohnurimn’»
eosindfilos, 0 %; polinucleares baséfilos, 0 %; lintocitos, 38 903 mono-
citos, 2 %; tormas de transicion, 0.

No se observan formas inmaduras de la serie roja y blanca. Hema-
ties normales.

En resumen, se trata de un nino de 5 afos de edad, que habien-
do sido siempre palido, enferma bruscamente con fiebre y vomitos.

Al dia siguiente, orina hemoglobiniurica, que persiste ¢omo tal,
durante cuatro dias.

Al examen, se constata ademads:

10 Anemia intensa (1.320.000 glébulos rojos) con valer glo-
bular inferior a la unidad.

90 Leucocitosis marcada: 52.200 glébules blancos.

3. Signos de activa regeneracion medular.

4.° Bazo palpable, duro, que disminuye de tamano en cuanto

mejora la sintomatologia.

Bl enfermo beneficia francamente de la transfusion sanguinea.
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A los seis dias de iniciada su enfermedad, aparece una angina
roja febril, constatindose dos dias después una angina pseudomem-
branosa diftérica.

El nifio es dado de alta diez dias después, en condiciones fi-
sicas casi perfectas, persistiendo s6lo una anemia no muy acentua-
da (3.500.000 hematies).

.

(C'LASIFICACION DEL PROCESO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Como dijimos anteriormente, al examinar al enfermito a su
entrada al Servicio, llamaban la atencién tres sintomas fundamen-
tales:

@) La anemia intensa.

b) La hemoglobinuria considerable.

¢) La ictericia manifiesta con materias fecales coloreadas.

Los tres sintomas sugerian la existencia de una causa anterior
v actuante: una ccnsiderable hiperhemolisis en el torrente sanguineo.

Tan simple como parecia este raciocinio, no dejaba de sorpren-
dernos que este proceso no encuadrase perfectamente dentro de las
enfermedades heméticas conocidas y mas o menos frecuentes.

Una cosa parecia evidente, repetimos, y es la siguiente interde-
pendencia de los sintomas:

Hiperhemolisis
// ’ S~
Anemia Hemoglobinuria Ictericia

Y para dar una etiqueta al prceeso y hacer el diagndstico dife-
rencial del mismo, recorrimos todos los estados anémicos, hemoglo-
bintricos e ictéricos, en los que pudiera ubicarse.

Ictericias hemoliticas

““Se sabe (Carrié, pag. 384), que las ictericias hemoliticas pue-
den presentar desde el punto de vista de los signos hematoligicos,
diversas variedades.

1) Las ictericias hemoliticas con fragilidad globular, que son
congénitas o adquiridas.

2) Las ictericias hemolisinicas, sin fragilidad globular pero

con presencia de hemolisinas en la sangre.
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(En nuestro caso, no se pudo comprobar fragilidad globular ni
presencia de hemolisinas).

3) Las ictericias mixtas, es decir, aquellas ictericias (ciertas
ictericias infecciosas, sindrome de Hanot) que son ante tedo icteri-
cias hepéticas, pero en las que, a pesar de la ausencia de todo estig-
ma hematolégico, uno se puede preguntar si no hay un proceso
hemolitico sobreagregado.

4) Las anemias icterigenas simples que no se acomparan de
fragilidad globular ni de hemolisinas séricas, pero en las que la
anemia y la siderosis son testimonio de una excesiva destruceion
hematica.

““(Yertos estados anémicos (Carrié, pag. 412), anemias benignas
o graves, anemias perniciosas, anemias secundarias, se acompanan
simultdneamente de ictericia o mas exactamente de subictericia, y
de fragilidad globular o hemolisinemia. Pero en otros estados anémi-
cos aunque existe ictericia ¢ subictericia no se encuentra ni fragi-
lidad globular ni hemolisinas séricas.

Son estos tltimos los casos que Carrié deseribe con el nombre de
anemias icterigenas simples. Y estos hechos son mucho mas frecuentes
que los precedentes, es decir, que cuando un estado anémico s¢ acom-
pana de subictericia, los estigmas hematoldgicos de la hiperhemd-
lisis faltan lo mas a menudo.

Se ha visto a veces aparecer ictericia a consecuencia de una eri-
sis de hemoglobinuria paroxistica (Salin) de la misma manera gue
se ha podido observar hemoglobinuria en el curso de ictericias hemo-
liticas (Chauffard y Troisier, Chauffard y Vincent, Achard y Feui-
11¢). Esto no puede sorprender. Desde hace largo tiempo hechos ex-
perimentales, como los de Lesné y Ravault, han mostrado que pro-
vocando una citolisis de los glébulos rojos, por ejemplo, por inyee-
cién endovenosa de agua destilada, se determina segtin la importan-
cia de la citolisis; ya hemoglobinuria, ya ictericia. En la hemoglo-
binuria, la citolisis es intensa y brusca y es por eso que hay hemo-
olobinuria; en la jctericia hemolitica, la hemolisis es menos brutal ¥
més prolongada y es por eso que llega a la ictericia; y se compren-
de que puedan observarse cascs intermedios .

Pero, de la misma deseripeion nosologica que antecede, se des-
prende que en todos estos grupos la ictericia es un sintoma contin-
gente y en todo caso de importancia secundaria frente a los sinto-
mas ‘‘anemia’’ y ‘‘hemoglobinuria’’. Clasificacion algo artificial
destinada a englobar formas de transicién de procesos hemdticos
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poco definidos, las ‘‘anemias icterigenas simples’’ se vinculan y tal

vez se confunden con los otros procesos que ecnsideramos a conti-
nuaeion.

Hemoglobinurias

LLa hemoglobinuria no es mas que la consecuencia de la disolu-
cion intravascular en el torrente circulatorio de glébulos rojos por el
plasma sanguineo. Desde el punto de vista patogénico, seria la de-
signacion de hemoglobinemia y no la de hemoglobinuria, la que de-
beria prevalecer (Widal y Abrami, pig. 958).

Aunque en realidad, toda hemoglobinuria sea expresion de un
proceso mas general, el uso ha establecido describir dos erandes
grupos de hemoglobinurias, la hemoglobinuria paroristica a frigore,
enfermedad auténoma, siempre idéntica a si misma y de apariencia
por lo menos esencial, y las hemoglobinurias sintomdticas en las que
la eliminacién de la hemoglobina por la orina es un epifenémeno,
consecuencia de un proceso toxico, infeccioso o diserasico. (Widal
y Abrami, pag. 957).

@) En la hemoglobinuria paroristica a frigore, un sujeto
que hasta entonces presentaba todos los atributos de la salud, bajo
la influencia de un enfriamiento mis o menos intenso, se queja de
malestar, escalofrios, fiebre y emite durante varias horas orina san-
guinolenta sin hematies, con abundante hemoglobina. Desde enton-
ces, todos las veces que se exponga al frio estard en peliero de su-
frir una erisis semejante, variable solamente en su intensidad y en
su duracion, segtn el grado del enfriamiento.

Una causa prevocadora unica, el frio; crisis agudas, en las
que de un cortejo de trastornos funcionales y generales, emerge un
sintoma capital, la hemoglobinuria; en los intervalos de las erisis,
una apariencia de salud perfecta; he aqui lo que constituye el as-
pecto elinico de la enfermedad. (Widal y Abrami, pag. 966).

El examen de los diferentes 6rganos no revela en general nin-
gin sintoma importanie. Sclamente el higado y el bazo presentan
a menudo una tumefaccion ligera, con sensibilidad dolorosa a la
presion; esta hipertrofia hepatoesplénica es sobre todo manifiesta
en las erisis prolongadas; sobreviene habitualmente un dia o dos
después del ataque. A veces se asiste a fenémenos de insuficien-
cia renal (oliguria, albuminuria persistente, ete.). Lo que habi-
tualmente caracteriza las formas graves de las erisis es la aparicion
subsiguiente de un estado de anemia acentuado, con ictericia, acom-
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pafiada de urobilinuria, esplenomegalia e hipereoloracion de ma-
terias fecales. (Widal y Abrami, pag. 977).

Respecto a la anemia, las investigaciones experimentales de
Ponfick, confirmadas por las de Pagniez y Camus, indican que s
necesario para que la hemoglobinuria aparezca que se¢ destruya un
sesenta avo de la masa de sangre.

Esta anemia es gencralmente transitoria; provocada por los
accesos termina con ellos y se repara en -pocos dias. DBristowe ¥
Copeman han visto un aumento de 100.000 hematies diarios prose-
guirse durante seis dias después de la erisis. Solamente después
de aceesos muy violentos y repetidos la anemia puede persistir du-
rante varias semanas. La intensidad de esta anemia aguda es nafu-
ralmente variable segtin los accesos; la disminucién de 1.130.000
hematies después de una sola erisis, observada por Grawitz es una
cifra excepeional; en las formas medianas, la pérdida globular es
vecina a 500.000, rara vez superior a 750.000.

Esta disminucién del nimero de hematies se acompana de una
pérdida correspondiente de hemoglobina, a veces insignificante, al-
canzando frecuentemente a 5 y atin 10 %. (Widal y Abrami, pa-
gina 978) .

Fuera de las crisis la resisiencia globular es absolutamente nor-
mal (Widal, Abrami y Brulé). La velocidad de coagulacidn, la
consistencia y retractilidad del ecagulo son absolutamente mnorma-
les (Hayem) .

Solamente un sintoma existe en los enfermos, sintoma perma-
nente pero ceculto, verdadero estigma experimental que permite re-
conocer su enfermedad en qusencia de toda crisis. Este estigma es
la reaccion de Denath Landsteiner, que pone Cn evidencia la pro-
piedad que posee el suero de lcs hemoglobintaricos cuando se enfria
cn presencia de hematies humanos, de producir su disolueion.

(onsiderando ahora nuestro caso, si bien, la hemoglobinuria
como sintoma dominante del cuadro moérbido y el carvacter eri-
tico del proceso, parecen vincularlo al proceso que recordamos, hay
otros elementos que lo diferencian. Y son:

1) Falta en primer lugar la aceién del frio. Sin embargo, na-
da hay tan variable como la susceptibilidad del enfermo desde este
punte de vista. En unos, los accesos sobrevienen a consecuencia de
una expesicion prolongada a un frio riguroso vecino a 0°; en la mayo-
ria las temperaturas exteriores de 10° y 14° son suficientes; a veces,
atn, su sensibilidad es tal que s¢ ve sobrevenir la erisis cuando sin
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salir de una pieza calentada el sujeto se aleja de una estufa (Goetze)
o atn cuando abandona su lecho (Comby).

2) Como hemos visto, la intensidad de la hemolisis revelada
por la pérdida de hematies, nunea aleanza las proporciones de
nuestro caso.

3) Otro elemento a tener en cuenta es que en la hemoglobi-
nuria paroxistica ‘‘a frigore’’ se ha constatado siempre una leuco-
penia censiderable (Widal y Abrami, pag. 982). En nuestro enfer-
mo habia leucocitosis.

4) Pero lo que excluye, en cierto modo, el diagnéstico de
hemoglobinuria paroxistica, es la reaccién de Donath Landsteiner,
negativa.

b) Hemoglobinurias sintcmdticas de origen sanguineo.

En clinica se encuentran diferentes procesos en los que el sin-
toma flagrante, la hemoglobinuria, corolario de una hemoglobinemia
demostrada, aparece por la aceién de toxinas o infeceiones.

Excepeional, —como la misma hemolisis— en el curso de la
mayor parte de las infecciones, ha sido sefialada en ciertos casos de
difteria, de tétanos, de escarlatina, de neumococeias, de reumatismo

-articular agudo, de fiebre tifoidea.

Por el contrario representa un sintoma casi constante en el cur-
so de la infeccidn puerperal por el bacilo perfringens que realiza
el cuadro tipico de una ictericia grave hemolitica con hemoglobinuria.

Sin embargo, la enfermedad parasitaria en que la hemoglobi-
na se observa con mayor frecuencia es el paludismo, dando origen
al sindrome de la fiebre biliosa hemattrica.

Nuestro caso quizd podria encuadrar dentro de esta clasifi-
cacion. Recordemos que a los 6 dias de iniciada su enfermedad
aparece una angina que dos dias después presenta el aspecto cli-
nico de una angina diftérica, diagndstico confirmado por el labo-
ratorio. La difteria tiene un perfodo de incubacién de 3-5 dias
(Schick) v no deja de ser curioso la aparieién en nuestro enfermi-
to del estado de enfermedad que hemos deseripto, coincidiendo con
la probable iniciacién de una difteria.

Anemias

En 1925, Lederer (17) llama la atencién sobre ciertos cuadros
— que por otra parte ya habrian sido observados anteriormente por
otros autores, aunque no tenemos de ellos trabajos precisos y de
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conjunto—, cuadros de anemia grave, aguda, febril, con caracieres
hematolégicos y clinicos que los separan de las formas conocidas
y especialmente de las formas subagudas de anemia perniciosa. En
1930, el mismo autor (%) agrega tres nueves casocs a los tres publi-
cados cineo afios atrds. Y en ese intervalo, Brill (*), Moscheowitz
(22), Steffens (*%), Benhamou (2), Holts (14) y Greppi (' y'%),
aceptando la nueva entidad nosolégica, aumentan su casuistica.

Los primeros casos publicados por Lederer en 1925 y catzloga-
des como ‘‘anemia hemolitica aguda, probablemente de origen in-
feceioso’’, presentan como caracteristicas principales que los des-
tacan de los cuadros hematoldgicos conocidos, la brusquedad y agu-
deza del proceso y su mejoria rapida eon la transfusion sanguinea.
En todos predominaba una marcada leucecitosis (52.000, 37.000 y
25.800 globulos blancos ) con polimorfonucleosis. Y en todos el ba-
zo aparentemente solo desempefiaba un papel secundario en el pro-
ceso hemolitice, desde que los enfermos no eran anémicos antes de
la iniciacién aguda de su enfermedad y que la esplenomegalia, que
falté en un caso, desaparecié rapidamente después de la transfusion.

Los Gltimos 3 casos publicados por el mismo Lederer en 1931
(18) manteniendo las caracteristicas arriba anotadas, tienen aun un
parecido mas completo con el nuestro, pues en dos de ellos uno de
los sintomas predominantes fué la hemoglobinuria.

Benhamou en 1929 (3), basado en un caso comunicado el ano
anterior (2), estudia el sindreme clinico de la ‘‘Anemua febril agu-
da’ que encuadra perfectamente en el tipo deseripto por Lederer.

En 1930, Fiessinger, Decourt y Laur (1Y), presentan un €aso
que catalogan como ‘* Anemia hemolitica aguda’ después de un pro-
lijisimo diagnostico diferencial ; y sostienen que, — maxime en los
casos de curso febril poco persistente, ccmo el suyo (y como el nues-
tro— resulta mas adecuada la etigueta de ““anemia hemolitica agu-
da’ que la de *‘anemia febril acuda’’ que utilizan Brill y Benhamou.

También en 1930, Lazarus (') estudia 2 cases en la infanecia,
con el cuadro tipico de Lederer. Emn uno de ellos la anemia era tal
que uno de los primeros recuentos alobulares demostrd 520.000 olo-
bules rojos y ya a los tres dias, después de una transiusion sangui-
nea aumentaron a 2.000.000. la leucccitosis inicial fué de 108.000
olobulos blancos. lLos dos curaron rapidamente después de la
transfusion. Luego, Altmann en 1932 (1), relata una observacion en
la infancia, de anemia tipo Lederer, que encuadra dentro de sus ca-

acteristicas esenciales.
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Se ha discutido en varias ocasiones (Tercer Congreso de Me-
dicina de Copenhagiie, 1927 [**]) si los casos publicados tienen en
realidad caracteres especificos que permitan establecér una nueva
forma de anemia, o si constituyen simples formas agudas de anemia
perniciosa.

Ante todo conviene eliminar aquellos casos cuya clasificacion
bajo el titulo de ‘‘anemia febril aguda, tipo Lederer’ nos parece
algo arbitraria.

Por ejemple, los dos casos de Greppi (1! y 12 solo se diferen-
cian de la anemia perniciosa de Biermer por su curso relativamente
agudo (dos meses) y su curacién con la transfusion saneuinea.
El mismo autor reconoce que puede tratarse de una variedad elini-
ca de aquella enfermedad y la llama ‘‘anemia febril aguda perni-
ciosiforme”’, “*forma aguda febril hiperhemolitica susceptible de cu-
racion radical’. Ninguno de los dos casos tuvo hemoglobinuria.

El caso de Moscheowitz (22) parece formar un grupo aparte
por el substractum anatémico de arteriohialinizacién que lo carae-
teriza.

Los casos de Brill (*) y de Steffens (2?) no son tipicos, aun-
que tienen caracteres que los vinculan a la anemia tipo Lederer.

Los caracteres fundamentales de la ‘*anemia hemolitica aguda,
tipo Lederer’’, son:

1. Anemia grave.

2.° Marcha rapida y progresiva.

3. Sienos de activa regeneracion medular.

4.9 Marcada leucocitosis (en la anemia perniciosa hay leuco-
penia) .

5.2 Valor ¢lobular inferior a la unidad.

6. Respuesta favorable y dramética a la transfusion sanguinea.

En dos de los 6 casos de Lederer, hubo hemoglobinuria; en
los 6 palidez e ictericia; en 4 esplenomegalia.

En toda esta revista nosolégica mos hemos detenido ante dis-
fintos procesos, dentro de los cuales podiamos catalogar a nuestro
enfermo: anemias icterigenas simples, hemoglebinuria paroxistica a
frigore, hemoblobinuria sintoméatica de origen infeccioso, anemia
febril aguda, tipo Lederer.

Y es que entre todas estas afecciones hay un nmexo comiun, el
fenémeno de la hemolisis, que condiciona todos los sintomas. Cons-
tituyen varios tipos del ‘‘sindrome hemolitico agudo’ a que se ve-
fieren Fiessinger, Decourt y Law (7).
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Cada uno de los tres elementos de este sindrome (ictericia, ane-
mia y esplenomegalia, puede predominar e imprimir su fisionomia
especial a cada caso.

De manera que ninguna de estas etiquetas seria equivocada .
Hasta que ulteriores trabajos destruyan la anarquia reinante y
ubiquen todos estos procesos dentro de las subdivisiones de una en-
tidad general que considere al fenémeno ““hemolisis’ como primer
nombre de su etiqueta, debemos elegir un nombre y una clasifica-
¢ién provisorias que consulten la caracteristica saliente del caso.
En el nuestro, el de ‘‘anemia hemolitica aguda’’ o ‘‘hemoglobinuria
paroxistica sistomdtica grave’ o ¢l de “‘sindrome hemolitico agudo™’
podrian considerarse.

Hemos elegido el de ‘‘Anemia hemolitica aguda’’ per consti-
tuir la anemia el sintoma resaltante de nuestra observacion, pasan-
do la ictericia y la hemoglobinuria a un segundo plano contingente.

La anemia, como sintema de iniciacién y como sintoma mas
persistente y llamativo, debe rotular el easo. Los otros, mas fuga-
ces e inconstantes, no deben utilizarse como calificativo diagnostico,
sino encararlos como sintcmas accesorios de este proceso hemolitico
agudo, provocado o no por la infeccion diftérica luego comprobada.

Asi, bajo el punto de vista nosologice, nuestra observacion pue-
de ser incluida en el sindrome deseripto por Lederer, a falta de
otra clasificaciéon méis adecuada, reconociendo, como acentuamos al
principio de este trabajo, el peligro de las clasificaciones demasiado
esquemdticas en el terreno de las hemopatias, sembrado como esta
de tantas formas de transicion dificiles de ubicar nosologicamente.
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Contestacién a la encuesta sobre oportunidad de legislar
sobre vacunacién antidifterica

Sesién del dia 12 de junio de 1934

por los doctores

Alberto Zwanck y Sadl 1. Bettinotti

1. ¢Considera Vd. necesaria la implantacion obligatoria de la va-
cunacion antidiftérica?

No creemos que una ley resuelva por si sola, el problema de la
morbimortalidad diftérica. Un fenémeno de psicologia nos dice que
toda medida sanitaria no podra ser impuesta a una poblacion, si
previamente no ha sido hecho una conciencia popular que la acepte
v prestigie. Es a base de convencimiento de los directamente intere-
sados, que un hecho que es individual, como el de la vacunacion,
serd espontaneamente aceptado. Algumnos datos referentes a la prac-
tica de la vacunacién antivaridlica entre mosotros, asi lo demuestra.
Desde que introdujera la vacuna al Rio de la Plata, el Virrey Ver-
tiz y a través de épocas de intensa propaganda a su favor, como la
sostenida por Segurola, hasta que se dictara la ley de vacunacion
antivariélica oblicatoria, pasaron casi 150 anos.

Bl ptblico habia sido hondamente impresionado por las exacer-
baciones epidémicas de las endemias habituales: aleo sabia de las
secuelas de la enfermedad, y con todo, en pleno siglo XX la pobla-
ci6n de Buenos Aires se resistia todavia a la vacunacion.

Diariamente, la oficina respectiva de la Asistencia Pablica, ele-
vaba largas listas de resistidos a la Intendencia Municipal de
la Capital, pidiendo la aplicacion de la multa establecida por
la ley y a pesar de ello, la viruela reinaba en Buenos Aires.
Fué Horacio Pifiero, el que ordend violar la ley en su letra: no
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admiti6 mas que se aplicaron multas. Impuso como una condicion
indispensable para ingresar a un hospital, que tedo alumno de me-
dicina hubiese trabajado por lo menos tres meses vacunando a la
poblacién. Obligé a médicos y practicantes de la Oficina de Vacuna
a convencer a todo aquel que se resistia en el primer momento a de-
jarse vacunar. Esa obra de Pifiero, se tradujo en la eliminacién de la
viruela de los cuadros demogréficos de la ciudad y es a ella, exclu-
sivamente, que se la debe atribuir, pues la vaeunacién obligatoria
de escolares, de empleados ptblicos, se hacia ya mucho tiempo antes
de esa fecha.

Hemos traido este recuerdo al solo objeto de fundamentar nues-
tra firme opinion de que solamente una autoridad técnica capacita-
da y con prestigio, tiempo y medios necesarios y una organizacién
correcta de un Servicio puablico, es la que puede obtener la crea-
cion de ese ambiente colectivo que trae como consecuencia el cum-
plimiento de una medida sanitaria, ccn ley o sin ella.

Exactamente lo mismo deberia hacerse para la vacunacién anti-
diftérica que es una medida sanitaria que consideramos imposterga-
ble, pero para ello es absolutamente necesario el organismo téenico,
con autoridad y prestigio cientifico, dotado de los medios y que no
este sujeto a los vaivenes de un facil entusiasmo, o a influencias
politicas.

Si la ley ecarantizara estas tltimas condiciones, somos partida-
rios de la ley; si nuestras autoridades sanitarias se creen poseedoras
de ellas, la ley poco agregaria a la accion que ellas pudieran des-
arrollar.

2.2 ;A qué tiempo considera Vd. necesaria la revacunacion?

La mortalidad diftérica esta en razon inversa a la edad de los
sujetos. Lia morbilidad sigue la misma curva. Esta probado expe-
rimentalmente que el ntmero de sujetos receptibles a la difteria,
disminuye con la edad, que la gravedad de la difteria es tanto ma-
vor, enanto menor es el sujeto. Estos postulados nos llevan a con-
testar la segunda pregunta en el sentido de no aconsejar una re-
vacunacion. La opinién de Debré y Joannon, en este sentido, si
bien no es categérica, induce a aceptar la inmunidad conferida
por la anatoxina, como de muy larga duracion.

Si la vacunacién se hace en un momento oportuno de la vida,
la inmunidad adquirida durard seguramente hasta una época en
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que la morbilidad diftérica estd muy disminuida, y en que la mor-
talidad casi no existe. Hs todo lo que podemos saber en el momen-
to actual, pues los vacunados de los altimos 9 6 10 afios parecen
acusar una inmunidad de esa duraeién, pues 1o hay todavia de-
mostraciones suficientes en el sentido de poder establecer si exis-
te un porcentaje de racunados que después de cierto numero de
afios, se hayan vuelto otra vez receptivos. Es conveniente tam-
hién, tener en cuenta que, el no necesitar imperiosamente de una
revacunacion, facilita erandemente la campana de vacunaeion, no
solo porque la simplifica, sino también porque evita los inconve-
nientes que esta operacién significa llegando el sujeto a clertas
edades.

30 ;Cree Vd. peligrosa la vacunacion anlidiftérica en algunos mi-
nos?

Entre las conclusiones sancionadas por la reunion de exper-
tos convoeada por la Organizacion de Higiene de la Sociedad de
las Naciones, que tuvo lugar en Londres en junio de 1931, figura
en el texto de la resolucion segunda, la a firmacion de que no hay
inconveniente de ninguna especie que impida la vacunacién de los
nifios. ni aun en el caso de que se trate de nifios tuberculosos.

(Creemos fuera de lugar, hacer notar, que nadie pretendera
vacunar a un nino en el transcurso de una enfermedad aguda.

La resolucion décimo tercera, tomada en la reunion antecitada,
dice ademés textualmente. ‘‘La vacunacion antidiftérica es reco-
mendable. aun en tiempos de epidemia, para los nifios que han es-
tado en contacto con los enfermos. Ningin hecho ha demostrado
hasta el presente la existencia de una faz negativa.

7

40 ;Hasta qué edad considera Vd. necesaria la vacunacion anti-
diftérica obligatoria?

““Se recomienda practicar la vacunacion antidiftérica durante
el periodo preescolar o sea desde el fin del primer ano de la vida.
Qi los nifios no han sido vacunados durante el periodo preescolar,
lo deberan ser en caso de ser posible, en curso del primer ano de
sus actividades escolares’’.

Bs éste el texto de la resolucién décima de la conferencia de
expertos, reunida en Londres, y las razones que la fundamentan
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son por demds evidentes; en primer término la vacunacién debe
ser hecha precozmente, para eliminar la morbimortalidad diftérica
que es justamente importante en la edad preescolar. Cuanto antes
se vacune, mayor sera el beneficio sanitario que se obtenga. La
segunda razon que fundamenta esta manera de actuar, deriva de
lo escasas que son las reacciones que produce la vacunacién cuan-
do se hace en los primeros afios.

Sabido es que en tesis general, la frecuencia de las reacciones
locales y generales aumentan a medida que aumenta la edad de
los nifios, tal es asi que lo comtn es observarlas en escolares ya
de grados a superiores en las actividades de la escuela o en adoles-
centes.

La segunda de las razones que hemos dado evidentemente no
puede en ningin caso, ser un obsticulo a que se difunda la vacu-
nacion antidiftérica, en cambio la primera de las razones es fun-
damental.

La disminucion de la morbimortalidad diftérica dependera de
la precocidad con que se inicie la vacunacion de los individuos.
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Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 26 DE ABRIL DE 1954

Preside le Dr. V. Zerbino

Invitaciéon para el V.o Congreso Médico Nacional Argentino

Dr. L. Morquio.—-Dice haber recibido® encargo de parte del Presidente
del Comité Organizador de este Congreso, Dr. Muniagurria, de invitar a la

Sociedad de Pediatria de Montevideo para participar en el mismo.

El neumoquiste perivesicular a minima, reparablc. Nuevo signo radiolégico
del quiste hidatico del pulmon

Dres. L. Morquio, J. Bonaba y J. A. Soto.—A las imagenes radiold-
gicas conocidas, del quiste hidatico del pulmén, es necesario agregar la que
corresponde al neumoquiste perivesicular a minima, reparable, que visualiza
un espacio que, en el quiste vivo, es meramente virtual. Los aspectos que puede
afectar son variados y se suceden unos a 0tros: primeramente, es el halo
lineal; luego, la imagen en creciente; méis tarde, disminuye su espesor hasta
desaparecer completamente; no sin eshozar, mds tarde, un nuevo halo tenue ¥
transitorio; finalmente, vuelve a observarse la imagen habitual del quiste
cerrado. Al mismo tiempo puede notarse la solucién de continuidad de la peri-
quistica, en contacto eon un bronquio, la deformacion por aplastamiento y la
movilidad dela vesicula, todavia entera. El neumoquiste perivesiculara minima
se produce en virtud de una mindscula solucién de continuidad de la vesicula,
provocada por la puncién. La reparabilidad se explica por las dimensiones pe-
queiiisimas de dicha perforacion; el parisito conserva su integridad y su vita-
lidad; la germinativa se repara, el liquido se reforma, la infeccidon no se pro-
duce. La intervencién demostré la limpidez del liquido y la integridad de la
membiana. La imagen de neumoquiste perivesicular no permite predecir la
rotura del quiste, aun cuando es posible que ésta sobrevenga en algun caso.
Fsta imagen tiene valor patognoménico para el diagnéstico del quiste hidatico
del pulmén.

Dr. V. Zerbino.—Considera muy aceptable la explicacion patogénica dada
por los A.A., para este nuevo aspecto radiografico. En cuanto @ su rareza,
cree que pueda explicarse por algunos detalles que figuran en las historias eli-
nicas presentadas. En ambos casos hubo puncién del quiste; ahora bien, se
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sabe cudn frecuentes son los accidentes respiratorios en esos easos, provocados
por la alergia hidditica. Hay reacciones congestivo edematosas del parénquima
pulmonar, de la pleura, que se traducen a la pantalla por una sombra irregular,
externa, que oculta el quiste. En los casos citados no hubo accidente alérgico
alguno, ni localmente, ni en la piel; la reaccién de Casoni fué negativa. Asi
se cxplica que el liquido hiditico haya podido irse reabsorbiendo sin accidentes,
produciendo el perineumoquiste, que se ha hecho visible a los rayos por no exis-
tir procesos pleuro pulmonares que lo ocultaran o lo impidieran.

Coxalgia iniciandose con sindrome de reumatismo articular agudo

Dr. Castro 4. Rodriguez.—Relata la observacién de un niiio de 12 afios,
ingresado al Imstituto de Pediatria (Prof. Morquio), con un proceso poliarticu-
lar agudo, febril, muy doloroso. Se trataba de un nifio hasta entonces sano,
sin antecedentes familiares de tuberculosis. Pudo pensarse con razén en un
reumatismo articular agudo, hipitesis que fué descartada por el fracaso terapéu-
tico del salicilato de soda, la indemnidad del eorazén, ete. La ausencia de an-
tecedentes excluia otros pseudoreumatismos de la cadera: sifilis, osteocondritis
de Legg Calvé, osteomielitis. La radiografia, negativa al principio, encauzé
luego el buen diagnéstico, excluyendo los procesos periarticulares y mostrando
los estigmas de la coxalgia, que la presencia de dos cutireacciones muy inten-
sas, hicieron mds probable todavia. Los fenémenos agudos de los primeros dias,
respondian, probablemente. a una modalidad particularmente violenta del reuma-
tismo tuberculoso.

Un caso de tétano cefilico

H. Lieutier.—Niiio de 4 afios, que jugando con un trozo de caja de fésfo-
ros se lo introdujo en la narina derecha; al serle extraido se provoca una ligera
hemorragia. Ocho o nueve dias después comenzé a tener cierta dificultad para
la deglucién y més tarde un acceso convulsivo. A los 12 dias de los primeros
trastornos, fué visto por el A., quien apreci6 de inmediato un facies tetanico
tipico, con risa sardénica. Al examen se encontré una erosién en la narina de-
recha y la falta completa de manifestaciones en los miembros y el tronco. Fué
tratado por el ‘‘Luminal’’ y los hafios calientes, hasta obtcnerse la curacion
completa.

Gangrena seca de un pie en un recién nacido heredosifilitico. Curacién

Leone N. Bloise.—Hijo de madre sifilitica, tratada irregularmente duran-
to el embarazo; nacimiento a término, no trauméitico; puerperio normal. Peso
del nacimiento: 2.600 grs. Al octavo dia se notd cianosis del pie izquierdo,
con enfriamiento local acentuado y abolicién de los latidos arteriales. Tres
dias mis tarde, la lesién es mds acentuada y se notan focos de necrosis seca
al nivel de los dedos. Desde el primer momento se inicié tratamiento antisifi-
litico, a pesar del resultado negativo de la reaccién de Wassermann, en el suero
sanguizeo y en el liquido cefalorraquideo. Glicemia normal. Orinas con
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albamina pero sin glucosa. El estado general se mantuvo bueno; el proceso de
necrosis se fué acentuando, pero en el dorso del pie aparecieron flictenas, res-
pondiendo a la infeccién secundaria. La radiografia revelé la existencia de
lesiones de necrosis 6sea. A las 3 semanas el surco de eliminacién estaba bien
marcado; cayeron las falanges y tras ligera regularizacién del mufién (osteo-
mia de la cabeza de los metatarsianos), la cicatrizacion se realizé sin novedad,
curando completamente en un par de meses. Actualmente tiene 3 afos de edad,
siendo el desarrollo fisico bastante bueno, pese a que no ha sido tratado regular-
mente. Como causal de la gangrena descarta el trauma obstétrico, los estados
septicémicos intra o extrauterinos; discute el sindrome de Raynaud, por la falta
do la triada sintomdtica correspondiente, las anomalias vasales congénitas, ete.,
aceptando como causa més probable la especificidad, atenuada si se quiere, pero
segura, que hubiera podido producir lesiones vasculares, con obliteracion y ne-
crosis consecutivas. Termina haciendo resaltar las dificultades de interpretacion
y de diagnéstico que se plantean frente a estos raros y confusos sindromes del
recién nacido.

C. Pelfort.—Refiere un caso de gangiena del pie izquierdo, que tuvo oca-
cién de asistir en su Servicio del Hospital ¢ Visca', en noviembre de 1950.
Era un nifio de 11 dias, pesando 2.460 grs. ¥ midiendo 0m48; sin antecedentes
hereditarios anormales. Nacido a &érmino, de parto normal, aunque con peso
muy inferior. Al 10° dia de nacido, le notaron cianosis en los pies y por eso
lo Tlevaron al hospital. Era un débil congénito, con cianosis generalizada y es-
clerema. Bl pie izquierdo, hasta el nivel de la articulacién tibiotarsiana pre-
sentaba una coloracién violdcea intensa, que lo era mis al nivel de los dedos;
se aprceiaba enfriamiento local. El estado gencral era muy grave; el falleci-
miento se produjo a las 8 horas de haber ingresado. En la autopsia se aprecié
que las extremidades de los dedos del pie izquierdo, eran de color negruzco (prin-
cipio de mecrosis), congestién y edema cerebrales, atelectasia pulmonar, con-
gestién del higado, estado hemorragiparo generalizado; no s apreciaron lesio-
nes de jos vasos y nervios tibiales. La brevedad de su estadia impidié hacer un
examen mis completo del enfermo.

Uremia aguda a forma meningitica

L. Morquio.—Llama la atencién sobre el estado actual epidémico, caracteri-
zado por la existencia de nefritis agudas, del tipo de la glomérulonefritis infec-
ciosa, que se presenta en forma primitiva, precedida por un ligero estado catarral,
llamado grippe. En diferentes ocasiones, dice haberse aocupado de esta cuestion,
que se repite casi todos los afios en forma mAs 0 menos intensa, en la misma época,
es decir, en el otofio, al iniciarse los frios. Se pregunta si es un sindrome depen-
diente de causas banales o de naturaleza especifica. Recuerda, lo que ya ha
hecho otras veces, la analogia de este estado epidémico con el de ictericias cata-
rrales. En medio de este conjunto de nefritis de tipo agudo, de aspecto general-
mente benigno, que se observan ¢asos de formas graves, con manifestaciones uré-
micas de distintas modalidades: eclimptica, diarréica, asitdlica, ete. Entre ellas,
es de senalarse por sus particularidades clinicas, la forma meningitica. En publi-

caciones anteriores ha tenido ocasién de senalar algunos otros easos.
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Refiere la historia clinica de un caso reciente: nifio de 10 aiios de edad que,
después de 2 a 3 dias de estado catarral aparece con edemas y orinas hematiricas,
que hacen diagnosticar la nefritis aguda. Al dia siguiente se notan cefalangia y
vomitos intensos y repetidos, fiebre. Ingresa al Instituto, donde se le practica
de inmediato una sangria de 250 ¢.c. Veinticuatro horas después ofrecia el cuadro
de una meningitis aguda: cefalalgia, vomitos, obnubilacién intelectual, rigidez
intensa de la nuca, signo de Kernig. La puncién lumbar reveld la normalidad
del liquido espinal. Nueva sangria de 200 c.c. que disipa el cuadro meningitico,
después de la cual se inicia una franea mejoria, produciéndose la curacion del
proceso nefritico al eabo de unos dias mds. Seiala la accién henefactora de la
sangria profusa, como remedio eficaz en todas las modalidades de la uremia
aguda.

Meningitis supurada a estreptococos, de origen 6tico. Curacion

J. C. Munyo y H . Cantennet.—Nifio de 11 aios de edad, con otitis erénica
desde los G anos, a empujes intermitentes en relacién con infeceiones rinofarigeas.
Ingresa al Instituto de Pediatria (Prof. Morquio) por la d'tima de ellas. Al
dia siguiente supura el oido izquierdo; presenta vomitos, cetalalgia, fiebre, por lo
que se practica una puncion lumbar, obteniéndose un liquido que contiene 786
elementos, 95 % de polinucleares, amicrobiano. Se inyecta suero antimeningo.
En la segunda puncion, el liquido era muy turbio, con la misma proporcion de
polinucleares; siempre amicrobiano; se repite la inyeccién de suero antimeningo.
El cuadro meningeo persistia en toda su intensidad; obnubilacién, delirio, vomi-
tos, cefalalgia intensa. En el tercer examen se constata la presencia de cocos
dispuestos en cadenillas, con los caracteres morfolégicos y tintoriales del estrep-
tococo, al examen dirvecto. Las culturas en agar-ascitis y caldo glucosado torna-
solado confirmaron la presencia del estreptococo. Al tercer dia de hospitalizacién
se inyectan 20 c.c. de suero antiestreptocdeico por via intramuscular. El hemo-
cultivo no desarrollé estreptococos. Vista la mejoria producida, se inyecta nueva-
mente suero antiestrepto, pero 15 e.c. por via raquidea y 20 por intramuscular.
Se juzgd conveniente, en ese instante, practicar la trepanacién mastoidea izquierda,
no encontrindose pus y si una conformacién ebrnea del hueso, indicio de un
proceso eronico; se dejaron al descubierto las meninges. La mejoria prosiguid y el
décimotercer dia de la enfermedad el liquido raquideo era color cristal de roca,
aungue contenia 46.8 elementos y 82 % de polinucleares. Al décimooctavo dia
todo el cuadro meningeo habia desaparecido. Sin querer atribuir al suero el rol
capital, fué indudable la mejoria que siguié a su aplicacién, asi como consideran
que también fué beneficiosa la trepanacion mastoidea.

V. Zerbino.—Senala la rareza de la meningitis a estreptococos, sobre todo
de las formas primitivas. Refiere un caso personal, en un niiio de 6 afios y medio
que no presenté nada del lado del oido, pero si ofrecié la originalidad de debutar
con un cuadro abdominal tan impresionante, sin sintomas meningeos, que lleva
a una intervencién quirdrgica. Mis tarde, la evolucién caracterizé rdpidamente
la meningitis. La puncién revelé un liquido turbio, con varios millaves de leuco-
citos y los cultivos identificaron un coco del tipo neumoestrepto, en pequenas
cadenas. En enfermo fallecié apesar del tratamiento con el suero antiestrepto,

por via raquidea e intramuseular y también la vacunoterapia.




Sociedad Argentina de Pediatria

TERCERA SESION CIENTIFICA: 8 de mayo de 1934

Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Un caso de xeroftalmia

Dr. Pedro de Elizalde—E]l comunicante relata la historia clinica de una
pifia de seis meses con alimentacién carenciada por haber presentado trastor-
nos diarreicos a repeticién, que presenta pérdida de substancia a nivel de las
cérneas, por lo que se prescribe un preparado de vitaminas A y D y adecunadas
raciones de leche de vaca.

A pesar de ello, el nifio, que habia ingresado en grave estado, fallece po-
cos dias después. Considera el autor, que este caso debe catalogarse en el
grupo de los trastornos que Czerny y Keller estudian eon el caliticativo de
‘¢dafio por alimentacién con harinas’’ con manifestaciones dominantes de ca-
rénecia de vitaminas A, de observacién poco frecuente en nuestro medio.

Discusién: Dr. Navarro—Recuerda la observacion de un hecho singular,
que coincide en parte con el relato del Dr. Elizalde. Se trataba de un lactante
de ocho meses con distrofia bien manifiesta que presentaba ademas trastornos
oculares que fueron diagnosticados por dos oculistas como alteraciones distro-
ficas (queratomalacia). El nino era alimentado con leche de vaca. Con la ad-
ministracién de vitaminas A y D, mejora rdpidamente sus lesiones oculares y

su estado general.
Acetonemia a forma meningea

Dres. J. M. Macera y Juan C. Oyhenart—Presentan la observacién de
una nifia de cuatro aiios de edad, sana hasta entonces, que bruseamente hace
una crisis de eclampsia que dura 45 minutos, sin fiebre, y cuya causa pro-
ductora no es posible dictaminar clinicamente.

A continuacién se instala una cefalea intensa, asociada a vomitos repeti-
dos y a un cuadro meningeo.

Sospechada una acetonemia a forma meningea se comprueba su existen-
cia por la acetonuria y acetoraquia. En el liquido cefalorraquideo se demuestra
una hiperalbuminosis y 82 elementos por milimetro edbico a predominio de
linfocitos.

Establecen el diagndstico diferencial con la meningitis bacilosa, con la
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diabetiy, uremia, heredolies, estados meningeos secundarios a enfermedades
infecto contagiosas, encefalitis letdrgica, ete.

Considera finalmente las dificultades de diagndsticos que obliga en oca-
siones a esperar la evolucién del proceso para confirmarlo, estudian las parti-
cularidades clinicas y citan a los investigadores que se han ocupado de su es-
tudio.

Defecto congénito, limitado del crineo y epicidneo, en recién nacido

Dres. Carlos Carreiio y M. Seoane.—Deseriben la lesion que presentaba
un nifia al nacer y que en la actualidad (a los 14 meses) estd completa-
mente curada. Se trataba de una falta de hueso parietal (Angulo postero-
superior) del lado izquierdo y falta de piel en la misma region, dejando al
descubierto las envolturas del encéfalo.

Estudian luego la etiologia de esta lesién minima, que se atribuye a
falta de desarrollo local de la membrana osteégena, en relacién con adheren-
cias del ammios, en las primeras semanas de la vida fetal.

Osteomielitis y perinefritis supurada en un lactante

Dres. 8. I. Bettinotii y G. Garcia Oliver—Niila que ingresa en la see-
cion lactantes de la catedra del Prof. Acufia, con fiebre elevada, tumefaceion
dolorosa del hombro derecho e impotencia funcional; crepitacién Gsea (frac-
tura); remitencia: por puncién se extrae pus, practicindose una amplia in-
cision y drenaje. Pocos dias después una tumoracién que ya se percibia en
el flanco derecho, aumenta de tamaio y la fiebre vuelye a presentarse. Pun-
zado por detrds, este tumor que correspondia a la regién renal, se obtiene
pus eremoso en el que se demuestra la existencia de neumo y estafilococos.
Intervenida quirdrgicamente encuentran un gran abseeso de la celda renal
derecha, con integridad del parénquima renal. En los dias subsiguientes, la
nina que esti sometida a buenos cuidados higiénicos y que recibe como ali-
mento leche de mujer, mejora lentamente hasta llegar al completo restable-
cimiento. Muestra a continuacién una serie de radiografias en las que se ve
la lesion osteitica y la fractura que la acompafiaba; luego la mejoria y la
restitucién Gsea. La nifia recupera por completo la funeién de su miembro
enfermo.”

Diseusién: Dr. del Carril—Recuerda un easo andlogo observado en su
sala del Hospital de Ninos. Nifo de menos de un mes, con antecedentes de
sifilis, con lesiones evidentes de sifilis 6sea, fué clasificado como un Parrot.
La radiografia demostrd en la articulacién del hombro un desprendimiento
epifisario; la puncién da salida a pus, a neumococo. El nifo fallece por sep-
ticemia y bronconeumonia.

Dr. Pedro de Elizalde—En su concepto las osteocondritis especificas su-
puradas no son tan raras y recuerda algunos casos presentados a esta So-
ciedad.

Dr.  Bettiotti—Espera con interés el resultado del estudio anatomopa-
tologico de la observacién del Dr. del Carril; en el caso presentado ecree que
se puede descartar con seguridad la ldes.
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Presidencia del Dr. Florencio Bazdn

Anemia hemolitica Aguda

Dres. R. Cibils Aguirre, C. A. Correas y J. J. Murtagh—Estudian un
nifio de cinco afios de edad, anteriormente sano, que enferma bruscamente con
fiebre y vémitos. Al dia siguiente hemoglobinuria que persiste durante cua-
tro dias. Al examen se constata un cnadre sumamente grave con ictericia,
anemia intensa, (1.320.000) glébulos rojos; valor globular inferior a la ui-
dad, lcucocitosis marcada (53.200 glébulos blancos) signos de activa regenera-
¢ién medular; bazo palpable, duro, que disminuye de tamano en cuanto me-
jora la sintomatologia. Se efectian dos transfusiones sanguineas endoveno-
sas de 120 y 100 c.c. en los dias conseeutivos, beneficiando francamcnte al
enfermo.

A los seis dias de iniciada la enfermedad aparece una angina febril, cons-
tatdndose dos dias después, pseudomembranas diftéricas. Bl nifo es dado de
alta 10 dias después en condiciones fisicas casi perfectas, persistienda sélo
una anemia poco acentuada (3.500.000) hematies.

Los comunicantes discuten el diagnostico diferencial entre la hemoglobi-
nuria paroxistica, las liemoglobinurias sintomiticas de origen infeccioso y la
anemia hemolitica aguda descripta por Lederer; consideran que los carac-
teres del caso permiten catalogarlo dentro de la anemia de Lederer. Recono-
cen sin embargo, que esta forma clinica no tiene una independencia absoluta,
ya que entre todas las afecciones de este tipo, existe un nexo comun; el
fenémeno de la hemélisis aguda en el torrente circulatorio.

Discusién: Dr. B. Beretervide—Cita la observacion de dos nifos de 2
a 5 afios de edad, que estudié con el Dr. Buzzo en el Hospital Alvarez, cuyos
cuadros de extrema gravedad, al punto de determinar el fallecimiento de uno
de ellos, son semejantes al caso expuesto por los relatores. El cuadro elinico
que presentaban y la circunstancia de enfermarse simultincamente los dos
hermanos, hizo sorpechar que se tratara de una intoxicacion y el estudio de
los antecedentes permitié comprobar que ambos nifos habian jugado en un
jardin en el que se habian encontrado hongos patiégenos.

Dr. Gambirasi—Pregunta a los comunieantes si mo habia cn el nino
algin foco séptico al cual pudiera atribuirse la causa de la anemia hemo-
litica adquirida que si bien no presenté los caracteres de agudeza como en
el caso relatado, fué completamente curado con la extirpacion de un foco sép-
tico amigdalino.

Dr. Murtagh—Considera interesante la observacion del Dr. Jeretervide:
en el caso presentado no fué posible poner en evidenecia ninguna causa t6-
xica. En cuanto a la observaecion del Dr. Gambirassi, dice no haberse pro-
fundizado en la pesquisa de los focos sépticos; como el nifio sigue coneurrien-

do al consultorio lo harin en su oportunidad.
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Intoxicaciones salicilicas

Dres. Juan C. Navarro y Carlos A Huergo.—Los comunicantes ponen en
evidencia el porcentaje elevado de la enfermedad reumitica en segunda in-
faneia (10 %) del total de nifios internados); confirman los buenos resultados
obtenidos en general con la medicacion salicilada clisica; se ocupan de las
incidencias a que da lugar la administracién del salicilato de sodio y llaman
la atencion sobre algunos casos observados de verdadera intoxicacién por es-
te medicamento. Clasifican en tres grupos los diversos accidentes observados
en sus enfermos: accidentes renales (albuminuria, edema renal, nefritis);
cutdneos (erupciones urticarianas, exantemas, morbiziformes o esearlatinifor-
mes) y finalmente accidentes nervioscs, los mis graves y que se exteriori-
zan por vomitos ficiles, vértigos, trastornos auditivos (sordera, zumbidos)
trastornos visuales, convulsiones tetaniformes, ete. El delirio es uno de los
signos mds constantes. En los casos mis graves, trastornos térmicos y res-
piratorio, colapso y hasta muerte. El sindrome clinico es muy semejante
al de la toxicosis del lactante. Exponen a continuacién seis historias clinicas
bien documentadas correspondientes a nifios de 6, 8, 9, 11 y 13 afios de edad,
estudiados en el Servicio del Prof. Navarro.

Los tumores retroperitoneales en el nifio. Dificultades de su
diagnéstico clinico

Dr. Bayley Bustamante—Se trata de una observacion seguida en la
Sala IV del Hospital de Nifios. Niia con un tumor retroperitoneal, diagnés-
tico al que se llega con mucha dificultad. En el estudio anatomofisiolégico del
tumor se constata tratarse de un sarcoma linfoblistico de situacion pararrenal.

La falta de sintomatologia propia, su situacién profunda que resulta
poco accesible a los medios clinicos corrientes y su escasa frecuencia, con-
tribuyen a que estos tumores sean pocas veces reconocidos. Hace notar el
comunicante que en la clinica sélo se pueden plantear su diagndstico por
exclusion, cuando se ha comprobado la integridad del tubo digestivo y del
aparato urinario. Sefiala cémo ciertos signos clinicos, cotejados con Tos da-

tos radiologicos, puedan resultar utiles en este diagndstico.

Sinostosis congénita radiocubital superior y osteomielitis de tibia sanada
espontaneamente en un lactante de seis meses

Dres. Pedro de Elizalde y F. F. White—Los autores presentan la chser-
vacion de un nifio de cuatro meses de edad, hospitalizado por un episodio
con hiperexcitabilidad y contracturas sin ninguna localizacion ostensible de
infeccién. Desaparecida la fiebre, el nifio es dado de alta, al parecer samo,
con el diagndstico de estado meningitico por infeccién indeterminada. Kl
nifio reingresa apirético a los 25 dias de su primera entrada, no tiene fiebre
y se comprueba una tumefaccién poco dolorosa en su rodilla izquierda. La
radiografia muestra una osteomielitis del extremo superior de tibia. Al ha-
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cor el examen radiogrifico del resto del esqueleto, se encuentra una sinostosis
radiocubital superior.

Los autores llaman la atencién sobre la forma poco comin en que evo-
lucioné este mnifio la osteomielitis, sin sintomas locales en su forma aguda ¥
sin sintomas generales cuando se exteriorizé la enfermedad local y sobre su
sanacién espontdnea. Respeto a la sinostosis, el azar de una investigacitn
radiolégica ha permitido el diagnéstico en una edad muy temprana. Serd
intervenido més adelante por el Dr. Gamboa.




Andlisis de Libros y Revistas

ALBERTO GUILLERMO PERALTA RAMOS.—Los gemelos. Influencia de
la paternidad en su génesis. Tesis de doetorado.

En este interesantc trabajo, realizado en el Instituto de Maternidad de
la Sociedad de Beneficencia de la Capital, el Dr. Alberto G. Peialta Ramos,
estudia con detencién la influencia de la paternidad en la génesis de los em-
barazos multiples, y los problemas de patologia familiar y de Ia herencia,
a los que ellos se vinculan.

El primer capitulo, se resume en forma suscinta los datos de la casuis-
tica nacional y extranjera respecto a frecuencia, clasificacién, etiologia y
curso de los embrazos miltiples, incidencias del aparato y alteraciones mor-
foldgicas y fisiolégicas de los gemelos.

En el capitulo siguiente el autor se analiza las hipGtesis y teorias de mis
valor, emitidas para explicar la génesis de los gemelos univitelinos, dete-
niendose en la teoria de Necoman y Femfndez que aceptan una similitud
con lo que ocurre en los armadillos, donde la poliembronia es caracteristica.

Tgualmente se estudia en esta parte de la obra el proceso de formacién
de los monstruos dobles, intimamente vinculado al de los gemelos univite-
linos, de los cuales constituirian el dltimo eslabén.

En el capitulo cuarto se destaca la importancia de la observacién de
gemelos para los estudios de patologia familiar y de la herencia, se analizan
las influencias materna y paterna y las teorias de la herencia en general.
7. Peralta Ramos se detiene en el problema de la
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A continuaciéon A.
determinacion del sexo y la diferenciacién sexual, y dedica los 2 dltimos
capitulos a conclusiones y casuistica. (91 observaciones).

Transcribimos a renglén seguido las conclusiones mds importantes.

““El embarazo gemelar bivitelino, por su repeticién en un mismo indivi-
duo, su evolucién relativamente normal y la rareza de incidentes evolutivos,
puede seguir siendo considerado como hasta ahora. como una variante fisio-
logica de la gestacion’’.

‘“La herencia de la predisposicién en el embarazo gemelar bivitelino,
demostrada en la madre (hiperovarismo, ovulacién miltiple) es también de
gran importancia en el padre, aunque todavia no bien explicada’’.

‘“La evolucién del embarazo gemelar univitelino es fértil en incidentes:
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hidramnios, abortos, muerte intrauterina, partos prematuros, debilidad vital,
malformaciones fetales, monstruos dobles, ete. y debe ser considerado como
una manifestacién patolgica, cuya causa puede ser cualquier toxinfeccion,
dentro de las cuales la sifilis parece ser la mas frecuente’’.

¢‘En el embarazo gemelar univitelino, la influencia materna podria ser
explicada por una acci6n toxica retardadora del desarrollo del huevo, que
facilitaria la aparicion de las disposiciones que son caracteristicas de los
armadillos. La influencia paterna puede ser debida tal vez a la accién de
los espermatozoides con dos centrosomas sobre un 6vulo normal, o como al-
gunos creen, por una caracteristica del espermatozoide que estimularia el des-
arrollo poliemhbrionario del huevo’’.

¢‘La constante homosexualidad de los univitelinos, asi como la de los
animales que tienen poliembronia (armadillos). hacen pensar en la determi-
nacion zigética del sexo, por el espermatozoide (cromosomas) o mas difieil-
mente por el éyvulo. Las hormonas son las que regulan la diferenciacion del
sexo previamente determinado, orientdndolo hacia la feminidad o hacia la
masculinidad ’’.

“‘La gemelaridad on la especie humana debe ser considerada como un
hecho atavico o de retorno’’.

Felipe de Elizalde




CRONICA

Jornadas Pediatricas Rioplatenses

En el proximo mes de julio en los dias 20, 21 y 22, se reali-
zaran en ésta, por VII vez las reuniones conjuntas de las Socieda-
des de Pediatria de Montevideo y Argentina.

Confiamos que estas nuevas jornadas pediatricas se cumplirdn
con el mayor éxito, estrechando aun méas los amistosos vincules que
nos unen a los pediatras uruguayos.

La Sociedad de Pediatria de Montevideo, que preside el doc-
tor Vietor Zerbino, ha fijado los siguientes temas:

Tema oficial: **Neumocceias extrapulmonares’. Relator: Pro-
fesor Dr. José Bonaba y Dr. J. A. Soto.

Temas complementarios: ** Meningitis a neumococos’’. Relatores:
Dres. Antonio Carrau, Conrado Pelfort y Nieclas L. Bloise.

““Aspectos radiolbgicos de las condensaciones pulmonares neu-
monicas.en el nino’’. Relator: Dr. Héctor C. Bazzano.

La Sociedad Argentina de Pediatria, presidida por el Dr. Fle-
rencic Bazan, fij6 los siguientes temas:

Tema oficial: “*Las sifilis monasintomaticas de la infancia™.
Relator: Prof. Dr. Juan Carlos Navarro.

Temas complementarios: *‘Los avsenicales pentavalentes en el
tratamiento de la sifilis de la primera infancia. Relatores: doctores
Prof. Raual Cibils Aguirre y Jorge de las Carreras.

“Valor del examen radiolégico del esqueleto en el diagndstico
de la sifilis congénita’’. Relatores: Dres. Pascual R. Cervini y Gui-
llermo A. Bogani.
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Primer Congreso Internacional de Electro - Radio - Biologia

Se nos comunica, que del 10 al 15 de septiembre del corriente
afio se reunird en Venecia el ler. Congreso Internacional de Elec-
tro - Radio - Biologia. Sera presidido por el Senador Guillermo
Marconi, Presidente de la Real Academia de Italia y el Conde
José Volpi de Misurata, Ministro de Estado.

Ateneo de Pediatria de Buenos Aires

Se ha constituido esta nueva entidad, cuya primera comision
la forman los Dres. Ledén Velazeo Blanco (Presidente) ; Carlos A.
(Carrefio (Secretario general); A. Kirchmayr (Secretario de actas) ;
Dr. Roca (Tesorero). La primera reunién se realizd el dia 7 de ju-
nio, discutiéndose temas de la especialidad.




