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La aerodinia infantil es una enfermedad relativamente nueva
en el campo de la pediatria. Afeccién que ataca casi exclusivamente
al nifio pequefio, presenta caracteristicas muy especiales, que la
hacen interesante, siendo su conocimiento de real importancia, no
s0lo para el médico de nifios, sino también para el médico general,
expuesto a tropezar con ella y no reconocerla. Su fisonomia es tan
especial, sin embargo que no presenta ninguna dificultad su reco-
nocimiento, aun cuando no se hubiera tenido la oportunidad de ob-
servar nunca uno de estos enfermos. Basta haber leido una des-
cripeion de sus sintomas y pensar en ella para llegar al diagndstico

El primer caso de acrodinia infantil fué descripto por un
médico aleman, Selter de Solingen (Rhiir) en 1903, quien le di6
el mombre de trofodermatoneurosis (Selter - Weber: Trophiderma-
toneurose. Congres de Classel, 1903).

El trabajo de Selter pasa desapercibido, hasta que once afios
después, aparece en Australia una curiosa enfermedad, que fué
deseripta primeramente por Swift de Adelaida (Swift - ref. **Lan-
cet’ I, 1914): Swift la denominé ““Hrytroedema’’. Los médicos
australianos que desconocieron toda relacién entre esta enfermedad
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la descripta por Selter en 1903, publicaron numerosos casos;
Wod, de Melbourne, pudo reunir 91 casos publicados (Wood. H. Y.
Erytroedema or ‘‘the Pink Disease™. “‘Med. Journ. Australia’,
Sydney, 1921). Fué Clubbe, de Sydney, quien propuso para desig-
nar esta afeccién, el término de ‘‘pink - discase™ (pink - rosado ),
recordando la coloraci’n de pies y manos. Por esta misma razin
Snowball la denomina ‘‘raw beei hands and feet’” (manos y pies
como carne cruda).

En 1919, la enfermedad hace su aparicion en Norte Amériea,
en donde los médicos la deseribieron como una afeceion nueva. Ob-
servaron casos Bilderbach (A group of cases of neurone L"(l()]()}:‘_\’
and diagnosis. **North - West med.”’, 1920). 3yfield (A polyneuri-
tis syndrome resembling pellagra acrodynia seen in very young
children. ‘‘ American Journal of diseases of children’, 1920). D)
merson (A case of acrodynia. “‘Journ. med. ass.”’, 1921). W. Wes-
ton (Acrodynia in the United States. **South Med. Journ.’’, Bir-
mingham, 1920).

Los médicos americanos, que no reconocieron al principio a la
enfermedad, la deseribieron eomo una polineuritis que recordaba
a la pelagra y a la acrodinia. Pero W. Weston la denoming acro-
dinia por comparacion con la acrodinia del adulto descripta en Pa-
ris por Chardon en el afio 1928 .(Chardon: De 1’épidémie d’acro-
dynie qui a régné a Paris et ses environs en 1928, *‘Journal de
Cliniques de 1'Hotel Dieu’’, 1830). En 1921, la enfermedad es ob-
servada en Londres por Parkes Weber (P. Weber: Case of erytroe-
dema and the question of acrodymia. ‘‘Brist. Journal of Cild. di-
seases’’, 1922). Thurnfield (1922), la denominég : *“dermatopolineu-
ritis’’ (Thurnfield: Dermatopolyneuritis. Acrodynia - Erytroedema.
“Pro - Roy. Soe. Méd. London, 1921).

En 1922 Feer, de Zurich, sin conocer los trabajos australia-
nos e ingleses y creyendo encontrarse frente a una enfermedad nue-
va, la deseribo denomindndola *‘neurosis de los nifios pequenos (Erg
un mét., t. 24, 1923 y J. C. Kinderheilk., t. 108, 1925).

Dn Su\m y Alemania la acrodinia infantil es denominada **en-
fermedad de Seclter - Swift - Feer™
Feer "',

o solamente: ‘‘enfermedad de

Clomby hizo eonocer en Francia el eritroedema australiano en
tres memorias sucesivas aparecidas en los * Archives de Medicine des
Enfants’’, en noviembre de 1922, febrero de 1926 y abril de 1927.

Robert Debré y Mlle. Petot, presentavon cl primer caso apa-




=475 —

recido en Francia a la Sociedad de Pediatria de Paris en el afio
1924, con ¢l nombre de *‘Enfermedad de Morvan’’. Mas adelante
los autores, en conocimiento de las publicaciones de los médicos aus-
tralianos, rectificaron su diagn®stieco (R. Debré et Mlle. Petot:
L’acrodynie infantile, ses liens avee 1’acrodynie epidemique de
Iadulte, 1'ergotisme, 1’arsenicisme chronique et la pellagra. “‘La
Presse Medicale’’, junio 1927).

En 1925, Haushalter y Hoechstetter pudieron reunir nueve
casos, que tampoco asimilaron a la acrodinia infantil, creyendo tam-
bién encontrarse frente a una enfermedad nueva. (Haushalter: Sur
un syndrome constitue par des troubles psychiques et des troubles
nerveux vejetatives chez 1'enfant. ‘‘Revue de Neurologie’’, 1935).
(Hoechstetter: These de Nanecy, 1925).

Es recién en 1926 que Pehu, de Lyon, y Hardisson, identifi-
caron en Francia la enfermedad, demostrando a propdsito de seis
casos personales presentados a la Sociedad de Pediatria de Paris,
que todas estas observaciones correspondian a la acrodinia infan-
til. “*Bull. de la Soc. de Pediatrie de Paris’’, octobre 1926). Des-
de entonees los casos publicados se multiplican y los trabajos so-
bre el asunto son numerosos. Citamos los principales: Pehu: Quel-
ques observations d’acrodynie. ‘‘Lyon Medical’’, Jauvier 1927, y
“Lyon Medical™, noveb. 1928. Pehu et Ardisson: Unne maladie
que ressicite. ‘‘Paris Medical’, abril 1927. ‘‘Medicine infantile’’,
Juillet 1927 Nobecourt - Pichon: Deux cas de Syndrome sudami-
nal avec acces de douleurs paroxystiques (Acrodynie). ‘‘Bull.
de la Soc. de Ped. de Paris’’, janv-fevrier, 1927. Turquety: 1.’ Acro-
dynie infantile. ‘‘Concours Medicale™’, mars 1928. “‘Le Nourrisson’’,
sept. 1928. Woringer: ‘‘Revue Francaise de Pidiatrie’’, oct. 1926.
Martin Gonzilez: These de Paris, 1926. (Concard, de Lyon: These
1927, Cosmin: These de Paris, 1930.

En Alemania publicaron casos de aerodinia infantil: Keller
W. Eni Beitrog zur Kaomstih des Kingl. Feer et. ‘‘Kinder Klin
Woch™’, 1925. Jhm: Kleinxinde. ‘ Klinische Woeh'', 1925. Zechlin:
““Jahrb fir Kinder’, 1929,

Entre nosotros, el primer caso corresponde a los Dres. Aquiles
Gareiso y Alberto Marque, del Hospital de Nifios, publicado en ‘‘La
Prensa Médica Argentina’’, 1933.

Luis Morquio publica el afio anterior un easo del Uruguay en
los ** Archivos de Pediatria Urnguayos’’, 1932,
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En Chile Ortega Janes: acrodinia infantil. **Revista Chilena
de Pediatria’’, marzo 1931.

La aerodinia infantil es una enfermedad que evidentemente se
hace cada dia mas frecuente. Los casos publicados de esta afec-
cion aumentan considerablemente en todas partes del mundo, ya
sea porque estemos frente a una de esas enfermedades nuevas, cu-
yo ciclo de aumento presenciamos, o porque su mejor conocimiento
la han hecho més facilmente reconocible. No seria nada de extra-
fio, pues, que también entre nosotros los casos se multiplicaran ré-
pidamente en el futuro.

Algunos autores que se han ocupado de la cuestion se pre-
oguntan si en realidad la acrodinia infantil, ial cual la observamos
hoy, es una enfermedad nueva, o si, por el contrario, mo se frata
sino de una nueva ‘‘poussée’’, de una reaparicion, de otras afec-
ciones que aparecieron en distintas épocas de la humanidad y con
las cuales la acrodinia tiene muchas semejanzas. En este sentido,
han sido discutidas sus relaciones, sobre todo eon la acrodinia del
adulto, ¢l ergotismo crénico, el arsenicismo crénico y la pelagra.

En el afio 1828 aparecié una enfermedad nueva en Paris, de
cardcter epidémico, que partiendo del hospicio de ancianos **Ma-
ria Teresa’’, se difundié rdpidamente por toda la ciudad y sus
alrededores, atacando en el espacio de cinco meses, unas 40.000
personas. (‘hardon, que la deseribid, le dié el nombre Acrodinia
(dolor en las extremidades). Tanto este autor como los otros mé-
dicos de la época que observaron la epidemia (Genert, Dame Co-
yol), trazaron de la enfermedad, un cuadro clinico muy semejante
al que hoy observamos en la acrodinia imfantil : comienzo lento, con
trastornos del estado general, alteraciém del apetito y del suetnio,
dolores musculares, astenia y erupeién de la piel, seguida de des-
camacion. Las extremidades, manos y pies, aumentan de volumen,
cubriéndose también de erupeiones sudorales y adquiriendo un as-
peeto rosado porticular (Genert: Recherches sur 1affection epidé-
mique qui régné actuellemant a Paris. ‘“ Avrchives Generales de Me-
dicine”’, Paris, 1828). Esta epidemia durd poco tiempo, apareciendo
despuds sélo uno que otro caso esporddico y terminando por des-
aparccer completamente mas adelante. Sin embargo, en ¢l ano 1845
e la vuelve a ver en Bélgica, y en 1854 se produjeron algunos ca-
sos en Crimea. La semejanza entre la acrodinia de 1828 y la que
observamos en el nifio actualmente, es muy arande. Sin embargo,
la primera se presenté con un cardeter netamente epidémico, mien-
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fras que la segunda se ha mostrado, por lo menos hasta hoy, en
forma solamente esporddica. Por otra parte, la acronia de Chardon
fué una enfermedad casi exclusivamente del adulto y de las per-
sonas de edad, mientras que la aerodinia de nuestros dias ataca,
como veremos luego, solamente al nifio.

Los médicos que observaron la epidemia de acrodinia de 1828,
asi eomo también los clinicos que les sucedieron, Pidous, Trousseau,
eteétera, hablaron sobre la semejanza del cuadro clinico de esta
enfermedad, con el del envenamiento por el cornezuelo de centeno
0 ergotismo erdmnico, afeecion que causé desastres en toda Europa,
en la edad media. Durante cerca de tres siglos, en las épocas de
hambre y de miseria, millares de personas, habitantes de las cam-
patias, se veian atacadas por aquella intoxicacién, conocida con el
nombre de ‘“Fuego de San Antonio™ en Francia, enfermedad de
los “*comezones™ en Alemania. Este mal, que diezmé muchas po-
blaciones, presentaba sintomas muy parecidos a los descriptos en
1828 para la acrodinia y revestia dos formas: la convulsiva y la
gangrenosa. Sin embargo, nunca se pudo obtener una prueba evi-
dente sobre el origen toxico de la acrodinia de 1828 Y, por otra
parte, el cardcter netamente epidémico, y fugaz que presenté esta
enfermedad, cuadran mal con la hipétesis de una intoxicacion erd-
nica por el cornezuelo de centeno. ‘‘Nada permite entonces rela-
cionar, si no es solamente un cierto paralelismo de sintomas, el er-
gotismo y la acrodinia’ (R. Tusquety: L’acrodyne infantile, < Le
Nourrisson’’, 1928).

Lo mismo podemos decir respecto a las supuestas vinculacio-
nes entre la acrodinia y el envenenamiento crdnico por el arsénico.
El Prof. Karl Peter (Les differents formes de 1’arsenicisme. Un
vol., Masson, 1926. Paris), bien conocido por sus interesantes in-
vestigaciones al respecto, insistiendo en la semejanza de los sinto-
mas que presento la acrodinia de 1828, con la de esta intoxicacion,
supone que aquella enfermedad fuera debida a la intoxicacidn ero-
nica por el arsénico de los hogares, de los utensilios de cocina, ete.

Por tltimo, se ha tratado de relacionar la acrodinia con la
pelagra, enfermedad deseripta por la primera vez en Hspaiia en
1725 y que se encuentra sobre todo en la clase pobre de ciertos
paises como Ialia. La pelagra es también una afeccién erénica de
larga duracion, que presenta como sintomas caracteristicos, un eri-
tema especial, que aparece en primavera, trastornos del estado ce-
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neral, sintomas museulares y nerviosos, dolores y hormiguecos en
las manos y pies, estomatitis y paralisis.

La pelagra, considerada durante mucho tiempo como una in-
toxicacién, es clasificada actualmente como una avitaminosis. Apa-
rece en las personas que se alimentan predominante con maiz ave-
riado o parasitado y se supone debida a una insuficiencia de la
vitamina B (antiberibérica) y de ciertos acidos animados: lisina,
triptofano, glicocola, ete. (Trambusti: La pellagra nella infancia.
“‘Revista Pediatrica’, 1927).

(Clomo vemos, entre la acrodinia infantil de nuestros dias y las
otras enfermedades a que nos hemos referido: acrodinia del adulto,
ergotismo erdnico, arsenicismo crémico y pellagra, existen reales
semejanzas sintomatolégicas que permiten suponer también para
aquella afeccién una etiologia semejante: intoxicacién erénica o ca-
rencia alimenticia (R. Debré et Mlle. Petot: L’acrodynie infantile
ses liens avee acrodynie epidemique de 1’adulte, 1'ergotisme, 1'ar-
senicisme chomique et la pellagre. “*La Presse Medicale™, 1927).

SinToMAS—Bsta enfermedad ataca més comtGnmente al nifio
pequefio, entre los 6 meses y los 4 afos. Es mas rara entre los 4
y 10 afios. Méds adelante, es excepeional, habiéndose, sin embargo,
registrado un caso a los 14 afios. Ambos sexos son atacados en
proporciones mas o menos similares.

Laa raza anglosajona parece particularmente predispuesta para
la acrodinia, pero no existe casi ningin pais en donde mo se la
haya encontrado.

No se han mencionado casos de contagio evidentes, ni se han
encontrado tampoco focos epidémicos. Aparece con mayor frecuen-
¢ia en primavera e invierno.

La acrodinia infantil se caracteriza por un estado psiquico
especial, trastornos del estado general (insomnio, anorexia, dolores
musculares, astenia, ete.), erupciones diversas que cubren todo el
cuerpo, aleanzando su maximum a nivel de las manos y de los
pies, exageracién de la secreei‘n sudoral, prurito, descamacion ¥
signos vasculares.

Istos sintomas, hemos dicho, se exageran a nivel de las manos
y pies, razén por la cual Etienne May habla de un sindrome acro-
patolégico. Debré, recordando con justa razon la importancia de
los trastornos psiquicos, prefiere el de sindrome psico-acro-pato-

logico.
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Kl comienzo de la enfermedad es lento e insidioso, pasando
la mayor parte de las veces, varias semanas antes de constituirse
con todos sus sintomas.

El cambic de cardcter es lo primero que llama la atenci“n de
los padres: el nifio hasta entonces juguetén y alegre, se vuelve
triste, taciturno, huye de la sociedad y del juego de sus compane-
ros. Se queja constantemente de estar cansado, de presentar dolo-
res en las rodillas; a veees se queda dormido en la silla durante
el dia, y por la noche pasa largas horas sin poder conciliar el
suenoe. i

Una inapetencia progresiva e invencible se instala, sudores
abundantes cubren todo su cuerpo y las erupciones no tardan en
aparecer.

La enfermedad entra poco a poco en su periodo de estado.
Los trastornos psiquicos tienen una gran importancia y son se-
fialados en todas las observaciones. En los casos leves, se trata de
un simple estado de abatimiento, pero la mayoria de las veces,
la- sintomatologia es mucho mas acentuada, pudiéndose perfilar un
verdadero estado de psicosis. El nifio, triste v decaido, no tarda en
ponerse irritable, erufién, hostil. Pasa las noches sin poder dormir,
levantdndose a cada rato como sondmbulo, recordando en esto a
los encefaliticos. En las salas de hospital, estos nifios tienen alar-
madas a las enfermeras nocturnas, pues el insomnio los obliga a
permanecer despiertos, molestando a sus vecinos, o presentando
llantos y risas inmotivadas. En ninguna otra enfermedad de la in-
fancia se encuentra un mayor grado de sufrimiento moral. El in-
somnio; los dolores y sobre todo el prurito, les dan esa fisonomia
tan caracteristica de cansancio y de dolor, que acenttia atn mas la
mirada torva y el entrecejo fruncido (Feer).

La sensibilidad presenta siempre alteraciones evidentes: las
sensaciones parestésicas, los hormigueos, el comezon, son de regla.
Ellos predominan a nivel de los pies y manos, que no tardan en
hincharse y tomar el aspecto caracteristico que luego deseribiremos.
Los sudores son abundantes, a tal punto que obligan a cambiarlos
de ropa varias veces al dia.

En este estado permanecen dias y semanas enteras, indiferen-
tes a cuanto los rodea, durmiendo durante una buena parte del
dia para rvecuperar la falta de suefio nocturno. Adoptan la mayo-
ria de las veces una posicién especial en la cama, que puede verse
muy bien en la fotografia de nuestra enfermita. Con las piernas
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y muslos fuertemente flexionados sobre el vientre, (Posicién en
cortapluma de Feer). Otras veces esconden su cabeza entre los
muslos, y permanecen asi la mayor parte del dia, semiadormecidos,
sin responder a las preguntas ni alimentarse.

La exploraciin de la sensibilidad es bastante dificil en estos
enfermos. Se constatan, sin embargo, con bastante frecuencia, zo-
nas de hipcrestesfas o de hipoestesias y aun de anestesias, de asiento
variable de un dia a otro. Las masas musculares son dolorosas a
la presion profunda. Es frecuente, como ya hemos dicho, la exis-
tencia de dolores en los miembros, en el dorso, en el vientre, ete.
Estos dolores cambian a menudo de localizacién y el examen per-
mite descartar toda lesién ésea o articular, debiéndose interpretar-
los como dolores nerviosos. La posicion especial, que adoptan estos
enfermos, tiene, segun parece, una influencia sedante sobre sus do-
lores. Nuestra enfermita, que es una nifia relativamente orande y
que contesta bien a las preguntas, dice que en esa posicién 1os do-
lores se hacen menos intensos. La motilidad estd alterada por la
impotencia funcional relativa, originada ella misma por la astenia,
la hipotonia y ¢l dolor. Estos enfermos se cansan muy pronto.
Apenas han marchado algunos minutos y ya claman porque se les
deje acostar. A veces la marcha tiene un ritmo y una forma es-
pecial, con los hombros caidos, las manos péndulas y la exage acion
de la lordosis lumbar.

La fuerza muscular estd, sin embargo, conservada, y solo en
contados casos se ha observado un ligero grado de atvofia de los
musculos. Los reflejos patelares, en la mayoria de los casos, estan
disminuidos. A veces, sin embargo, estdn exagerados, como en nues-
tra enferma.

El temblor de los dedos de las manos y pies es frecuente. Basta
hacerles separar los dedos, para que se haga visible.

En algunos casos se hau observado ataques eclampticos, unila-
terales o generalizados, y también localizados, sobre todo en los
miembros superiores.

La musculatura interna y externa del ojo estd respetada, sien-
do éste un buen signo para diferenciar la acrodinia con la encefa-
litis epidémica, en la que, como es sabido, aquélla se interesa pre-
cozmente, 11 fondo de ojo es normal. Se ha observado a veces la
existeneia de conjuntivitis y de trastornos tréficos de la edrnea.
Existe mas a menudo una fotofobia marvcada, que no siempre de-
pende de la lesion conjuntival. (Janet y Dayras, Railliet).
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La lengua no presenta particularidades. Se ha senalado, sin
embargo, la frecuencia de su aspeeto escrotal.

Las reacciones eléetricas, tanto a la corriente galvanica como
faradica, no estin modificadas, habiéndose constatado en algunos
casos solamente una debilitaci“n de la respuesta.

En cuanto a la inteligencia de estos enfermos, ella parece no
estar afectada en la mayoria de los casos. Los sintomas nerviosos
estan relacionados con el sistema vegetativo (Feer). Sin embargo,
tratindose de una enfermedad de tipo subacudo o cromico, no es
discutible que durante todo el tiempo de la evoluciosa, se produzea
un pare en el desarrollo intelectual, con disminucion de las adqui-
siciones, lo cual equivale a un verdadero retardo psiquico (Debré),
que desaparece con la curacién de la enfermedad.

El liquido cefalorraquideo es normal en la mayoria de los ca-
Sos: tension, composicion quimica y citolégica. Feer cita un caso
suyo, en el cual la tensién estaba elevada. La elucosa se encuentra
2 veces disminuida.

La mormalidad del liquido cefalorraquideo es un punto impor-
tante para el diagnistico con la encefalitis letargica.

El segundo gran sintoma de la acrodinia infantil lo constitu-
ven las erupciones de la piel y el prurito intolerable que ellas pro-
ducen. Poco después de iniciada la enfermedad, hacen su aparieion
las erupeiones, que toman generalmente toda la superficie cuté-
nea, pero con un marcado predominio a nivel de lag extremidades,
manos y pies.

Lzls‘orulwioncs de la piel afectan tipos diversos: maculas, pa-
pulas y miliar. En eeneral adoptan el aspecto morhiliforme o es-
carlatiniforme. De todos ellos, sin embargo, el mas comin es el
tipo sudoral. Aparecen al principio, papulas rojizas que desapare-
cen a la presion, luego la erupeidn se caracteriza como una miliar
generalmente roja, que se acompafian de abundantes sudores.

Estas lesiones son sobre todo acentuadas en las palmas de
las manos y plantas de los pies, dando a estos segmentos el aspecto
tan especial que caracteriza la enfermedad. En efecto, las manos
¥ pies se ponen rojas, hinchadas, dolorosas (Pink desease) ; se cu-
bren de la misma erupeién que ha apareeido en el cuerpo, pero de
mayor intensidad. HEsta coloracién rojiza tan especial, alterna fre-
cuentemente con la cianosis de los segmentos, que exudan abun-
dante transpiracion. En este caso las manos Yy pies estan frios y
htmedos. Los dedos estdn hinehados en huso, dolorosos y ligeramen-



— 4821 —

te edematizados. Sin embargo, la presion no deja el “oodet’ ca-
acteristico, que justifique el nombre de eritroecdema dado a la
enfermedad por los australianos. La coloracion rosada o eciandtica
termina a mivel de las muifiecas y de los tobillos. El dorso de pies
y manos estd poco atacado. Tanto la erupeion de la piel del euerpo,
como la de manos y pies, no tarda en descamar, haciéndolo en forma
de grandes colgajos como en la escarlatina, o tomando el aspecto
turfuraceo. Las vesiculas miliares se rompen y a menudo se for-
man pequefios abscesos. Otras veces, la maceracion producida por
¢l sudor da un aspecto nacarado a la piel que mno tarda en des-
prenderse. Asi, estos segmentos, aumentados de volumen, rojo cia-
néticos, cubiertos por una erupein especial, que causa un intenso
prurito, calientes y dolorosos, o hamedos y frios, justifican su com-
paracién con la carne de buey eruda (rox beef hands and feet).

El prurito en la acrodinia es un sintoma constante. A veees
llega a hacerse intolerable y contribuye en buena parte a dar a los
enfermos su humor irritable y su estado psiquico especial.

Bl prurito es sobre todo intenso en las manos y pies.

Los enfermitos claman a las enfermeras que los rasquen. Al-
gunos recurren a los medios mais extraordinarios para frotarse y
rascarse. La erupeion que cubre el resto del cuerpo también es pru-
riginosa. En la generalidad de los casos, el prurito, la erupeion y
la descamacion parecen depender de la exageracion del sudor, sin
embargo Feer hace observar, que aquellos fenémenos se acompanan
a menudo de picl seca, debiendo ser interpretados como trastornos
coordinados vasomotores y troficos.

] colov rojo ciandtico de las manos y pies, suele presentarse
también en la cara y alrededor del orificio nasal.

El prarito, y las erupcicnes, asi eomo también los dolores mus
culares que tienen estos enfermos, se presentan en forma de paro-
xismos que duran varios dias y hasta semanas, durante los cuales
¢l estado eencral empeora, el enflagueeimiento se acentua y los tras-
tornos psiquicos también aumentan.

Los trastornos del aparato cardiovascular, son costantes ¥ todas
Jas observaciones las refieren. Feer que los ha estudiado particu-
larmente, ha necho conoew la constancia de dos fenémenos: cieva-
¢ién de la presién y taquicardia, que deben interpretarse como sin-
tomas de una simpdticotonia. La presién en general, marea 12 a
15 ems. g, en nifios de 3 a 6 afios; 11 a 13 ems. Hg. en ninos de
12 a 15 meses. En cuanto al pulso, estd siempre acele ado, alean-
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zando 120, 140 y hasta 180 y 200 pulsaciones por minuto. La taqui-
cardia es un fendmeno que llama la atencién, por tratarse de una en-
fermedad generalmente normotérmica.

Il corazén en si, no presenta anormalidades-

El electrocardiograma indica una taquicardia de tipo simpati-
cotonico, como en nuestro caso y un gran parecido con el corazén
del Bassedow.

Tanto la elevacion de la presion como la taquicardia, son sinto-
mas que duran mucho tiempo, borrdndose lentamente durante la
convalecencia. Nuestra enfermita que lleva ya 15 meses en el Ser-
vicio y que estd casi curada, presenta atn una tensién de 12.5 y
una taquicardia de 120 pulsaciones. S6lo en los casos muy graves
debido a una complicacion séptica u otra, la tensién se muestra baja.

Hemos dicho que la taquicardia llama méis la atencién por
tratarse de una enfermedad que transeurre con temperatura normal.
En efecto, la fiebre se presenta muy rara vez, y siempre es posible
encontrar sus génesis en alguna infeceion respiratoria, urinaria, et-
cétera. En algunos casos esta fiebre ha podido ser interpretada
como fiebre de sed (Feer).

Pocas modificaciones se observan en la sangre de estos enfer-
mos. Hs frecuente la existencia de una poliglobulia de 5 a 6 millo-
nes, que puede ser atribuida a la deshidratacisn, con espesamiento de
la sangre por el aumento de la sudoracion (Feer). En algunos
casos s¢ ha constatado una leucocitosis de 20 a 25.000, aun sin in-
fecciones, ni fiebre. Llama también la atencién, la frecuencia de la
disminucion de los eosinéfilos a 1 6 2 %, que Feer quiere interpre-
tar como sintoma de simpaticotonia.

Se ha observado también un ligero aumento del azicar de la
sangre en ayunas, que aleanza a 120 y 150 mgr. por ciento, dando
en la prueba de la glucosa una curva semejante a la diabética
(Feer).

Los drganos respiratorios estin generalmente respetados. Suele
con frecuencia, sin embargo, presentarse en forma precoz un cata-
rro del rinofaring con hipersecrecién nasal, al que se ha dado mucha
importancia, siendo para aleunos autores, la puerta de entrada de
la infeccion .

Las adenopatias bucales o generalizadas han sido sefialadas por
Debré y Tardimier-

La oliguria es un sintoma bastante frecuente y debe ser acha-
cado a la deshidratacion por la abundante sudoracién. Esta oli-
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guria suele, a veces, acompafiarse de una diarrea que marca la ini-
ciacisn de la enfermedad y de un ligero grado de albuminuria y
cilindruria. Se encuentra, también, en algunas ocasiones, acetona
en la orina, debida probablemente a una acidosis pasajera por falta
de alimentacion. :

A parte del enflaquecimiento y la anorexia, los trastornos di-
gestivos son raros. Se observa si, en forma casi constante, la sialo-
rrea marcada, acompafiada a veces de hidrorrea nasal e hipersecre-
cion lagrimal. No es raro observar, en algunos enfermos, una poli-
dipsia intensa como en la diabetes, ingeriendo a veces mas de dos
litros de agua al dia. La mucosa bucal suele estar roja, a veces
con sufusiones hemorrdgicas como en nuestra enferma. L.as lesiones
necroticas, son mas raras, asi como también la caida de los dientes
sanos con o sin lesiones neerdticas de los maxilares. (Zahorsky, By-
fida, Bilderback, Rocaz) .

Como lesiones trificas deben interpretarse la caida de los ca-
bellos, las alteraciones de las uflas y aun de las falanges, y las ul-
ceraciones de dectabito. Rara vez, estas lesiones presentan oravedad,
por su evolucion y por las mutilaciones a que dan luegar, como en
los casos de P. Weber, Jenny, Debre y Mlle. Petot, cte.

1 metabolismo basal estd en general exagerado. Nobel, que
ha heeho observar este fenémeno, ha comprobado aumentos del 30 y
50 %, lo cual, junto con la anorexia que presentan estos enfermos
explicaria el enflaquecimiento y la denutricion que los caracteriza.

Ya hemos dicho que se observa también, a veces, una ligera hi-
perglucemia en ayunas. El fosforo, el calcio, el potasio y el sodio,
se los encuentra en proporciones normales.

Formas clinicas—SeoGn predominen uno o varios sintomas,
han sido establecidas algunas formas clinicas de la enfermedad :

1.2 Forma mentel (Janet y Dayras): En la que predomi-
nan los sintomas neuropsiquicos, haciendo a veces el diagnsstico muy
dificil con otros sindromes neurologicos.

2.0 La forma clénica (Dember - Péhu) : En ella, las sacudidas
mioclonicas que se encuentran a veces en la enfermedad, se acen-
tan, haciéndose predominante. Se observan en algunos casos acce-
sos pseudoepilépticos.

3.2 Forma paralitica (Rocaz): En ella se observa un predo-
minio de la hipotonia y de los sintomas de miostenia. Reflejos ten-
dinosos abolidos, trastornos de las reacciones eléetricas.




— 485 —

4. La forma dlgica: con dolores que recuerdan a los del cre-
cimiento, en las extremidades de los huesos largos

2. Formas eruptivas: Que pueden ser varias segun el tipo
de la erupeion: escarlatiniforme, morbiliforme, flictenular, ete. El
tipo de Beutter-Powel, se caracteriza por la existencia de un rash
escarlatiniforme predominante.

6.° La forma acropatoligica: En la eual los trastornos de
las extremidades: dolor, hinchazén, prurito, descamacion, ete., son
predominantes. :

7.2 La forma ganglionar (Debre y Gardinier) : La més rara de
todas y cuya existencia se presta a discusion.

8. La forma ocular: Con gran fotofobia y a veces también
con conjuntivitis.

9.2 La forma febril aguda (un caso de Railliet) : La enfer-
medad durd dos meses y evoluciond como una fiebre eruptiva.

Evorveron —Esta enfermedad preserta un curso prolongado,
y dura en general de 3 a 6 meses. Es lentamente que la enferme-
dad se constituye, llega a su periodo de estado v luego al de con-
valescencia que también es largo.

ProxGsTICO—En la mayoria de los casos, el pronéstico es bue-
no y los enfermos curan lentamente, no quedando secuelas psiquicas
ni motrices. A veces, sin embargo las infeceiones sobreagregadas,
bronguiales, urinarias, de la piel, ete., modifican el prondstico y
dan eravedad a la enfermedad. Por otra parte, la existencia, aun-
que rara, es verdad, de mutilaciones por ganerena de las extremi-
dades u otras lesiones troficas, hacen que se deba ser prudente al
establecer el prondstico.

Dragxosrico—El diagnéstico de la acerodinia infantil es sim-
ple y dificilmente puede dar orvigen a un error. Si ella ha sido
muchas veces desconocida, es debido a la iegnorancia en que se ha
estado sobre su cuadro clinico. Bn efecto, éste es talmente tipico,
con sus trastornos psiquicos, cutdneos y vasculares, que basta pen-
sar en ella para poder reconocerla.

Diremos sin embargo, que puede a veees confundirse en su
iniciacion, con la menineitis tuberculosa, por la depresion, ¢l cam-
bio de cardeter, el enflaquecimicnto, ete. Pero muy pronto, apare-
cen los eritemas caracteristicos de la acrodinia, la hinchazin, el



=

i = — s

— 486 —

dolor y el enrojecimiento de pies y manos, que quitan todas las
dudas.

Haremos apenas mencién del diagnéstico diferencial con la
acrocianosis banal de los escolares, molestia muy comun entre estos
nifios ya mayorcitos, y debida también a trastornos del sistema ve-
getativo. Se diferencia de la acrodinia, por tratarse de una afec-
¢ién eronica, que dura muchos afios, y que no presenta descamacion.

La eritromegalia (Enfermedad de Weir - Mitchell), que es su-
mamente rara en la primera infancia ,es una enfermedad que se
caracteriza por crisis dolorosas parodisticas a nivel de las extremi-
dades, con hinchazdn, coloracién rosada y elevacién de la tempera-
tura local. Pero, en ella faltan los trastornos generales, tan carac-
teristicos de la acrodinia; es ademds raramente simétrica, desapa-
reciendo, por ultimo, todos los sintomas en los intervalos de las
Crisis.

En la enfermedad de Raynaud, los sintomas son también loca-
les tomando manos y pies: dolor y sensacion de dedo muerto, pali-
dez extrema de los seementos y a veces, lesiones gangrenosas. No
hay sindrome sudoral, ni psiquico. Con la fiebre miliar, el diag-
nostico puede aveces presentar dificultades. Recordemos sola-
mente, que en esta afeceion, la erupeién caracteristica estd acom-
pafiada de alta temperatura, que ella afecta un cardcter netamente
epidémico, que se trata como sabremos de una enfermedad aguda,

,

con accesos de sofocacidn, sensacion de barra epigastrica, delirio
que termina a veees en coma y muerte consecutiva. Pronos-
tico orave. Lo mismo podemos decir, para las otras fiebres erup-
tivas: sarampion, escarlatina, ete.; la corta evolucién, la nocion del
contagio, los sintomas de parte de las mucosas, ete., las hacen
facilmente reconocibles, pudiendo solamente de una manera pasa-
jera dificultar el diagndstico, con la acrodinia infantil.

(lon la meuroaxitis epidémica, la acrodinia infantil sélo pre-
senta oroseras semejanza. Los sintomas cardinales y su evolueion
son diferentes. Sin embargo algunos autores, basados en argumen-
tos de peso, asimilan ambas enfermedades, haciendo de la acrodinia
infantil una forma clinica de la encefalitis letargica. En efecto,
atn cuande los sintomas de estas afecciones, sean, como hemos di-
cho diferentes, parece innegable que ambas enfermedades son pro-
ducidas por un virus neurdtropo que se localiza en terrvitorios del
neuroje muy veeinos. Por otra parte algunos autores ¢omo Janet
y Piervot, Lepine, Regnier y Leshron, han presentado casos de
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intrincacién de ambas afecciones, que dan mucho que pensar: en-
fermos con sindrome tipico de acrodinia y sintomas pasajeros de
encefalitis: somnolencia diurna, trastornos oculares, ete. En otros
casos, epidemia que se inicia con los caracteres clinicos de la encefa-
litis: cefalea, vértigos, diplopia, irastornos de la acomodacién y se
continta luego con los signos tipicos de la acrodinia.

Sin embargo, no puede olvidarse, la ausencia de fiebre, de
signos oculares, de secuelas psiquicas y motrices, y de toda altera-
cion constante del liquido cefalorraquideo en la acrodinia infantil,
que la diferencian ficilmente de la encefalitis letargica.

ErrorarocENia—Nada sabemos atin en conereto sobre la etio-
logia de la acrodinia infantil: Parece sin embargo que de acuerdo
a la mayoria de las opiniones, s¢ debe aceptar la etiologia infec-
ciosa como la mas probable. Apoyan esta manera de ver los casos
entre hermanos citados por Byfield y Feer, la distribucién terri-
torial y la existencia de focos o lugares en donde todos los afios
aparccen algunos casos como en Solingen, Heildelberg, Suiza Orien-
tal, ete.,, la época de mayor frecuencia que coincide con la época
catarral del afio y su recrudecimiento después de algunas epidemias
de eripe.

Se trataria segn parece de una enfermedad infecciosa de
débil contagiosidad. Su puerta de entrada seria probablemente el
rinofaring. Kl agente causal es seguramente un virus neurdtropo,
con localizacion preferente cn el mesocétalo.

Muy escasos son los trabajos sobre anatomia patoldgica en la
acrodinia infantil. Francioni y Viei, observaron la degeneracion
de las células ganglionarves de la regién del infundibulo y tuber-
cinereum y en la zona de los ganglios cervicales simpiticos. Worin-
ger y Stolz, encontraron una hipertrofia de la porc¢ion medular
de las capsulas suprarrenales y de la hipofisis. Kerhohan y Kene-
dy, constataron alteraciones de los nteleos de la base del cerebro.
Se han encontrado también alteraciones de la adventicia, y de los
nervios periféricos, de cardcter degenerativo, y probablemente de
naturaleza infecciosa. El estudio més completo sobre anatomia
patologica de la acrodinia, se debe sin duda a Wyllie y Stern (1931)
quicnes pudieron practicar 7 autopsias con exdmenes histologicos,
habiendo podido constatar lesiones importantes del sistema ner-
vioso, que podemos resumir, en: 1.°) infiltracion difusa de la mé-
dula por pequenas células redondas. 2.9) degenaraci‘n de los ner-
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vios periféricos. 3.°) cromatolisis de Jas células de los cuernos ante-
riores. 4.°) lesiones encefdlicas: playas de infiltracién por células
redondas predominantes a mivel de la corteza, regién subcortical
v nteleo grises subcorticales.

Ya hemos tratado en otro lugar de las multiples relaciones
entre la acrodinia mmfantil y otras afecciones de naturaleza toxica,
avitaminosis pelagra, ergotismo, arsenicismo erénico, ete. Las inves-
tigaciones modernas nos alejan de la sospecha de una similitud etio-
logica con estas enfermedades, para aceptar como hemos dicho ya,
el origen infeecioso, como el mas probable.

Para Feer, todos los sintomas de la acrodinia infantil se pue-
den explicar por un ataque predominante del sistema vegetativo y
de algunas glandulas endderina; suprarrenal y tiroides. Se tratan
de trastornos de la reeulacion de los sistemas simpatico y para-
simpdtico con neto predominio de los sintomas de irritabilidad del
simpdtico: taquicardia, elevacion de la presion vascular, pérdida
de la tonicidad muscular, temblores, cianosis de manos y pies,
hipoglicemia y aumento del caleio sanguineo.

En cambio, la hidrorrea nasal, la salivacion y el aumento del
sudor indicarian una excitacion del parasimpdtico. Sin embargo,
el mismo Feer, confiesa que las investigaciones farmacodinamicas
no han aportado ningin esclarecimiento, Jo cual es por oira parte
comprensible, dado que en estos desequililirios globales del sistema
simpatico, aquellas investigaciones por lo general fracasan (Feer:
Enfermedad de Feer) en Pfamdler y Schlossman. 11, 1932).

Para resumir, diremos, que sobre la etiologia de la acrodinia,
dos teorias, predominan en el momento actual: infeccion y caren-
cia. La primera es la mas admitida. Byfield, ha insistido en la
analogfa de la acrodinia con las polineuritis postgripales. Rodas,
dice que todos los casos por ¢l vistos, han sido precedidos por una
infeccion evidente de las vias respiratorias superiores. Peht, Ar-
dison, Vipond, Littlejohn, Kermohan, Franciom, ete., opinan que
el virus tiene su puerta de entrada .habitual a nivel del rinofarinx.
Turquety, que se trata de un virus neurdtropo, que Janet lo rela-
ciona estrechamente con ¢l de la encefalitis epidémica.

Carencia: Mac Clendon y Zahorsky, dicen haber obtenido, bue-
nos resultados con la levadura y el ergosterol irradiado. Vindlay
y Stern, han reproducido en las ratas jovenes, un cuadro clinico
v anatomopatologico muy semejante al de la acrodinia, dandoles
vitaminas en cantidad suficiente, pero como sola proteina, blanco
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de huevo desceado. La ingestién de higado erudo, los cura. Se
trataria, no de una carencia de vitaminas, sino de un factor des-
conocido que se encontraria en el higado crudo.

Porey, vio un caso de acrodinia en una nifia de 13 meses, que
durante 8 meses, no recibié otra alimentacién que leche esterilizada
v babeurre.

TraTamiENT0.—Hasta la fecha no conocemos otro tratamiento
que el sintomatico.. Se han ensayado diversos medicamentos, asi
como también algunas medidas higiénicas, como la alimentacion
suficiente, la limpieza frecuente del cuerpo y el cambio de ropa,
para evitar las complicaciones sépticas. Entre los medicamentos,
la mayoria tienen por objeto luchar contra los sintomas mas mo-
lestos: sudoracién prurito, descamacion, inapetencia, insomnio, ete.
Pocos resultados se han conseguido con los calmantes del sistema
nervioso: bromuros, luminal, opio, ete. Ellos tienen solamente una
accion pasajera y de corta duracién. Se han ensayado también y
en algunos casos con buen éxito, los extractos olandulares, tiroides,
(Swift) suprarrenal (Nobecourt, Rodda y Pichon), el timo (Sweat) .
La atropina ha sido particularmente preconizada por Feer: 5 a
10 gotas de una solucién al 1 x 1000. Entre los tratamientos acon-
sejados el que parece obtener mayor éxito, es la actinoterapia por
los rayos ultravioleta. En la mayoria de los casos, mejoran los en-
fermos y, acortan de una manera cierta la afeceion.

Para combatir el prurito, Feer aconseja el aleohol aleanforado
o de calmitol y las pulverizaciones de las manos y pies con uma
mezela . de aleanfor, dcido bérico a.a. 10 ers. 6xido de zine y taleo
a.a. 40 grs. Bafios locales calientes de manzanilla, con tanino, ete.

La acetilcolina ha sido preconizada por Lelong y Odinet.

Vipond, ha preparado una vacuna con un diplococo a quien
considera especifico de la enfermedad.

Wyllie y Stern (1931), preconiza como ya hemos visto, el
higado erudo.

Jenny (“*Schweizer Medizin Wocehensehr. 1934), dice haber
obtenido buenos resultados con la asociacion del luminal al nir-
vanol.

HisToriA orniNica

Dora E., de 7 afios, ingresa a la Sala XIIT, el 6 de marzo de 1935,
por una descamacién de tipo espeeial que presenta en las manos y pies.
El médico que la ha visto, sospeché una escarlatina pasada. f
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Antecedentes hereditarios: Abuelos paternos fallecidos repentinamen-
te. Una tia paterna es demente y otra presenta una hemiplegia izquierda.
Dos tias maternas fallecidas: una por suicidio y la otra por un ictus. El
padre fallecido también por un ictus, presentando en el liquido céfalo-
raquideo las caracteristicas de la paralisis general progresiva. Tiene cua-
tro hermanos vivos, de los cuales, uno es sordo, otro nervioso, presentando
tics y babeo. El tercero, es una niiia que ha tenido un tumor del nasofaring,
cdema de papila y disminucion de la agudeza visual. Actualmente esta
bien, presentando sin embargo la reaccién de Wassermann positiva. La
Gltima hermana es una débil mental. (Todos estos datos mos han sido
suministrado por un estudiante de medicina, primo de la enferma).

Antecedentes personales: Se ignoran.

Enfermedad actual: Comienza hace cuatro meses con dolores noe-
turnos en las rodillas. Algin tiempo después aparece una erupeion, to-
mada al principio por sarampién, la cual deja intensa descamacion en
las palmas de las manos y plantas de los pies. Estado psiquico especial:
permanece horas enteras sentada en su pieza, sola, con la luz apagada.
Se aparta de los juegos de los otros ninos. Durante la noche no duerme
casi. Bl cardcter se ha cambiado, habiéndose vuelto violentz e irascible.

Estado actual: Su estado nutritivo y de desarrollo general es bueno.
Peso, 25 kgrs. Talla, 1.25 mts. La piel del cuerpo esta cubierta por una
erupeién papulovesiculosa con las caracteristicas de la miliar roja, erup-
¢ién que cubre todo el cuerpo sin dejar casi ningiin lugar con piel sana.
Todo el tegumento estd himedo, con un aumento notable de la secresion
cudoral. En las manos y pies presenta una descamacion muy acentuada,
furfurdcea en partes y a colgajos en ofras, sobre todo a nivel de los
bordes de estos segmentos. A este nivel, la descamacion se asemeja mucho
a la de la escarlatina. Tanto las palmas de las manos como las plantas
de los pies tienen un color rojizo (color de earne cruda) a veces ligera-
mente ciandtico, presentando ademds, edema, poco intenso, pero que
guarda la impresion del dedo. Los dedos de las manos presentan una hin-
chazén especial en uso. Las manos y los pies se encuentran constante-
mente mojada por el sudor, calientes y dolorosas. Todas estas lesiones
causan a la enferma un intenso prurito, sobre todo notable en las manos
y pies, pero que es también intenso en ciertos momentos en las distintas
regiones del cuerpo. Durante los cuarventa dias que lleva la nina en el
Servicio, la erupeién de su piel. no ha cambiado casi en aspecto e inten-
sidad. Por el contrario la descamaciéon de las manos y pies, asi como
su prurito, han disminuido mucho con los tratamientos externos.

Lengua saburral hdameda; boca con abundante salivacion, presen-
tando en la cara interna de los carrillos pequenas lesiones hemorrigicas
puntiformes. Babea abundantemente <obre todo durvante el sueio, produ-
ciéndose en estas circunstaneias, una caida casi contintia de saliva sobre
la almohada. Dientes de buena conformacién y en buen estado de con-
servacién, no habiendo caido ninguno durante su permanencia en el Ser-
vicio; cabellos abundantes, secos. Aparato respiratorio: sin particulari-
dades, Vientre blando, depresible, no se palpa higado ni bazo.

T —————
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Aparato circulatorio: La punta late en el quinto espacio intercostal;
tonos netos, eretismo cardiaco. Llama la atencién su taquicardia que es
regular y constante, latiendo su pulso entre 115 y 120 por minuto; no
ha presentado nunca temperatura febril. La tension estd también algo
elevada: Mx., 1215 a 131%4; Mn., 7. La prueba de Dagnini- Ascher, no
produce la disminucion de sus pulsaciones. El electrocardiograma demues-
tra una taquicardia de tipo simpaticotonico.

Sistema nervioso: Su fisonomfa es bastante especial y caracteristica,
como puede verse en la fotografia; cara de sufrimiento, con el entrecejo
marcado, la mirada torva. Pasa asi horas y dias sin hablar, indiferente
a todo cuanto le rodea. Su estado mental parece sin embargo normal.
Presenta no obstante con frecuencia momentos de profunda apatia en las
que apenas contesta a las preguntas, como si estuviera semidormida o en
estado confusional. No hay trastornos en la palabra; insomnio pronun-

Figura 1

Actitud caracteristica que la nina guarda constantemente y que dice
disminuye sus dolores

ciado; durante la noche duerme muy poco, levantindose a cada rato,
como presa de sonambulismo. Durante el dia duerme con mayor faei-
lidad y su sueno es profundo, costando mmucho despertarla. Presenta de
tiempo en tiempo, verdaderas erisis de risa y llanto sin motivo. Algunos
dias presenta intenso dolores de localizacion variable: unas veces son las
vodillas, otras los muslos, el vientre la espalda, ete. En estos casos es
comin encontrarla en la cama en la posicion que puede verse en la foto-
grafia: las piernas flexionadas sobre los muslos y estos sobre la pelvis,
aplicados fuertemente contra el vientre por sus dos manos que abrazan
sus rodillas. Esta posicion, en corta pluma la conserva horas enteras,
volviendo a adoptarla en cuanto se la obliga a ponerse derecha. La en-
ferma dice que en esta posicion le calman los dolores. Sus movimientos
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activos y pasivos estdn conservados, pero el cansancio y la fatiga la in-
vaden pronto, después de cualquier esfuerzo. Obligada a marchar, lo
hace solamente por breves instantes, cayendo luego en una profunda
somnolencia, mientras que de su boeca se escapa abundante saliva. No
presenta particularidades dignas de mencién en su marcha; Romberg,
negativo. Franca adiadococinecia. Existe temblor bien acentuado en las
manos; temblor de. oscilaciones medianas que se acentia en el esfuerzo.
K1 temblor es también evidente en los pies. Neta exageracién de los re-
flejos patelares y aquilianos. No hay Babinsky, presentando sin embargo,
una neta tendencia a la flexion espontanea de los dedos del pie con ligera
tendencia al abanico. No hay incordinacién de sus movimientos: no hay
retropulsién. La fuerza muscular estd conservada, existiendo sin embargo
hipotonia mareada y cansancio fécil como ya hemos dicho. Pupilas igua-

Figura 2

Plantas de los pies, hinchados, eon maceracién y comienzo de descamacion

les, reaccionan bien a la luz y a la acomodacién; no hay fotofobia; el
examen de fondo de ojo no revela ninguna anormalidad. Su sensibilidad
térmica y dolorosa es normal. Sin embargo, debido probablemente al
estado de su psiquismo, las respuestas son contusas, revelando a veces
zonas de hipoestesias y atn de anestesias.

Jramen de sangre: Glébulos rojos, 4.400.0005 glébutos  blancos,
8.600; neutréfilos, 64 %; linfocitos, 33 %; mononuclares, 3 %; eosiné-
filos, 1 %; reaccién de Wassermann, negativa.

Liquido cefalorraquideo: Incoloro, limpido, tension al Claude, 27.
Reaccién de Wassermann, negativo. Dos linfocitos por mm. Pandy, ne-
galiva. Ross - Jone, negativa. Nonne Appel, negativa. Cloruros, 7.20 %.
Glucosa, 0.65 %. Reaccién del mastic, negativa.
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Dosage de cloro en la sangre: 0.349 %, equivalente a 0.575 % en
cloruro sédico.

Caleio  (método de Clorek y Collip): Expresada en miligramos de
caleio por cien de suero. 11.2 miligramos.

Fostoro inorgénico (método de Fiske y Subleron): 4.44 miligramos
por eciento.

Metabolismo basal: Mas 32 %.

En resumen se trata de una nina de 7 afios, que inicia su en-
fermedad hace 4 meses, con eambio de -ardcter, alteraciom de su
psiquismo, insommnio, erupcion de la piel con descamacion, dolor
¢ hinchazon de los pies y manos que estin aumentados de volumen,
de coloracion rosada, con intensa descamacién. Sudoracién abun-
dante, con maceracién de la piel en ciertos puntos. Babeo. Dolores
a nivel de los miembros, rodillas, vientre, ete. Tanto los dolores
como el prurito que es intenso y los trastornos psiquicos se acen-
fhan por ecrisis, durante los cuales todos estos sintomas, se exa-
geran. Presenta temblor en las manos y en los pies. Exageracion
de los reflejos patelares. Taquicardia y ligera elevacion de la ten-
sion arterial.

Los examenes de sangre y liquido cefalorraquideo no presentan
nada anormal. Metabolismo basal, aumentado.

Consideramos que este caso puede encuadrarse perfectamente
dentro de la acrodinia infantil, presentando todos los sintomas de
esta enfermedad.

La nifa ha permanccido durante cuatro meses en el Servicio
v ha ido mejorando poco a poco, hasta ser dada de alta, completa-
mente curada. En los Gltimos tiempos se le hizo rayos ultravioletas
que completaron su cura.

Transeribimos a continuacion las historias de los enfermos pre-
sentados por los Dres. Luis Morquio y el de (farrido y Marque.

Caso publicado por el Dr. Luis Morquio

Tomds €., 5 afios de edad, ingresa al Instituto el 2 de octubre de 1931.

Antecedentes hereditarios: Padre: ctilista, con reaccion Wassermann,
negativa. Madre: 4 embarazos, sufre de jaquecas. Tres hermanos sanos
lian tenido difteria y sarampién.

Autecedentes personales: Nacido a término, crindo a pecho hasta los
9 meses, ha tenido sarampion; hace 3 meses tuvo difteria, siendo asistido
en el pabellén de Contagiosos de este Instituto. Recibié 100 c.c. de suero



|

— 494 —

antidiftérico, a pesar de lo cual hizo una parilisis del velo del paladar.
Tué dado de alta el 20 de julio, y como tuviera alguna dificultad para
tragar y hablar tomé genoestricnina (S gotas por dia). La madre ma-
nifesté que desde hace 15 dias nota en el nifio cambio de cardcter; esta
triste, suda mucho, le tiemblan los pdrpados, estado de decaimiento, fiebre
37°5. Le aparecié desde hace una semana una erupeién del tipo de la
sudamina.

Examen (octubre 3): Nifio de 5 afios, peso 13.700 gramos y mide
1m02, tiene nn aspecto particular en la expresion de la cara, pirpados
entornados, como si le incomodase la luz. Temblor fibrilar de los miseu-
los orbiculaves de los parpados y de los labios, tiemblan también los miiscu-
los del mentén y algunos haces del cutineo del cuello. Hay temblor en
las manos, en los movimientos voluntarios, se marca haciéndole abrir las
manos y los dedos; es un temblor del tipo Parkinsoniano. En las piernas
no hay temblor. Suda mucho, todo el cuerpo esta cubierto por una
erupeién constituida por pequeiios puntos, eritematosos del tipo de la
sudamina. Las extremidades estdn himedas per el sudor, los reflejos pa-
telares estén abolidos; eamina bien, no tiene pardlisis. Temblor fibrilar
de los misculos de la lengua v del velo del paladar, pupilas reaccionan
bien. Tonos cardiacos, normales.

Octubre 8: Contintia con el temblor fibrilar en los musculos cuti-
neos de la cara, més marcados en los orbiculares de los parpados y de
los labios, Sudacién exagerada més abundante durante el sueno: moja
las sdbanas y las almohadas. El eritema sudoral se ha extendido al cue-
llo. Las extremidades estin himedas y violdceas, hay temblor en los
dedos. Los dedos de las manos tiene ia actitud de la “mano de Partero™
Llama la atencién el cardcter de este nifio; estd triste, melancélico, con
una expresion de angustia en el rostro, no se mueve en la cama, pasa
horas enteras acurrucado; no se interesa por nada, contesta lentamente
a las preguntas y con voz queda, y en tono de lamentacion. Tiene taqui-
cardia permanente (130 pulsaciones).

Presién arterial: Mx., 17 %3 Md., 8 ¥5; Mn., 6. Normal a esta edad:
Mx., 95 Mn., 5.2.

FEn swna: Bs un sindrome semejante al de la acrodinia, aunque tal-
{an algunos clementos. Lo evidente es la intervencién de los sistemas
neurovegetativo y endécrino.

Tratamiento: Se le indicaron 5 gotas de solucién adrenalina 1 %,
debajo de la lengua y rayos ultravioletas.

Octubre 10: Contintia con la sudacién y el temblor, manos en la
misma actitud, pérpados entornados, parece que le incomodara la lua.
La erupeién estd en el mismo estado, aunque tiene variantes en cuanto a
la intensidad. La piel de las manos y de los pies y empieza a descamar
en las manos y los pies, dice que ticne picazén y para calmarse se frota
continuamente las manos. Tiene a veces sensacion de frio, poniéndosele la
piel como carne de galiina.

Dosificacién de caleio en el suero, sanguineo, 12 mg. %. Fastoro,
50 % (normales). Reaccién de Wassermann en la sangre, negativa. Me-
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tabolismo basal no se pudo hacer. Orina, normal; sigue con los rayos
ultravioletas y solucién de adrenalina 1%. No aumenta de peso.

Octubre 14: Desaparecié la sudamina, persiste la taquicardia (120
pulsaciones). Corazén, normal. Contintia la descamacién en las manos
y los pies, produciéndole ulceraciones pequefias, en algunos dedos. Las
manos parecen hinchadas y rubicundas. Liquido cefalorraquideo, normal.

Octubre 16: Erupeién de sudamina en el tronco y pared adbominal.
Estd mas despejado. Se interesa por las cosas de la Sala. Suda mucho
de noche, moja la almohada y las sdbanas. La hoca estd siempre abierta
o entreabierta, labios' muy rosados.

Pasa largas horas en actitudes especiales, sentado flexiona el tronco
y hunde la cabeza debajo de la sibana entre los pies. Cuando duerme
lo hace a veces con hipertensién de la cabeza y de los brazos en cruz o
todo apelotonado, con la cabeza debajo la almohada. Respiracién lenta
y profunda.

Examen de la sangre: Normal.

Octubre 26: Continda con los rayos ultravioletas y tomando adrena-
lina. Tiende a mejorar, hay menos temblor, persiste la descamacién. Con-
serva los antebrazos en semiflexién. Los reflejos patelares estdn abolidos;
sensibilidad, normal. BEn general se ve la tendencia a mejorar lentamente.
Ha sido imposible realizarle un metabolismo basal.

Noviembre 2: Lleva un mes de hospitalizacion. Se levanté; hay me-
nos descamacion en las manos, pero ellas contindan himedas y frias.
Persiste la taquicardia (120 pulsaciones). Reflejo 6eulocardiaco, negativa.
La prueba de la adrenalina, nada de particular.

Noviembre 21: Va mejorando lentamente. Estd ms despejado, juega.
No aumenta de peso ni de talla. El desarrollo piloso estdi muy pronun-
ciado. No hay temblor en las manos, camina lentamente y habla poco,
quedando largos ratos silencioso e inmévil. No tiene picazéon. Reflejos
patclares, abolidos. Pulso (160 pulsaciones), pero estd emocionado. Pre-
sion arterial: Mx., 111 y Mn. 6. Corazén, normal.

Noviembre 25: El temblor en los miseulos de la cara ha desaparecido
taquicardia (130 pulsaciones). Presién arterial: Mx., 11 y Mn., 6. Des-
aparecié la descamacion de las manos. Tiene piel nueva. La planta de los
pies continia igual. Reacciones eléctricas, normales. Radiografia, osifi-
cacion, normal.

Diciembre: Mejora. Desaparecié la erupcién de sudamina. Las ma-
nos y los pies estin mejor. BEstd despejado. Tiene aspecto de tristeza.
Examen de sangre, nada de particular.

Diciembre 17: Desapareci el temblor de los misculos de las manos
¥ de la cara. Mano en actitud de “partero”; hoy estdn himedas, persiste
la taquicardia (130 pulsaciones). Presién arterial: Mx., 11 ; Mn., 5.
Cutirreaccién a la tuberculina, negativa. Dosificacién del calcio 12 milgr.
pH, 47 %. Peso 13.400. Talla, 1m02.

Consideramos nuestro enfermito como un caso de acrodinia posible-
mente por una encefalitis mesencefdlica, afectando particularmente el
centro cerebral del simpético.
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En resumen: Sindrome acrodinico de evolucion subaguda en un
nino de 5 afos.

Caso publicado por los Dres. A. Gareiso y . Marque

Ana Br., italiana, de 4 afos y medio de edad. Nacida a término,
parto fisiolégico. Lactancia materna hasta el afio. Sarampion a los 3
afios, sin mayores complicaciones. Tiene un hermano mayor completa-
mente sano. No hay nada de particular en sus ascendientes.

El cuadro que presenta nuestra enfermita se inicio hace alrededor
de dos meses, caracterizdndose primero por alteraciones francas de su
psiquismo. Esta perdié su alegria ,dejando de jugar con su hermanito
y demds amiguitas de la ecasa, permaneciendo sentada, o reclamando in-
sistentemente estar en brazos de la madve, pues al decir de ésta, se ha-
vy dolorida, sumandose dificultad para la deam-

llaba siempre cansada
bulacién, que finalmente la obligaron a permanecer en el lecho.

Se quejaba de doloves en los miemhros, especialmente en los infe-
riores, asi como de parvestesias (hormigueos en la planta de los pies:
“me andan, me suben hormigas”, decia la nifia).

Era grande su astenia e indiferencia a todo lo que la rodeaba.

Conjuntamente se afadieron a estos sintomas agripnia y anorexia
imvencible.

Perdié mucho peso, pues de diez y ocho kilos que pesaba hace tres
meses, no pesa en la actualidad (7 de dieiembre de 1932) sino 12.900
gramos, justificindose asi el estado de demacracién acentuado que pre-
senta.

Cuando pasaba noches con insomnio muy tenaz, solia dormir a ratos
de dia, adoptando casi continnamente estando en cama, una actitud que
recuerda la posicion cldsica en gatillo de fusil, aunque no tan mareada
como en los procesos meningeos, pero poniendo siempre en evidencia la
flexién de las piernas sobre los muslos y a su vez de éstos sobre el ab-
domen, flexionando igualmente los miembros superiores, pero sin rigidez
ni opistétonos.

Desde que estd en el servicio esta actitud no es ya tan manifiesta,
pues permancee sentada y comienza a pedir la levanten para juntarse
con las demas enfermas.

A este cuadro neuropsiquico inicial, se anadieron posteriormente una
serie de sintomas que lo hicieron mds amplio, y son los que a continua-
cion describimos:

La piel de las manos y de los pies, tensa y lisa, da una sensacion
de frialdad y humedad, presentando una coloracién rosada bastante viva,
uniforme, con localizacion francamente pronunciada en las regiones pai-
mar y plantar de las mismas.

La presion con el dedo no produce el godet caracteristico del edema;
si ésta es ejercida suavemente, no causa dolor, pero si en el easo contrario,
siendo muy rdpida la impresion en desaparecer.

Los dedos de las manos se presentan aumentados de volumen en
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forma de salchicha, discretamente, pero apreciable, acompanandose de
hinchazén de ambas extremidades (manos y pies).

Las regiones palmares y plantares de estos mismos, presentan una
descamacién a tipo de colgajos amplios, especialmente en estas ultimas,
¥ que llaman la atencién. En otros puntos, la descamacién no adquiere
este tipo de grandes colgajos, sino que se hace de una manera mas dis-
creta.

En la cara, leve robicundez en mejillas y nariz, con diseretos ele-
mentos iguales a los del dorso de las manos v pies (eritema).

Un sintoma que igualmente se destaca en este cuadro, es el prurito,
que llegé a presentar una intensidad extrema, puesta en evidencia por
las pronunciadisimas lesiones de “grattage’, que se observan en las re-
giones laterales del abdomen, del térax y especiaimente del dorso, en
donde llegan a su méximo de intensidad.

Esto concnerda perfectamente con el dato consignado por la madre,
de que la enfermita se entregaba furiosamente al rascado. El prurito se
halla actualmente muy modificado con el tratamiento, gentilmente indi-
cado, a pedido nuestro, por el Dr. Oyuela.

Mientras se le examina, llama la atencién su intensa apatia, perma-
neciendo indiferente a todo estimulo. Pareceria que todo su pensamiento
se concentrase en el acto de desprenderse los colgajos cutdneos de las
caras palmar y plantar de sus manos y pies, alternando con el rascado
de sus homhros, espalda, abdomen o térax.

Nifia de buen esqueleto, en pésimo estado de nutricién, con sus es-
pacios intercostales ampliamente disenados y con miltiples pliegues axi-
lares. Piel muy poco eldstica.

Crdneo de tipo dolicocéfalo disereto. Cireunferencia craneana, 48.3 ems.
Cabellera rubia, poco seea y no muy abundante.

Orejas ligeramente en ansa, con buena conformacién del antehélix
v hélix. Dientes bien implantados y caleificados, con nimero correspon-
diente a’su edad.

Pupilas iguales, céntricas, reaccionan bien a la luz y a la acomo-
dacién. Motilidad ocular perfecta.

Fauces libres: Lengua discretamente saburral.

Tono museular: Manifiestamente disminuido, observandose franca hi-
potonia.

La reflectividad tendinomuscular, peristica y cutanea, se produce con
cierta vivacidad.

Ambos reflejos plantares se hacen en flexién franca.

No se observa signo alguno de piramidalismo.

La marcha se efectiia con marcada inseguridad, siendo miltiples los
factores que perturban esta funcién: la hipotonfa, los dolores que aun
persisten en los miembros y el estado cutdneo de la planta de los pies.

Térax: Bien conformado, apreciandose en su inspeccién la desnutri-
¢ién acentuada, como lo dejamos ya consignado.

Aparato respiratorio: Area pulmonar normal a la percusién. Murmu-
llo vesicular con sus earacteres normales.
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16 - 20 respiraciones por minuto.

Aparato eirculatorio: Corazén: se palpa la punta en el quinfo es-
pacio infercostal, linea mamilar. Area precordial en sus limites normales.

Tonos: Normales aunscuitados en sus focos eldsicos. Pulso: taquicdr-
dico. 145 por p/m., regular, igual, pequerno.

Tensién arterial al Vaquez Laubry: maxima, 11; minima, 7.

Signo de Dagnini Aschner, investigado en diversas pruebas: antes de
la compresién, 145 p. p. m.; después, 118-110 p. p. m.

Abdomen: Francamente excavado, indoloro, fécilmente depresible. Se
palpa cuerda célica, asi como ganglios del mesenterio.

Higado: No se palpa en el borde inferior costal, indoloro. Bazo: no
se palpa. Curva térmica: apirexia.

Examen radioscipico y radiogrdfico: Muestra disereta polimacroade-
nopatia en ambos hileos pulmonares.

Parénquima pulmonar, bases y senos costodiafragmaticos, libres.

Presién lumbar. Tensién al Claude: inicial, 35.

Maniobra de Queckenstedt. Comp. yugular, 4Ge.

Comp. abdominal, 55. Tensién final, 16. Cantidad de liquido extra-
ido, 6 c.c.

Examan del liquido cefalorraquideo (Dr. Vergnolle) : Limpido. Al-
btimina, 0.05 grs. 00/ (Nisl). Glucosa, 0.50 grs. 0/00. Cloruros, 7.30
grs. 0/00.

Reacciones de Pandy - Nonne Appelt: negativos.

Varios preparados examinados no revelan reaceion citoldgica alguna.

Sc hacen culturas, siendo éstas estériles.

Examen de sangre: Glucemia, 1 gr.% (Folin y Wu).

Cantidad de hemoglobina, 90 %; glébulos rojos, 4.600.000; globulos
blancos, 8.000; relacién globular, 1/570; valor globular, 0.97; neutréfilos,
54 9%; eosinéfilos, 2 %; linfocitos, 40 %; mononucleares, 4 %.

Tiempo de sangrfa, 2. ldem de coagulacién, 8.

Blectrodiagnéstico: Acusa leve hipoexcitabilidad galvianica en el recto
anterior szquierdo, e ignaldad de contraceiéon a ambos polos, en el tibiai
anterior derecho, y extensor comun.

Andlisis de orina:

Caracteres fisicos: cantidad, 100 e.c.; color, ambas; olor, SUl-generis;
aspecto, turbio; espuma, blanca; sedimento, escaso; reaccion, acida débil;
densidad, 1015.

Elementos normales: residuo fijo, 34.95 0/00; urea, 12.41 0/00; dci-
do tivico, 0.300/00; cloruros, 7 0/00; fosfatos, 3 0/00.

Elementos anormales: No contiene.

Examen microscépico: Regular cantidad de tosfatos triples y de ura-
tos. Pocos leucocitos y micro-organismos.




Instituto de Pediatria — Jefe: Prof. Dr. Mario J. del Carril

Meningitis a Pfeiffer consecutiva a fractura de base
de craneo

por el

Dt. Adolfo Pflaum

HIsTORIA CLINICA

Maria E. M., de 7 meses de edad, argenting. Pesa 7.200 kg. Circun-
ferencia cefdlica, 42 cms.; toréeica, 43 cms.

Mantoux: Positiva débil. Wassermann, negaliva.

Auntecedentes hereditarios: Padres viven y dicen ser sanos, han tenido
dos hijos vivos y uno fallecié a los tres afos, ignorando la causa.

Antecedentes personales: Nacié a término de parto normal, cuyo pe-
sc al nacer ignoran los padres;

; fué eriada a pecho exclusivo hasta la
fecha de su ingreso; no ha tenido enfermedades anteriores ni trastornos
eastrointestinales.

Enfermedad actual : La nifa sufrié la caida de una escalera de 1 L5 m.
de altura, recibiendo un golpe en el crineo, localizado en la regién fron-
totemporal izquierda, presentando un equimosis y una herida contusa a
ese nivel, dando salida a escasa sangre, que pudo ser cohibida inmedia-
tamente; al mismo tiempo hubo pérdida del conocimiento, y por cuyo
motivo {ué levada a la Asistencia Piblica, donde le practicaron una pun-
¢ién lumbar.

El liquido extraido de la puncién era de aspecto sanguinolento.

Se hizo tratamiento sintomdtico y luego los padres resolvieron inter-
narla en el hospital, con el sicuiente

“stado actual: Nifia de ciibito dorsal indiferente por los objetos que
la rodean, quejindose con intermitencias y aumentando éstas cuando se
le provoca un movimiento activo.

E]l estado de nutricién, conservado, con regular paniculo adiposo y
maszas musculares; la piel es algo pélida, hiimeda y eldstica; el esqueleto
6sec estd normalmente conformado.

El tonismo muscular, ligeramente disminufdo; en cambio, los refle-
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jos tendinosos estdn algo aumentados; la sensibilidad de la piel, mucosas
y muscular estan conservadas.

Cabeza: Braquicéfala, suturas éseas cerradas, la fontanelw es de ten-
sién normal y las dimensiones son de acuerdo a su edad. Se observa la
red venosa pericrdinea algo ingurgitada y aumentada de volumen.

En la regién frontotemporal y supro-orbitaria izquierda se observa
edema y equimosis, y al mismo tiempo una pequena herida contusa.

El examen de los ojos no revela nada de particular; la motilidad
ocular es normal; las pupilas reaccionan bien a la luz.

Oidos normales; los timpanos no han sufrido desgarraduras y la au-
dicién esta conservada.

Aparato respiratoria: La excursion es normal, el térax es sonoro;
a la auscultacion no se comprueba nada anormal

Aparato eirculatorio: Corazon late 5.° espacio, los tonos en los cua-
tro focos estdn bien timbrados; hay taquicardia; el pulso frecuente, 130
por minuto.

Abdomen: Vientre plano, blando, indoloro, se palpa e|l higado a
un travez de dedo debajo del reborde costal; hazo no se palpa.

Genitales: Normales.

Evolucion: El dia 10 de mayo comprobamos que el estado de la en-
ferma continia mis o menos igual; procedemos a efectuar una puncion
lumbar, la que da salida a un liquido cuya tensién estd aumentada y con
cardacter sanguinolento.

Este fué remitido al laboratorio central del hospital y examinado por
el Dr. Vergnolle, cuya gentileza agradecemos, comprobandose el siguien-
te resultado: liquido cefalorraquideo citrino, con deposito de codgulos al-
buminosos sanguinolentos. Pandy - Bovery, positivo; Nonne - Appelt, neza-
tivo; albtimina, 1 %; abundantes leucocitos con predominio de polinuclea-
res: no se observan micro-organismos; el cultivo resulté ser negativo.

Mayc 11: La nina contintia con un estado similar al dia anterior;
la temperatura se mantiene en 39°, aunque la postracion y la indiferencia
ha disminuido; no se compruehan sintomas de meningitis ni meningeo;
la alimentacién se hace con cierta difieultad; por consiguiente, indicamos
la necesidad de alimentarla por cucharaditas cada dos horas, obteniendo
mejores resultados.

Mayo 12: La nifia no presenta ninguna variacion respecto a su es-
tado general; la temperatura se mantiene igual al dia anterior, pero el sen-
sorio y el estado de postracién, como la alimentacién, ha mejorado evi-
dentemente. Las deposiciones son normales.

El mismo dfa procedemos una nueva puncién lumbar y retiramos un
liguido cuya tensién estd aumentada, y con los siguientes caracteres: as-
pecto turbio, con coigulos albuminosos; Pandy - Nonne Appel y Bovery,
positivos.

Albtimina, 0.25 %.; el examen citologico nos revela la cantidad de
leucocitos polinueleaves, 82 % ; linfocitos, 48 %; algunas ecdlulas epitelia-
les planas; no se observan gérmenes; se hace cultivo y éste resulta ne-
gativo.
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Mayo 14: Nuevamente hacemos puncién lumbar y extraemos liquido
de poca tensién, con los siguientes caracteres: turbio, con coagulos albu-
minosos. Pandy - Bovery y Nonne Appelt, positivo. Albtimina, 0.7 el
examen citologico revela leucocitos polinucleares y escasos linfoeitos; no
sc observan gérmenes; el cultivo resulté negativo.

Desde el 15 hasta el 22 el cuadro clinico de la enferma continuaba
mejorando, la temperatura se mantenia subnormal, la alimentacién y las
deposiciones continuaban siendo normales.

Mayo 22: Se observa que la nifia estd intranquila; la temperatura
sc eleva bruscamente a 40°; la conjuntiva algo toja coriza nasal; en la
boca comprobamos que la mucosa faringopalatinas y los pilares presen-
tan una coloracién roja (arco gripal); la lengna seca y el dorso ligera-
mente saburral. Se niega a alimentarse, como en los dias subsiguientes.

Mayo 23: Procedemos a un examen mis detenido de la enfermita, y
comprobamos cierta rigidez y ligera confractura de la nueca.

Las pupilas reaccionan algo perezosamente a la luz.

En el miembro superior derecho se observa temblor; los reflejos ro-
tulianos bastante aumentados; la raya meningitica poistiva y eshozo de
Kernig; en la tension de la fontanela se aprecia mayor tensién.

Resolvimos hacer la puncién lumbar y extraimos liquido de tensién
mis aumentada que las efectuadas anteriormente.

Enviado éste al laboratorio para su examen, cuyo resultado fué el
siguiente: liquido turbio; Pandy - Nonne Appelt y Bovery, positivo; el exa-
men citolégico comprobamos la presencia de abundantes polinucleares y
gran cantidad de bacilos; Graham, negativo. Se hace el cultivo, pero és-
te fué negativo.

Mayo 24: Los fenémenos menfngeos persisten y se hacen mis evi-
dentes que el dia anterior y, por consiguiente, la meningitis purulenta
queda bien evidenciada; se efectia nuevamente la punciéon lumbar, extra-
yendo unos 15 ems. de liquido purulento, y se comprueba la presencia
de abundantes bacilos en forma de diplobacilos. Gralm negativo en in-
tensa polinucleosis; el cultivo en gelosa sangre pone en evidencia los dis-
plobacilos de Pfeiffer.

En este estado la nifia contintia hasta el dia 26 de mayo, falleciendo
ese mismo dia.

Al dia siguiente se efectia la autopsia, comprobando la fractura de
base de erdneo, constatada con el protocolo de autopsia que adjuntamos.

Autopsia de craneo: Al desprender el tejido celular subeutdneo que
recubre la calota craneana, nétanse abundantes coagulos sanguineos, res-
tos de un cefalohematoma extendido a casi toda la béveda craneana.

Al desprender el cuero cabelludo, el hueso se presenta con pequenas
Lemorragias superidsticas.

La calota craneana presenta una herida contusa de una extensién de
3 a4 ems. en la region frontal izquierda.

Seccionada la calota, la masa encefilica preséntase por un exudado
purulento, de eslor amarille verdoso.
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Este exudado es mucho més espeso en la regién de la base, eubriendo
el espacio interhemisférico y cara inferior del cerebelo.

Retirada la duramadre, los huesos de la base se muestran con una
disposicion normal e integros, salvo en la region supraorbitaria izquier-
da, donde se nota una zona violdcea, que abarca una extension cireular
de unos tres centimetros de didmetro. .

En este sitio existe una fractura de cuatro centimetros de extension,
serpenteando en un trayecto nregular de adelante a atrds y de dentro
afuera.

Las células etmoidales son normales e fntegras.

Esta linea de fractura se detiene a nivel del ala mayor del esfenoides.

Seccionando el hueso a este nivel, que es muy fragil, encuéntrase por
encima del tejido celular de la érbita un codgula sanguineo, restos de un
hematoma supraorbitario.

COMENTARIO. —Las fracturas del erdneo han sido poco estudia-
das en el nifio, fuera de las obstétricas.

Recién en el afio 1898 Poirier en su tesis hace un estudio de-
tallado y presenta estadistica. GGasné ha publicado 39 casos durante
un periodo de siete afios, y casi siempre son provocadas por cai-
das de ventana o escaleras.

En cambio, en adultos la mayor parte de tales fracturas son
limitadas a la béveda y muy poeas irradiadas a la base.

En los nifios sabemos por la anatomfa normal que la localiza-
¢i‘n habitual es en un solo hueso, gracias a la presencia de las mem-
branas suturales y que éstas se oponen a la propagacion de la linea
de la fractura.

La rareza de las fracturas de la base por la existencia en ésta
de cartilagos que aumentan su elasticidad y su flexibilidad.

Los sintomas de las fracturas en los nifios pueden existir lo
mismo que en los adultos; sin embargo, debemos mencionar que los
trastornos motores son poco acentuados, parciales y pasajeros; tam-
bién determinan con frecuencia una elevacion de temperatura, lo
cual nos indiea infeceion, sino es debido a las lesiones cerebrales con-
comitantes.

(teneralmente el prondstico de la fractura en los ninos es be-
nigno cuando no interviene un agente que infecte las meninges o
también por coma prolongado shock o muerte rapida.

In nuestra enfermita el agente enecargado de producir la in-
feccion de las meninges fué el bacilo de Pfleiffer, probablemente
dada la localizacion de la fractura en el ala mayor del esfenoides,
y muy cerea de la limina eribosa del etmoides.
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Me parece doblemente interesante el caso, porque se trata de
una fractura de base en un nifio de 7 meses y que en la literatura
extranjera citan con poca frecuencia y en la mnacional no tengo
conocimiento de alguno similar.

Segundo, porque a consecuencia de la fractura sobrevino una
meningitis purulenta a bacilos de Pfeiffer y que también son raros.

ConcLusioNEs.—En presencia de una fractura de craneo, de-
bemos por todos los' medios posibles tratar de evitar la infeccion y,
por consiguiente, aislar al enfermo a fin de evitar complicaciones
secundarias.



Clinica Pediatrica de la Universidad de Coérdoba

Anemia esplénica familiar, Anemia eritroblastica

por los doctores

José M. Valdes v Pedro Depetris

Profesor Titular Adscripto a la Catedra

Hasta fines del siglo pasado se confundian en un solo grupo to-
das las anemias esplénicas infantiles. Von Jaksch, en 1889, separa de
entre ellas “‘una entidad morbida independiente, caracterizada por
descenso de la hemoglobina y de los glébulos rojos, leucocitosis mar-
cada con hepato y esplenomegalia’ que designé con el nombre de
anemia seudoleucémica infantal.

Afincada, al parecer indisolublemente, habia quedado en la 10so-
erafia pedidtrica este nuevo tipo de anemia y fueron muchas las
contribuciones desde entonces destinadas a rvatificar y rvobustecer
estos conceptos.

Sin embargo, (‘ooley, en el afio 1925, aisla de este mismo grupo
de anemias seudoleucémicas, otro tipo especial que se caracteriza por
tener eran numero de eritrocitos nucleados en la sangre circulante,
lesiones (seas tipicas, facies mongoloide y sobre todo por su constan-
cia racial y familiar. Impresionado Cooley por la gran cantidad de
eritroblastos que encontraba siempre en la sangre circulante, designo
a csta entidad que sureia con el nombre de ancinia eritrobldstica.
Muchos son los clinicos en la actualidad, sin embargo, que identifi-
can este tipo deseripto por Cooley con el que Von Jaksch deseribiera
en el afio 1889. La falta de factores etiolgicos gue se observan en
esta altima, el cuadro hematoradiolégico, el prondstico invariable-
mente fatal y la constancia ctioldgica distinguen a la anemia eritro-
blastica como una verdadera entidad elinica. Ya Stillmann, en el
afio 1917 relata tres casos que en la actualidad se discuten. En 1925
Cooley denuncia siete casos y es quien realmente por primera vez
traza los caracteres principales del cuadro de esta enfermedad. Des-
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de entonces, hasta 1933 se publican, segfin bibliograifa a nucstro
alcance, setenta casos mds. Los importantes estudios aportados, si
bien no logran dilucidar la etiopatogenia de esta afeccion, consiguen
en cambio, afianzarla en todos los otros puntos de vista. Mas, Whip-
ple y Bradford insisten recientemente en la necesidad de mantener
separado este grupo de anemias descripto por Von Jacksch y stimanle
ofro cardcter por ellos observados: anomalias en el metabolismo pig-
mentario. Proponen, por otra parte, el nombre de thalasemia o ane-
mia mediterranea por el de anemia eritroblastica, porque todos los
casos descriptos lo han sido en descendientes de los habitantes de la
cueneéa del Mediterraneo. La presencia de hematies inmaduros no
seria en cambio sino un elemento dentro del eran cuadro anatomo-
clinico.

Nosotros hemos tenido la oportunidad de observar tres casos, dos
de ellos hermanos y a su vez primohermanos del tercero, todos des-
cendientes de italianos. (Sicilianos).

Et101.06iA.—La opinién dominante considera a esta afeceién como
congénita, sin embargo, sus primeras manifestaciones no aparecen
sino después de algunos meses y a veces afos de edad. Uno de nues-
tros enfermos comenzé a tener sus primeros sintomas en el primer
trimestre ; los otros dos en el segundo trimestre de la vida.

La influencia de la herencia no estd atin probada; pero llama
fuertemente la atencion su cardcter familiar. En nuestros casos esto
no pudo ser mas manifiesto. También ha llamado la atencién, como
hemos dicho, la predisposiciin de las razas de la cuenca del Medi-
terrdneo, a las cuales Gnicamente parece atacar. Son siempre descen-
dientes de sirios, armenios, griegos o italianos (especialmente sicilia-
nos) los enfermos.

La influencia del sexo, en cambio, no parece hacerse sentir.

SINTOMATOLOGIA.—E] comienzo es gradual por eso es recién des-
pués de algan tiempo cuando la palidez y el agrandamiento del abdo-
men veclaman realmente la ateneion de los padres. La palidez pasa
en parte también desapercibida por el color moreno de la piel que
tienen generalmente los sujetos de la raza predispuesta. Bsta palidez
se acentila progresivamente; pero a veces y sobre todo después de
una enfermedad intercurrente, se intensifica brusecamente.

En los tltimos periodos toma un tinte amarillolimén y al final
la piel adquiere color de cera vieja. También el aumento del volu-



men del abdomen, consecuencia de la hepato y esplenomegalia, pasa
desapercibido al principio.

A todo esto, se asocia malestar general, inapetencia, y periodos
febriles sin causa aparente.

El estado nutritivo puede ser bueno en el comienzo de la afec-
¢ién. Sin embargo, el desarrollo somatico se rezaga algo después de
cierto tiempo y al final llega a la distrofiaatrofia.

[.a mieropoliadenopatia generalizada es frecuente.

Todos los afectos en los Gltimos periodos se parecen. La cabeza
orande con prominencias parietales y frontales exageradas, 0jos oxof-
talmicos, nariz corta y deprimida en la base, eminencias malares altas
que recuerdan con el conjunto, las facies de la raza mongélica
(facies mongoloide) ; es la que da el parecido.

Nos ha llamado la atencion la blandura pastosa que ofrecen los
huesos del erdneo en los casos avanzados.

Kl coraz’n estd agrandado casi siempre y es frecuente que se
ausculten soplos.

131 abdomen es prominente, como dijimos, con hernia umbilical
en la mayoria de los casos. El bazo, siempre hipertrofiado, llega a
veces hasta el omblico v la cresta iliaca. Su consistencia es dura y su
superficie es lisa. Bl higado esta moderadamente agrandado.

En nuestros enfermos, nos ha llamado también la atencion la
predisposicion que presentaban a la diarrea e infecciones paraente-
rales.

i1 desarrollo psiquico no parece perturbarse.

[a sangre muestra siempre alteraciones.

In la serie roja, los hematies oscilan entre uno a cuatro millones.
L.a hemoglobina de 0,25 a 0,45 % (Sahli). Bl valor elobular es igual-
mente bajo. Lia hicromia, la anisocitosis, la poiquilositosis y la poli-
cromatofilia son corrientes. El sello en el cuadro sanguineo lo da la
presencia constante de gldbulos rojos tnmaduros que desde algunos
centenares pueden llegar hasta ciento veintieineo mil. Son eritroblas-
tos, normoblastos, eritrocitos con cuerpo de Jolly en su mayorfa. A
veces hasta los hay fetales (megaloblastos). kn la serie blanca la
lewcocitosis es también constante. De 10 a 50 mil alébulos blaneos se
cuentan por mm?, Predomina la serie micloide (60 a 90 %) ; polinu-
cleares en su mayoria. Algunas veces los hay jovenes también (Meta-
miclocitos, pocos mielocitos y menos micloblastos). Los linfocitos,
adultos todos, se cuentan en un 10 a 30 %. Monocitos los hay en 1
a b %. En las figuras 4 y b, pueden apreciarvse las variaciones que
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los hematies maduros y la hemoglobina por una parte, y los leucocitos
v los hematies inmaduros por otra, han sufrido con las infecciones
v las transfusiones sanguineas.

Lia esplenectomia hace aumentar las células blancas y las células
rojas nucleadas. Estas altimas pueden llegar a constituir el 90 %
del total de las células nucleadas y persistiv varios afios despuds de
la intervencion. Las plaquetas son normales en nmero. El tiempo de
sangria y de coagulacion son normales también. La resistencia elo-
bular oscila de 54 4 2,8 en la solsalina. Bl indice ictérico es normal.
La reaccion de Heymanns van den Bergh es siempre directa nega-
tiva e indirecta positiva. En orina y materias fecales hay aumento
del urobilinégeno.

El jugo géstrico presenta generalmente hipoclorhidria.

Con los rayos X se ponen de manifiesto lesiones Gscas tanto
mas acentuadas cuanto mds ha avanzado la enfermedad. Al final
son constantes y caracteristicass. Se perciben primeramente en los
huesos cortos. El hueso aparece méas engrosado y menos opaco que
normalmente. La zona cortical del tejido compacto aparece suma-
mente adelgazada, se dirfa que el hueso estd formado tnicamente por
la zona medular en la enal se distinguen la red de aréolas del tejido
esponjoso agrandadas, exageradas (fig. 1). Esta osteoporosis es
general. En el erdaneo obsérvase también un aumento del espesor de
los huesos a expensos del diploe que se torna poroso y parece invadir
la tabla externa adeleazada exageradamente. Las radiografias de
perfil muestran estas lesiones con toda su evidencia (fig. 2).

ANaToMiA PATOLOGICA.—La escuela norteamericana, que es la que
mds se ha ocupado del asunto, ha deseripto prineipalmente lesiones
anatomohistologicas en los huesos, en el bazo, en el higado y en los
ganglios linféticos.

Microse picamente se ha comprobade en los huesos, que la capa-
cortical estd sumamente adeleazada y la cavidad medular llena de
médula roja y eompacta. Microseopicamente existe gran hiperpiasia
eritropoyética y mieloidea.

El bazo puede presentiar hasta siete vezes su volumen normal y
su capsula presenta casi siempre lesiones de periesplenitis fibrosa.
Microseopicamente obsérvase fibrosis, eritropoyesis muy extensa,
aumento de eosindfilos, depdsitos de homosiderina y atrofia de los
foliculos de Malpighi.

El higado y los ganglios linfdticos presentan igualmente focos
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de actividad eritropoyética, depositos de pigmentos y en los casos
avanzados lesiones de degeneracion grasa.

EvoLuci6N vy proNGSTICO.—El curso de esta enfermedad es ero-
nico y fatal a corto plazo, pese a todas las medidas terapéuticas. Su
final es la caquexia, o la dilatacién aguda del corazin cuando no es,
como generalmente ocurre, una infeceion intercurrente, la que se
adelanta precipitando el desenlace.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL—La leucemia puede simular el cuadro
¢linico que terminamos de exponer. El examen de la sangre, sin em-
bargo, la distingue. La gran leucocitosis en formas inmaduras y el
pequeiio niimero de formas rojas nucleadas deciden el diagndstico.

También la anemia paliidica y la leishmaniosn (Kala Azar)
pueden presentar el mismo cuadro. Bl hallazgo del parasito cn la
sangre y jugo esplénico es decisivo.

De la anemia hemolitica congénita se la distingue, por la pre-
sencia de hematies granulosos y la menor resistencia globular.

La anemia perniciosa, a mas de ser rara a esta edad, se la reco-
noce por el valor globular alto, la leucopenia y la linfocitosis.

Finalmente habra que establecer la distineidn entre las anemias
comunes y seudoleucémicas (V. Jakseh) y las anemias eritroblasticas.

Aqui habrd que tener en cuenta, como ya dijimos, la cantidad
de eritrocitos nucleares, las lesiones Gseas y el cardcter familiar y
racial.

ITI0PATOGENTA.—La ctiopatogenia de la anemia eritroblistica
descansa atn hoy sobre hipétesis. Esto equivale decir que se la ignora
todavia. Seeun la escuela nortecamericana, parece que existe en esta
enfermedad una impotencia del organismo en la produccion de eri-
trocitos maduros. Del hemocitoblasto la serie roja no llegaria al eri-
trocito normal. Formas intermedias serfan las finales. Destruidas
éstas por un proceso eritroeitico (probablemente del bazo), sus
productos a su vez estimularian la hematopiyesis dando lugar a hi-
perplasia de la médula dsea (especialmente a las células rojas y
menos de las blancas) y focos hematopoyéticos en el higado y en el
bazo. La base de esta anormalidad estarfa en un trastorno nutritivo,
quizds en una carvencia. Las lesiones observadas en los huesos serian
secundarias a la hiperplasia medular. Sin embargo, hay autores
(Whipple y Bradford que interpretan esto altimo como debidas en
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parte al mismo trastorno metabdlico que seria del orden del escor-
buto. ]

I8l hecho de no encontrar en el nifio factores etioldgicos que
explicasen esta hemopatia, hizo pensar a la escuela italiana que la
posible causa deberia obrar sobre los elementos mesenquimales del
embrion. Aquella, como en otras tantas enfermedades familiares,
estaria en los factores recesivos aportados vor el padre y la madre,
cuya explicacion deberia buscarse en las leyes de Mendel.

TRATAMIENTO.—EI tratamiento no puede ser sino sintomatico,
hasta tanto no se conozea la etiopatogenia. Han sido ensayados el
hierro, el higado, la esplenectomia y la radioterapia, con resultados
poco halagadores. Las erandes transfusiones sanguineas, hechas al
prineipio, parecen ser mis efectivas.

Famimia I.—C. El padre de 45 y la madre de 27 anos de edad, son
tio y sobrina respectivamente. Oriundos de Cattanzetta (Sicilia). De aspec-
to fisicos malos. El primer hijo murié teniendo siete dias de edad, con
convulsiones. (Tétano?). Después nacié otro que murié al afio y medio de
bronconeumonia. El tercero, (mujer), nacié bien, pero pronto presentd
palidez que se acentnaba rdpidamente, abdomen agrandado y muere en
caquexia a los dos afios de edad. El cuarto y el quinto, que en la actuali-
dad tienen siete y seis anos y medio respectivamente, son hipotréficos. El
hijo siguiente, muri6 a los siete meses de edad, pdlido y con abdomen
grande. El séptimo, murié a los 19 meses de edad; era microcéfalo.

Caso 1."—Isabel C. (octavo hijo) de un aiic y cuatro meses de edad,
ha nacido de embarazo y parto normales. Pecho materno desde su naci-
miento hasta los seis meses y desde entonces alimentacién mixta mds o
menos -hien reglada. Cuando tenia seis meses empezé a palidecer; consul-
taron a varios facultativos pero a pesar del tratamiento y del tiempo trans-
currido, la nifia no mejora.

A la palidez simanse el agrandamiento del abdomen y es entonces
cnando es traida a nuestra consulta.

Examen objetivo. (27 de abril de 1933) : Piel y mucosas muy palidas.
Pirpura. Tejido adiposo desapareciendo de todas las regiones menos de la
cara. Edemas en los pdarpados y cara dorsal de los pies. Ganglio retroauri-
culares, submaxilares, axilares e inguinales hipertrofiados (tamafio de po-
roto). Hipotonismo muscular. Peso de 5.100 kgrs. Estatura 66 ¢cms. Apenas
mantiene erguida la cabeza. Subfebril. El examen radiogrifico de los hue-
s0s puede apreciarse en las figuras 1 y 2. La cabeza de 43 cms. de circun-
ferencia, tiene la fontanela anterior atin ampliamente abierta (4x4). Caput
cuadratum, eseasos cabellos, cireulacion y epicraneana manifiesta. Facies
mongoloide tipica. Cornaje nasal. Corazén y pulmones normales. 4bdomen
prominente con hernia wmbilical. Higado y bazo palpables a dos traveses
de dedo de las mdrgenes costales.
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Bl examen de sangre arrojé lo siguiente: Globulos rojos 1.640.000.
Hemoglobina 27 % (Sahli). V. globular 0.84. Glébulos blancos 12000. I
Leucocitaria: Polin. neutr. 43 %, polin. eos. 1 %, polin. bas. 050 %. Linfc-

Figura 1

Figura 2
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citos 5+ %. Anisocitosis, poiquilocitosis, anisocromia. Normoblastos 0,50 %,
hematies policromotofilicos y eritroblastos (4,50 % de los leucocitos).

La reaccion de Wassermann, Kahn y Mantour, negativas.

Orina con rastros de urobilina.

Se le prescriben rigurosas normas higiénico-dietéticas y se le practica
una ftranstusion sanguinea de 120 c.e. seguida de otra a los dos dias de
150 c.e. Al dia siguiente otro analisis de sangre, daba: glébulos rojos 1250000.
Hemoglobina 23 % (Sahli) y V. globular 0,96.

Esta enferma no vuelve a nuestra consulta; sin embargo, supimos des-
pués, que murié al aiio y medio de edad, en caqueria.

Fasinia 77.—L. Padres de 32 y 28 anos respectivamente. No son con-
sanguineos. Oriundos también de Cattanzetta (Sicilia). El padre tuvo ble-
norragia, de la cual curé bien. De aspectos fisicos floridos. Un aborto ovu-
lar de 20 dias. Las reacciones de Wassermann y Kahn en ambos han sido
reiteradamente negativos.

Caso 2."—Salvador L. (primo hermano del caso anterior), de 1.3 meses
de edad. Nacio a término, de parto normal. Lactado exclusivamente a pecho
hasta los c¢inco meses, luego, alimentacién mixta bien reglada hasta la fecha.
A los 8 meses los primeros ineisivos.

Ningin pasado patologico hasta los siete meses, época en que comien-
za su enfermedad actual, con palidez progresiva, decaimiento, tumefaceion
del abdomen y repuntes febriles.

Exramen objetivo (11 de febrero de 1929): Piel y mucosas muy deco-
loradas. Desnutricion (6.200 grms.). Micropoliadenopatia generalizada. Hi-
potonia muscular. Estatura de 72 ¢ms. No se mantiene parado. Temperatu-
ra normal. Fontanela abierta (1X1 em.). En las facies existen ya algunos
rasgos mongoloideos. Seis ineisivos. Nada de anormal en térax. Abdomen
aumentado de volumen con cicatriz umbilical aplanada. El higado modera-
damente agrandado. El bazo, de consistencia dura, sobrepasa dos traveses
de dedo la arcada costal.

BEs apatico.

La sangre circulante di6: glébulos rojos, 2.400.000; hemoglobina (Sah-
Ii) 36 % Glébulos blancos 14.000. For. leucocitaria; polin. neutr. 27 %.;
eos. 4 %; bs. 1 9%. Linftocitos 63. Monocitos 5. Anisocitosis, poikilositosis,
anisocromia. Por cada 100 clementos blancos se cuentan 5 normoblastos, 5
eritroblastos policromatofilicos y 1 baséfilo. Resistencia globular: hemdlisis
parcial (resistencia maxima). Sol. al 3 %, de clornro de sodio.

Reaccion de Wassermann y Kahn negativas.

Orina con rastros de urobilina.

Mantoux negativa.

Se le preseriben normas higiénicas y preparados de hierro. Nos es
substraido el nifio de nuestra observacién y recién al traernos el segundo
hijo supimos que la enfermedad progresé paulatinamente, muriendo enfer-
mo a los dos anos de edad.

Caso 3.—Iumberto L. (segundo Lijo), tiene 4 meses de edad. Nacié
de embarazo y parto normales. Se le alimenta con pecho materno hasta los
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dos meses, después administrasele alimentacion mixta. Al mes de nacer
presenta diarrea, que dura quince dias y deja como secuela, palidez. Con-
sultado un facultativo practicale una serie de sulfarsenol a pesar de la
cual se acentiia la palidez. Es entonces cuando llega a nuestra consulta.

Exzamen objetivo (3 de febrero de 1933): Color pilido y amarillento
de la piel y mucosas. Tejido adiposo subcutineo desaparecido en abdomen
y torax, conservado en la cara. Micropoliadenopatia generalizada. Tobler
normal. Ibrahim positivo. Peso 4850 grms. Estatura de 60 ¢tms. No man-
tiene atn erguida la cabeza. Temperatura normal. Fontanela anterior
abierta (2)}X2 ctms.). Circunterencia craneana de 41 ctms. En sus facies
no se distinguen atn los caracteres de la facies mongoloide. Circunferencia
tordxica de 56 ctms. No hay nada anormal en su aparato circulatorio y
respiratorio. Abdomen aumentado ligeramente de volumen con cicatriz
umbilical aplanada. El higado se palpa a dos traveses de dedo del margen
costal. El bazo también estd a dos traveses de dedo de la arcada costal
y es de consistencia dura y superficie lisa.

La sangre circulante arroja lo siguiente: Glébulos rojos 3.000.000.
Hemoglobina (Sahli) 48. Valor globular 0.80. Glébulos blancos 16000. For.
leucocitaria. poln. neutr. 22 % ; polin. eos. 5 %. Linfocitos 64 %. Monocitos
9 9. Marcada anisocitosis, discreta poiquilocitosis, anisocromia. Por cada
100 elementos blancos cnéntanse 4 normoblastos, 1 eritroblasto pohcroma-
tolilo y 1 basofilo. Resistencia globular: hemdlisis parcial (resistencia mi-
nima). Sol. al 4,2 por mil de cloruro de sodio, hemolisis total (resistencia
méxima). Sol. al 3 por mil de cloruro de sodio. Reaccion de Wassermann
y Kahn negativas.

Orina con urobilina.

Mantoux al 1 por mil, negativa.

Es por lo demds un nifio irrvitable, llorén y de sueno intranquilo.

Curso: Preseribese rvigurosas normas higiénicodietéticas y se le inicia
a la vez una serie de quince inyecciones de extracto hepatico (Campolon)
terminadas las cuales la sangre revela lo siguiente: (22 de marzo de 1933) :
glébulos Tojos 2.600.000. [emoglobina 38 (Sahli). V. olobular 0.73. Glo-
bulos hlancos 18.000. For. leucocitaria: polin. neut. 35 %; eos. 5 %, bas.
1. Linfocitos 50 %. Monocitos 9 %. Hipocromia, anisocitosis, poiquilocitosis.
policromatofilia. Por e¢ada 100 blancos hay 6 normoblastos, 3 eritroblastos
baséfilos y tres eritroblastos policromatéfilos.

23 de abril: Ordénasele pecho y jugos de frutas y se le hace una trans-
fusién sanguinea (en el seno longitudinal) de 90 ce. A las 48 horas la
sangre arvroja: 3.100.000 gléhulos rojos. 51 % de hemoglobina (Sahli) y la
reaceién de Heymanns Van der Berg divecta es negativa e indirecta positiva
precoz.

25 de abril: Jugo gistrico de la madre 100 grms. per os.

La cantidad de 10 c.c. de sangre intramuscular, repetida cada 4 dias
durante un mes, llevan a una ictericia y al siguiente cuadro sanguineo:
glébulos rojos 1.790.000. Hemoglobina 32 (Sahli). V. globular 0.94. GI16-
bulos blancos 18.800. For. leucocitaria: polin. neutr. 35 o, eos. b, bas. 1.
Linfocitos 50 %. Monacitos 9. Anisocitosis, policromatofilia, anisocromia.

P
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Por eada cien blancos hay tres eritroblastos basétilos,
cromatolilicos y 6 normoblastos.

Después de seis transfusiones (también en el seno) con los cuales se
myectaron 530 c.c. de sangre en total, presenta: glébulos rojos 3.870000,
hemoglobina 65 % (Sahli). V. globular 85. Glébulos blancos 19560; for.
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cos, 5. Linfocitos 45. Monocitos 6. Tres

eritroblastos policromatétilos y 2 normoblastos por 100 blancos.

Una gripe sin complicaciones hace retroceder su cuadro sanguineo a:
2.650.000 glébulos rojos, 47 % de hemoglobina y 0.90 de wvalor globular.
Nuevamente tres transfusiones sanguineas (en total 310 c.c. de sangre)
llevan al siguiente cuadro: (28 de setiembre) glébulos rojos 4.200.000, hemo-
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globina 78 % valor globular 75; glébulos blancos 18.400 con 28 % de polin.
neutro. 3 eos. Linfocitosis 64 % y monocitos 5 %. No existen elementos
rojos inmaduros. Su abdomen se hace atn mas prominente, produciéndose
la hernia umbilical. El higado y bazo se agrandan ain mas. Radiogrifica-
mente los huesos no presentan afin ninguna anomalia.

En la primera quincena de octubre se hacen dos aplicaciones radio-
terapicas con el resultado siguiente: olébulos rojos 3.600.000; hemoglobina
70; valor globulhl' 0.97; glébulos blancos 9.400; for. leucocitaria: polin.
neutro. 48, eos. 4. Linfocitos 43 %. Monocitos 6. Anisocitosis, anisoeromia.
3 eritroblastos baséfilos por cada 100 blancos.

En la fig. 3 puede verse el curso de la curva ponderal durante toda
su evolueién y en las figs. 4 y 5, pueden apreciarse las variaciones que han

sufrido los glébulos rojos y la hemoglobina; los glébulos blancos las
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formas inmaduras rojas influenciadas por las inyecciones y las transfu-
siones sanguineas.

Dos meses después y estando con un estado general mas 0 MeNos satis-
factorio, una bronquitis capilar causéle la muerte. No se pudo efectuar la

autopsia.
RESUMEN

Tres casos auténticos de anemia eritrobldstica podemos agregar
a la lista que empezara Cooley.

Las condiciones exigidas por este autor estaban todas presente:
eran hijos de sicilianos y parientes; y presentaban un cuadro clinico-
hematolégico tipico. Las alteraciones radiolégicas de los huesos sola-
mente ¢l easo mds avanzado la presents. Bl fracaso del tratamiento
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fué absoluto. Nos hemos quedado con la impresion, sin embargo, que
las transfusiones sanguineas precoz e intensamente practicadas po-
drian dar algtn resultado.

ZUSAMMENFASSUNG

Wir kénnen der Liste von Cooley drei authentische Fiille von
erithroblastischer Anaemic hinzufiigen.

Die hiefiir notwendigen Voraussetzungen waren alle verhanden :
Es handelte sich jedesmal um Kinder von Sizilianern und Blutsver-
wandte. Das Blutbild wiess alle karakteristischen Merkmale auf,
Jedoch nur am fortgeschrittendsten Fall kennte man die Verande-
rungen der Knochen radiologisch feststellen. Jedwelche Behandlung
versagte ganz und gar; trotzdem haben wir den Eindruck gewonnen,
dass hier Bluttransfusionen, wenn frithzeitig und mit Energie durch-
gefiihrt, ein giinstiges Resultat zeitigen konnten.

(Dr. Carolina Mosca) .
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Raquitismo y bismutoterapia
por los doctores

Pascual R. Cervini y Antonio Di Bartolo

Comentamos, en esta oportunidad, el resultado del tratamien-
to del sindrome raquitico por un preparado de bismuto liposoluble,
ol Alfa metil hidrocinamato basico de bismuto, (Biazan), titulado
a 0.035 miligramos de bimetal por centimetro cubico.

Clon 6l asistimos los tres casos que a confinuacion meneionamos :

OBservACION T

Casa de Expositos (Consultorio N 3. N." de orden, 34+226).

Osvaldo 1., de once meses de edad. (3 de octubre de 1934).

Padre y madre aparentemente sanos.

Aborto espontdneo, de dos meses.

Dos hermanitos mayores, aparventemente normales.

Este nifio nacié con cuatro kilos, de un embarazo a término y parta
normal. Lactancia natural, durante dos meses; luego, lactancia mixta (com-
plementos de leche de vaca).

Vivié hasta los dos meses, en un departamento poco aireado y con
poca luz; desde entonces hasta aqui habita una casa mas higiénica.

Bronquitis al mes y medio, que curd en quinee dias. Posteriormente,
hien, hasta el presente.

Consulta por una gripe.

Estado actual: Nifio con regular estado general, 8.500 ars. de peso
y 70 ems. de talla. Mirada vivaz. Piel blanca, eldstica y sana. Regular
cantidad de paniculo adiposo. Turgencia disminuida. Masas musculares hi-
poténicas. Torax de pollo, con rosario condrocostal. Grandes espesamien-
tos, epifisiarios, en las extremidades distales de cibitos y radios.

Las radiografias de los huesos largos de los micmbros superiores @
inferiores, hechas el 19 de octubre de 1934 (ver radiogratias 1 ¥ 2),

exteriorizan las siguientes alteraciones:




Figura 1
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Ciipulas dentadas hacia la epifisis, en las superficies interdiafiso epi-
fisiavias de los extremos distales de clibitos, radios, tibias y proximales
y distales de fémures y hiimeros y proximales de tibias; periostitis osifi-
cante, borrosa, en borde interno de ambas tibias.

Diagnostico: Sindrome raquitico, en un terreno de dudosa etiologia
luética (un aborto espontdneo ¥ periostitis osificante, borrosa, en borde
interno de ambas tibias).

Tratamiento: Fué iniciado el 25 de octubre de 1934 y se di6 por ter-
minado el 22 de diciembre del mismo afio, vale decir, dos meses después.
En total se efectuaron quinee inyecciones intramusculares, por un valor
de 0,1926 miligramos de bismuto, o sea, 0.02 ctgrs. por kilo de peso.

Resultado: Las radiografias 3 y 4, obtenidas el 28 de enero del co-
rriente afio, es decir, un mes después de terminado el tratamiento, mues-
tran la desaparicion de las alteraciones halladas en las radiografias 1 y 2.

Por tanto, la curacién del sindrome raquitico ha sido obtenida en un
lapso de tiempo de tres meses, computando hasta el mes que transcurrié
cntre la terminacion del tratamiento v la obtencion de las dltimas ra-
dicgrafias.

Opservaciéy 11

Case de Frpositos (Consultorio N.° 3. N.° de orden, 35.326).

Maria B., de un afio de edad. (Enero 30 de 1935).

Padre aparentemente sano.

La madre fallecié joven, diez dias después del parto de Maria, por
wig afeceion broncopulmonar. A los 16 afios de edad habfa padecido reu-
matismo. Ultimamente presentaba una insuficiencia aortica.

Hubo un aborto espontdneo, de un mes y medio, del embarazo ante-
vior al de nuestra eufermita,

Maria [ué extraida por cesirea abdominal, a los ocho meses y medio
de gestacion. A la edad de veinte dias (5 de febrero de 1934), fué inter-
nada en‘la Sala 1II de la Casa de Expésitos, ccn un peso de 2.480 ars.

Pasa, el 12 de marzo del mismo ano, a poder de un ama externa,
con 3.000 grs. Dicha ama la tuvo hasta el 16 de abril. En esa época
volvié a ser internada con 2.800 grs. de peso, para egresar, a fin de ese
mes, con 3.400 ors.

Sale luego de aita y la toma a su cuidado una segunda ama, que
vivia en casa higiénica, en cuyo poder continué hasta el 22 de noviem-
bre de 1934, fecha en que la familia la retira.

Desde entonees concurre periédicamente a la Gunardia de la Casa de
Expésitos, donde se la trata con surfarsenol, en dosis total de 0.12 ctars.
Y en un lapso de tiempo de dos meses.

Hasta esta época, lactancia mixta.

El 26 de enero del corriente afio, es deeir, cuando nuestra enfermita
tenia el afio de edad, la vemos en ol consultorio N.” 3, y levantamos el
siguiente

Estado actual ; Nifia con regular estado nutritivo. 7.000 grs. de peso
vy 65 cms. de talla.
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Rosario condrocostal. Espesamientos epifisiarios. Polo inferior de ba-
zo, palpable. Mantoux al 1%, y al 1 %, negativas; Wassermann y Kahn,
negativas.

Las radiografias de los huesos largos de los miembros, obtemdas el
98 de enero de 1935 (ver radiografias 5 y 6), demostraron, entre otras
alteraciones, la existencia de grandes cipulas ragniticas, especialmente en
los extremos distales, de ciibitos, tibias y peronds, asi como una bien
manifiesta periostitis osificante en eibitos, radios y fémures.

Diagndstico: Sindrome raquitico, en una niia luética. (En la ma-
dre: aortitis y aborto espontineo, de un mes y medio; en la nina: gran-
des lesiones de periostitis osificante).

Tratamiento: Fueron practicadas trece inyecciones, por un ralor de
0.238 miligramos de bismuto metal, lo que arroja una cantidad aproxi-
mada de 0.03 etgrs. por kilo de peso.

Bl 18 de marzo de 1935, dimos por terminada la serie de inyeceiones,
las que fueron practicadas en un tiempo total de 48 dias.

Resultado: Nuevas radiografias, obtenidas el 20 de marzo de 1935
(ver radiografias 7 y 8), mostraron la refrogradacién, easi completa, de
las alteraciones observadas en lns radiogratias anterioves.

Opservacion 11T

Casa de Expésitos (Consultorio N." 3. N. de orden, 28.777).

Juan Carlos F., argentino, de 19 meses de edad, nacido el 8 de agos-
to de 1932, de parto prematuro (séptimo mes del embarazo), y con
1.900 grs. de peso.

Tiene tres hermanitos, de 8, 5 y 3 amnos de edad.

Entre los nifios mayores, (8 y 5 afos), la madre tuvo otro emba-
razo, que terminé por aborto espontineo, a los seis meses de su evolucion.

Juan Carlos fué eriado hasta el mes y medio con leche de burra,
por incapacidad para succionar; después, pecho, como alimentacion  ex-
clusiva, hasta el afo: desde entonces hasta aqui, pecho y agregades de
sopas, pur¢ de papas, pan, ete.

A los seis meses de edad, aproximadamente, tuvimos oportunidad de
iniciar su asistencia noténdole las siguientes anormalidades: piel moreno-
amarillenta; desarrolio ponderal un poco inferior al del nifo normal; to-
rax de paredes blandas, deprimido en cintura, en la vegién submamaria y
con rosario condrocostal; espesamiento epifisiarios, bien manifiestos, en los
extremos distales de los huesos de ambos antebrazos y piernas; espleno-
megalia.

Un recuento globular y férmula leucocitavia, no senalaron ecutonces,
en los elementos celulares del medio circulante, otras alteruciones que el
descenso del valor globular.

Bste examen fué repefido un mes mas tarde, observandose discreta
elevacion del valor globular, leucocitosis moderada y lintocitosis relativa.
y Kahn presuntiva, que se efectuaron

Las reacciones de Wassermann
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a continuacion, con el swero del nino, resultaron: la primera negativa y
la. segunda positiva.

La inyeccion intradérmica, reiterada, de 0.0001 de tuberculina, no
indic6 la existencia de alergia tuberculosa.

Asi fué como hicimos, el 17 de febrero de 1933, radiografias de los
huesos de los miembros, que exteriorizaron, en todos ellos, zonas inter-
didfiso-epifisiarias desflecadas, y hasta algunas, como la de los extremos
distales de los huesos de antebrazos y piernas, excavadas en forma de
cupula,

Con estos hallazgos iniciamos la administracion de ergosterinas irra-
diadas, que recibio en dosis total de 360.000 umdades rata.

Cuando dimos por terminado este tratamiento, el 9 de junio de 1933,
cuatro meses después de iniciado, nuevas radiografias hechas para va-
lorar la terapéutica instituida, nos sorprendieron, mostrandonos que las
alteraciones raquiticas seguian més o menos en el mismo estado: no
habia mucha méas caleificacion de la zona de condroealcosis, ni se habian
reducido las eipulas de osteocondritis raquitica.

Figura 9

Fué entonces euando, en espera de una mejoria posterior por el tra-
tamiento que acabibamos de terminar, dejamos transcurrir cinco meses,
limitindonos a completar la dietética con agregados de sopa, jugo de
carne, pan, ete., y colocando al nifio en condiciones éptimas de ambiente.

Asl llegamos a mediados de noviembre del mismo afio 1933, fecha
en que nuestro enfermito contaba quince meses de edad.

Su peso era de 8.000 grs.; no caminaba; el rosario condrocostal y
los espesamientos epifisiarios continuaban en igual forma; se palpaba
el bazo. En esta época hicimos una radiografia de las articulaciones radio-
carpianas (ver radiografia N.” 9), en donde pudimos observar todavia
los extremos distales de los eifibitos y los radios, muy excavados, en for-
ma de cipula raquitica, aunque con una zona de condrocalcosis bien
manifiesta. También apreciamos una imagen de doble contorno, en los
bordes externos de los radios e interno de los ciibitos.

Otra reaccion de Wassermann fué en este momento positiva.

Pasamos entonces, el 18 de noviembre de 1933, al tratamiento por el
preparadc de bismufo liposoluble, efectunando dos inyecciones semanales
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y en total eatorce, que representaron la cantidad de 0.24 ctgrs. de bis-
mute metal, administrado en un plazo escaso de mes y medio. Al fina-
lizar este tratamiento, el nifio caminé y las radiografias que se tomaron
Juego mostraron la atenuacion de las edpulas raquiticas. (Ver radiogra-
fias 10 y 11).

Un mes después, el modelaje epimetafisiario era casi normal,

Bstas tres historias constituyen ofras tantas observacioncs de
sindromes raquiticos, en ninos hipotroficos, cuya edad oscilo entre
once y quinee meses.

La infeccién sifilitica pudo ser puntualizada en la observa-
cion IT y ITIT, mientras aparecid, dudosa, en la observaciin L.

IEn un solo caso (observacién IT) hubo un estado disteético,
prolongado, durantc los primeros meses.

En todos se usé para el tratamienio el bismuto liposoluble al
principio mencionado, ¢l enal se administré en una dosis total que
oseilo entre 0.02 y 0.03 cters. por kilo de peso. Este medicamento
fué introducido, sin modificar en nada las condiciones de vivien-
da y alimentacion de los enfermitos.

Bl resultado del mismo no pudo ser més halagador, como lo
atestiguan las radioerafias pertinentes, Gnico control utilizado. En
un plazo que varig entre cuarenta y cinco dias y tres meses, la cu-
acion se logré en todos, poniéndose en evidencia, en el medicamento
considerado, una acei“n recaleificante de primer orden.

Este resultado fué obtenido, pensamos, en forma directa y no
a través de una lucha contra la infeceién ludtica:

1.” Porque el terreno sifilitico no ha podido ser establecido
clarvamente en todos nuestros casos, en donde ¢l bismuto ha actuado
en forma incuestionable.

2.2 Porque la experimentacion en el conejo y en el perro, ha
demostrado el efeeto calcificante de Ia inyeecién del bismuto, ya
s¢ ufilizasen preparados insolubles, liposolubles o solubles.

3. Porque la observacion clinica, ensefia, que sindromes ra-
quiticos desarrollados en terrenos probablemente tan luéticos como
el N.o I de nuestros casos, suelen curar, recurriendo a los medi-
camentos clasicos.

Veamos, a este altimo respeeto, la historia que sigue:

OpsErvACION 1V

Casa de Fapositos (Consultorio N.° TIT. N.” de orden, 31.823).
José L., de siete meses; pecho exclusivo.
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Figrra 13
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Antecedentes: Un parto prematuro con feto muerto.

José nacié a los nueve meses, de embarazo y parto normales.

Al examen: Crincotabes, espesamientos epifisiarios, rosario condro-
costal y esplenomegalia (polo inferior palpable a tres traveces de dedo
del reborde). Mantoux negativa.

Wassermann (protocolo 930) y Kahn standard (protocolo 94G), ne-
gativas. ‘

Las radiografias de los huesos de los miembros, obtenidas el 26 de
marzo de 1935, (ver radiografias 12 y 13), mostraron epimetatisis des-
flecadas, en extremos distales de fémures y proximales de tibias y pero-
nés; los extremos distales de eibitos y radios, asi como de tibias y pero-
nés, estaban excavados en forma de etpula.

Groseras lesiones de periostitis, en ambos himeros y iémures.

En estas condiciones, recurrimos a los rayos ultravioletas y a las in-
yecciones de un preparado del comercio con vitamina Dy calcio  co-
loidal.

Con los rayos ultravioletas se hicieron doce aplicaciones, en dias al-
ternos, distribuidas en cuatro sevies de tres aplicaciones cada una: (1.° se-
rie: 17, 3, bl; 2.F serie: &, 5, 7; 3.° serie: 9, 7,9, y 4* serie: T,
9, 11’).

Las inyecciones se efectuaron en nimero de quince, también dia
por medio y a la dosis de un centimetro eibico por inyeccion.

De estos modos, en un mes pudimos asistiv a la retrogradacion total
de las manifestaciones raquiticas, como se podrda ver en las radiogralias
numeros 14 y 15.

Investigaciones radiogrificas posteriores, hechas a los trece, diez y
siete y veinte meses de edad del nifio, demostraron que la curacion de
este sindrome fué definitiva, vale decir, que no estibamos en presencia de
un raquitismo recurrente.

('ONCLUSIONES

10 [l bismuto liposoluble, por nosotros utilizado, es un me-
dicamento de efecto curativo, en el sindrome desarrollado en te-
rreno luético y aun en otros terrenos, cuestionables. desde este pun-
to de vista.

90 I bismuto liposoluble no es un medicamento obligado en

tales casos.
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TERCERA SESION CIENTIFICA: 28 de mayc de 1935

Presidenciv del Dr. Mavic, J. del Carril

Neumopatias postoperatorias. Embolia - Infarto.

Dres. R. Cibils Aguirre, J. P. Calcarami y P. Zinni—Los comunicantes
presentan una observaciéon de un nifio de 10 afios, que a raiz de una labo-
riosa intervencion de apendicitis hace una emboliainfarto tipica, clinica y radio-
l6gicamente. Y el absceso de pulmén consecutivo al infarto afectado cura
en cuarenta y cinco dias.

Al insistir en lo excepcional de la observacion en la infancia, recalcan la
necesidad de que todos los pediatras antes de formular un diagnéstico pre-
cipitado de neumonia postoperatoria, piensen en las atelectasias y embolias
infartos postoperatorias, que segin los trabajos nacionales en adultos, son
casi las tGnicas que existen. Debe, pues, controlarse radiogriaficamente en la
infancia, todo caso de nenmopatia postoperatoria. Sélo asi se podra certificar
el grado de su frecuencia y etiquetarlas con propiedad, con todas las conse-
cuencias: que se desprenden para el diagnéstico, prondstico y tratamiento
adecuados.

Un caso de enfermedad celiaca con tetania

Dres. F. Schweizer y C. Guridi—Nifia que ingresa al servicio con un es-
tado infeccioso grave, gran descenso de peso, convulsiones, espasmos carpo-
pedales, parotiditis y edema de las extremidades. Como antecedentes remotos,
gran vientre desde los dos afios, diarreas y detencién del crecimiento. Pasado
el estado infeccioso, se observan: 1.0 deposiciones abundantes (600 grs. en
las 24 horas), 2. gran abdomen con pseudo ascitis, contrastando con el enfla-
quecimiento del cuerpo y 3.°, detencién del erecimiento. Los comunicantes ha-
cen el diagndstico diferencial con la tuberculosis intestinal Yy peritonitis tu-
berculosa, con el Sprue de la India, con el megacolon congénito, con el ra-
quitismo y con las hipotrofias cardiacas, renales y por hipoendocrinia. Ana-
lizan la patogenia de los sintomas dominantes en la enfermita. El caso ha
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evolucionado favorablemente con un régimen alimenticio completo (régimen
ordinario del hospital) que substituyé a los anteriormente empleados.

Sindrome de Banti. Esplenectomia. Curacion

Dres. J. M. Macera y J. Oyhenart—Nina de 9 afos que se interna en el
hospital por vémito porrdceo y melena y en la que pueden establecer el diag-
néstico de Sindrome de Banti. Esplenectomizada, eura perfectamente hasta el
momento actual, 14 meses después de la intervencion. El estudio histopato-
logico del bazo no reveld las caracteristicas propias de la Enfermedad de Banti.
por lo que la clasificaron como Sindrome de Banti. Hacen destacar el éxito
clinico y hematologico consecutivo a la intervencién, a pesar de haber sido
operada en el periodo esclerosante, dado que acusé hematemesis y melenas.
Comentan la escasisimas casuistica nacional de sindromes de Banti en la
infancia esplenectomizado.

A proposito de una observacién de difteria en un vacunado con anatoxina

Dres. P. E. Cervini y G. Bogani—Nino de 9 afios vacunado contra la
difteria con anatoxina Ramon, en junio de 1931 (3 inyecciones de Y, 1 y 1 15
c.c.), que enferma en marzo de 1935 de difteria faringea: falsas membranas
que ocupan toda la superficie de la amigdala derecha y los 3 de la izquierda,
con ganglios subdngulo maxilares muy infartados y dolorosos. El examen
directo y el cultivo revelaron numerosos bacilos de Loeffler. Dosaje de uni-
dades antitéxicas del suero: menos de 1[30. Tratamiento: 15.000 U. de
cuero antidiftérico. Al dia siguiente, mejoria notable; no se repite la in-
yeceién de suero. No hubo secuelas. Al mes y medio, reaceion de Schik
negativa.

Los comunicantes hacen notar que en este caso se hallan reunideos todos
los requisitos exigibles para hablar de difteria en un vacunado, y juzgan inte-
resante la observacién por: a) la relativa poea frecuencia de la difteria
verdadera en los vacunados correctamente; b) por el largo plazo transeurrido
entre la inmunizacién y la manifestacion patolégica, que seglin las estadisticas
serfa excepeional después de los 3 aflos; y ¢), por el efecto sorprendente de
una inyeccién de suero aparentemente insuficiente, lo que indicaria que la
inmunidad del nifio en el momento de su enfermedad habria sufrido un des-
censo transitorio y que el suero habria actuado excitando la capacidad re-
accional especifica del organismo.

Discusién: Dr. Cibils Aguirre—IHa escuchado con viva atencion el caso
tan bien estudiado por los comunicantes. El problema de la difteria en vacu-
nados resulta cada dia mAds interesante. Y si todos los médicos comunicaran
los casos andlogos se llenaria asi el objetivo de su trabajo citado por los
comunicantes donde concluia: ‘Y solicito de todos mis colegas comuniquen
sus observaciones sobre casos de difteria en vacunados, para lograr en lo
posible depurar la estadistica objeto de este trabajo, obteniendo un porcentaje
mas préximo quizd a la realidad.




— 531 —

No debe extraiarnos que exista verdadera difteria en vacunados,
Cualesquiera que sea el procedimiento de vacunacién, queda un porcentaje
mds o menos infimo de sujetos sin inmunizar o en quienes la inmunizacién
puede flaquear luego. Asi sobrevienen las difterias Y mo siempre son benig-
nas como es la regla. El afio pasado Pigot presenté un caso mortal en la Socie-
dad de Pediatria de Paris, y Cibils Aguirre ha tenido hace poco en su clientela
civil la difteria maligna mis impresionante en un nifio correctamente vacu-
nado y que felizmente curd.

Al lado de estos easos de verdadera difteria, existen mds frecuentemente
anginas diagnosticadas como difteria Yy que no lo son, pues sélo clinicamente
no puede establecerse sing el diagnéstico de presuncién y muchas veces a
pesar del aspecto de la angina, no existe el Loeffler.

Queda un tercer grupo, péra Cibils Aguirre el mis interesante: anginas
con Loeffler en vacunados que son portadores de bacilos Y que plantean un
problema de dificil solucién. Dopter, recientemente, en la Academia de Me-
dicina de Paris, sostuvo que sélo el Sechick o el dosaje del poder antitéxico
del suero, puede en esos casos dar la solucién. Y una dltima cireular obliga
en el ejército francés a efectuar esta reaceién de Schick en toda angina con
bacilos de Loeffler. Sobre 144 anginas en tales condiciones sobrevenidas o
en sujetos vacunados o con Schick negativos en su admisién, pudo Dopter
demostrar que 120, a pesar de la comprobacion del Loeffler, no eran anginas
diftéricas. Recalea este trabajo porque demuestia cudntas anginas en va-
cunados han podido ser injustamente catalogadas como diftéricas. Este punto
Elizalde ya lo habia estudiado entre nosotros. Pero Cibils Aguirre cree que
uo estd definitivamente dilucidado, pues el Schick puede fallar en este sen-
tido: a pesar de ser mnegativo, el poder antitéxico del suero llega a estar
por debajo del minimun requerido para la proteceion (1)30). Asi Leach y
Poch, en un trabajo de marzo de este ano, encuentran que sobre 4.800 Schick
negativos, se presentan 7 difterias. Sobre 215 de esos Schick negativos, el
13.5 % tenia un poder antitxico del suero por debajo del minimun requerido.

Estas observaciones dan razén a su actitud a iniciar la campana de
vacunacion antidiftérica en los asilos de la Capital, al vacunar a todos los
nifios ya fueran Schick positivos o negativos, en la seguridad de que se los
beneficiaba a todos. Cibils Aguirre cree que si fodos los casos de difteria en
vacunados se estudiaran como han estudiado el suyo los comunicantes, habria-
mos dado un gran paso para sacar conclusiones irrefutables sobre el porcentaje
de difterias en nifios vacunados por la anatoxina, procedimiento del que ha
sido y sigue siendo el més decidido partidario.

Tratamiento quirtrgico del pie-bot varus equino congénito inveterado.
Sus resultados

Dr. Marcelo Gamboa—FE)l comunicante se muestra poco partidario de la
osteoclasia instrumental por ser ciega, por la necesidad de repetir en general
varias veces la maniobra y por la larga duracién del tratamiento, que puede
extenderse hasta 1 o 2 afios. Después de haber practicado durante mucho
tiempo la operacién de Ombredanne, de un tiempo a esta parte realiza prefe-
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rentemente la operacién de Momsen tarsectomia en hoz, que teune las ven-
tajas de la operacion de Ombredaime, con un acto operatorio mas simple
todavia. Con ambos procedimientos anatémicos, los resultados son buenos y
la duracién del tratamiento muy breve: dentro de los cuatro meses de operados
los enfermos marchan ya con su botin sin dificultades. Presenta una serie
de fotografias que ilustran los resultados obtenidos.

CUARTA SESION CIENTIFICA: 11 de junio de 1935

Presidencia del Dr. Mario J. Del Carril

Falangitis sifilitica

Dres. F. Schweizer y N. Scattamachia—Nino de 13 meses que presento
la segunda falange del dedo anular izquierdo engrosada, poco dolorosa, a
veees ciandtica. Se supuso que se trataba de una espina ventosa tuberculosa
y se indicé tratamiento adecuado. Visto por segunda vez cinco meses después,
y no constatdndose ninguna mejoria, se di¢ mayor valor al antecedente de
un aborto de la madre y al coriza desde el nacimiento del enfermito, y se
advirtié, ademds, tinte amarillo parduzeo de la piel, depresion de la base de
la mnariz, hepato y esplenomegalia. La reaccién de Wassermann de la madre
resulté positiva. En la radiografia, osteitis rarefaciente difusa de la falange
enferma, Bl examen general del esqueleto no revelé otras lesiones Gseas si-
filiticas. Dos mescs después la lesién mejord francamente: habia recibido 15
inyceciones intramusculares de 0.01 gr. de bicianuro de Hg. dia por medio.
Al mismo tiempo se comprobd una gran mejoria de su estado general y de
sus otras lesiones sifiliticas. A los dos afios y siete meses de edad, después
do repetidas series de bicianuro y sulfarsenol, el nifio sélo presenta a nivel
de su anular izquierdo una pequena deformacién poco perceptible. Bazo e

higado muy reducidos.

Discusion: Dr. Gambirassi—Se refiere al diagnéstico diferencial de la
falangitis sifilitica y de la espina ventos: de origen tuberculoso. Relata una
observacién del Servicio del Prof. Acufia: nifa con sifilis congénita evidente,
que presenta una tumefaccion a nivel do la falange, que es interpretada como
do origen sifilitico. Bl fracaso del tratamiento y sobre todo la evolucion, per-
mitievon demostrar que se trataba de una espina ventosa evolucionando en
terreno sifilitico. Por el contrario, en otra mifin se pensG en una espina  ven-
tosa; al saberse posteviormente que el padre de la nina era sifilitico, el tra-
tamiento especifico instituido did dipida cuenta de la lesién. Concluye que
es necesarvio profundizar en el ‘diagnéstico diferencial de estas lesiones para
evitar el someter a un tratamiento largo, molesto e initil, a los casos, por lo
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demds raros, que pueden heneficiar rdpidamente con tratamiento antisifi-
litico.

Di. Macera.—Refiere dos casos semejantes entre si, afectando simulté-
neamente 3 6 4 falanges, con antecedentes especificos y Mantoux negativa;
las imdgenes radiogrificas eran andlogas a las de los tratados clasicos.

Di. Del Carril—El Dr. Pacifico Diaz presenté en las reuniones de mé-
dicos del Hospital de Nifos algunos otros casos de falangitis sifiliticas fuera
de los publicados. Generalmente las falangitis tuberculosas son miltiples y
las sifiliticas tGnicas, pero también hay tuberculosis tnicas y sifiliticas mul-
tiples.

Dos casos de hemorragia meningea en nifios de segunda infancia

Dres. A. Casaubon, J. C. Derqui y C. M. Pintos.—La primcra observa-
cion se refiere a una nina de 4 % afios, sin pasado patoligico, que a conse-
cuencia de brutales castigos de la madre, atestignados por las extensas equi-
mosis que presenta, ingresé al Servicio en un estado de cbnubilacién mental
con convulsiones de ambos miembios izquierdos y orinas hemorrdgicas. La
puncién lumbar dié salida a liquido rosado, hipertenso, con abundantes he-
maties; a los 19 dias el liquido se ha hecho cristal de roca. Después de una
mejoria clinica inmediata, al tercer dia de su ingreso, subita reagravacién del
cuadro: veaparecen las convulsiones, reflejos patelares vivos de ambos lados,
Babinsky positivo a la derecha, parcsia del facial del mismo lado, afasia,
ohnubilacién. Cinec dias después mejora.

La mejoria se acentia muy lentamente: a los 67 dias la marcha con sos-
tén se hace posible; recupera el vocabulario. Paulatinamente recupera su mar-
cha, eon aumento de la base de sustentacion, quedando una hemiplejia or-
ganica derecha. La segunda observacién concierne a una nifia de 10 anos, epi-
léptica, que en uno de sus ataques sufre una caida con violento traumatismo
craneano ocho dias antes de su ingreso. Cuadro meningeo franco. Liquido ce-
falorraquideo neta y uniformemente hemorrigico, que se hace xantocrémico
ocho dias después. La mejoria clinica es paralela a la del liguido. A los 50
dias so le da de alta, persistiendo una marcha algo insegura. Reaccién de
Wassermann positive débil.

Después de una serie de inyecciones de hismuto, mejora totalmente de
sus trastornos motores.

En el primer caso se traté de una hemorragia eerebromeningea (afasia,
pérdida del sensorio, hemiplejia). En el segundo de una hemorragia meningea
pura, que cura sin secuela, forma seudomeningitica.

Discusion: Di. Macera— -Refiere dos casos de hemorragia meningea espon-
tinea. Uno de ellos era un heredosifilitico, paciente, ademis, de una uremia
toxivascular. El segundo, un mifio de 8 afios, que en pleno estado de salud
tiene cefaleas intensas, taquicardia, hipotensién y sudores profusos; quince
mwinutos después, pérdida de conoeimiento que dura 6 a 8 horas y luego un
sindrome meningitico. Liquido cefalormaquideo hemorrdgico. Tiempo de coagu-
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lacién, tiempo de sangria y ndmero de plaquetas normaies. A los 7 dias, en
plena mejoria de su cuadro meningeo, aparece en el velo del paladar un enar-
tema semejante al exantema sarampionoso; 24 horas después se declara una
rubeola tipica.

Dy. Casaubon.—Agrega a los caso: expuestos la observacién de una nifa
que permanece ain en el servicio, habiéndose internado a los 15 dias de ser
derribada por una bicicleta, zon coniractura de nuca y columna. Liquido xanto-
crémico. Mejora con punciones y bolsa de hielo.

Leche de mujer gelosada en el tratamiento de dos casos de vomitos
incoercibles con rumiacién en nifios lactantes

Dr. 8. I. Bettinotti—Comenta el casc clinico de dos nifos lactantes, que
padeciendo de voémitos incoercibles y rumiacién, adquirieron trastornos nutri-
tivos tan serios que no permitian nada mds que la alimentacién natural. Uno,
una distrofix grave, el otro una toxicosis. La leche de mujer era vomitada
igualmente, pero se consiguié que fuera retenida en el primer caso adminis-
trandola concentrada por la aceién de la evaporacién por el calor. En el segun-
do caso solidificada por el agregado de 10 grs. de agar agar a un litro de
leche de mujer, bien mezclada, calentada suavemente al bafiomaria para ser
después enfriada en heladera y administrada fria al paciente.

Discusion: Dr. Schweizer.—Recuerda el easo de rumiacién en un lactante de
7 meses presentado a esta Sociedad en 1921, que curé con procedimientos
psicoterdipicos.

Dr. Macera—TFelicita calurosamente al comunicante en primer lugar por
la ingeniosidad del método empleado y luego por la dedicacion ejemplar que
el Dr. Bettinotti, como ha podido ecomprobar personalmente, ha tenido con estos

enfermitos, dedicacion a la que en gran parte se debe el éxito logrado.

Dr. Del Carril—Refiere un easo de rumiacién que curé en 8 dias procu-
rando desviar la atencién del lactante cada vez que la expresion placentera

de su fisonomia indicaba la inminencia de la regurgitacién alimenticia.

Los institutos municipales de Puericultura

Dr. €. Carreiio.—Después de establecer en primer término la necesidad de
que los Consultorios de Lactantes permanezcan en contacto con las Maternida-
des y de analizar seguidamente las ventajas que reporta a los actuales Insti-
tutos de Puericultura que funcionan en hospitales municipales su vinculacion
dirceta al Hospital, recuerda las disposiciones pertinentes del Digesto Muni-
cipal y llega a las siguientes conclusiones:

a) que para actuar ¢n forma racional y eientifica en favor del, recién
nacido, debe comenzarse la vigilancia desde antes de la concepeion y el naci-
miento, tarea que incumbe al obstetra; h) que la Maternidad debe contar con
un pedintra especializado en lactantes, quien lo seguird alli hasta el aita ma-
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terna y mis adelante en el consultorio de lactantes, anexo a la misma pero
dependiente de Ja Proteccién a la Primera infancia, tnico organismo que legal-
mente esta autorizado para ejercer la vigilancia de los nifios menores de dos
anos; ¢) que en vez de separar de las Maternidades los internados para lac-
tantes existentes (Institutos de Puericultura) debieran ser transformacos en
tales algunos de los actuales ‘‘dispensarios de lactantes’® y agregarse a las
maternidades que carezcan de dichos servicios; d) que la férmula mas ecud-
nime para evitar preeminencia de lo obstétrico o de lo pedidtrico, consistiria en
organizar los Consultorios Externos de los Inmstitutos Municipales de Materni-
dad, en forma de Centro de Proteccién Maternal e Infantil (tipo Ardcz Alfa-
10) con una direceién eentral.

Discusion: Dr. Florencio Escardé—Ratifica las conclusiones del comuni-
cante con respecto a la colaboracién necesaria entre el obstetra y el pediatra.

Dy. Schweizer—Los Institutos de Puericultura fueron ecreados para hacer
profilaxis. Y practicamente, en ellos se hace actualmente profilaxis del nifio
sano y tratamiento del niio enfermo. De ello se deriva el grave inconveniente
de la concurrencia simultdinea de nifios sanos y enfermos al mismo consultorio
Ello no justifica la supresién de una institueién 1til como es el Instituto de
Puericultura. Lo que falta es erear locales para la asistencia de los lactantes
enfermos. Asi los Institutos de Puericultura volverian a su rol primitivo. En el
proyecto de reconstruceién de los Hospitales Pirovano, Argerich y Feinandez,
de enya comision téenica forma parte, se contempla el problema de la asistencia
de lactantes enfermos: habri internado para madres e hijos, internados para
lactantes solos, nodrizas, ete.

Dr. Del Carril—El nombre de los actuales ‘‘ Institutos de Puecricultura’’ es
pretencioso teniendo en cuenta las condiciones precarias en que desenvuelven
su aceién. La finalidad que determinG su creacién fué hacer en ellos la pro-
teceion del hijo sano eriado por la madre. Ahora bien; durante los afios en
que dirigié el I. de P. del H. Alvear, tuvo que luchar con las malas condiciones
higiénicas del local, con la escasez de ecamas y con la falta de enfermeras Yy
nodrizas. En muchos casos el I. de P. se convierte en refugio de gente vaga.
En los Institutos instalados en casas particulares las condiciones son semejantes.
En lngar de separar los L. de P. de las Maternidades, hay que perfeceionarlos.

Respecto a las relaciones entre el obstetra y el pediatra, le llama la aten-
cion el hecho de que la citedra de Puericultura de la Escuela de Obstetricia
sea desempefiada por un obstetra.

Dr. Mendilaharzu—Se adhiere a ias conclusiones del comunicante y pide
que la Sociedad de Pediatifa exprese oficialmente su opinién sobre el problema
que actualmente se presenta a algunos Institutos de Puericultura que se pro-
yecta radiar de los Hospitales, y que se haga llegar esta opinién a las autori-
dades sanitarias.

Dr. Navarro.—Considera inoportuna una intervencién de la Sociedad de
Pediatria en este sentido, en atencién a que una cuestién son los prineipios
tedricos, cientificos que estudia la S. de P. y otra muy distinta la cuestion
prictica del gobierno de la administracion sanitaria municipal, donde puede
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tener que contemplarse otros aspectos del asunto discutido: En lugar del pedi-
do del Dr. Mendilaharzu hace moeién para que el sefior Presidente oficialmente
se entreviste con el senor Director de la Asistencia Publica y le pida informes

sobre el traslado de los Institutos de Puericultura de los hospitales.
Se aprueba por unanimidad el temperamento propuesto por el Dr. Navarro.

Meningitis a Pfeiffer consecutiva a fractura de base de craneo

Dr. A. Pflaum.—Niiio de 7 meses que a consecuencia de una caida de
15 metro de altura sufre una herida contusa en regién fontotemporal izquier-
da con pérdida de conocimiento. Liguido cefalorraquideo sanguinolento. Luego
de una paulatina mejoria, a los 13 dias, desarrolla un cuadro meningeo. El
liquido cefalorraquideo revela una meningitis purulenta a bacilos de Pfeiffer,
a consecuencia de la cual fallece 4 dias después. A la autopsia se constata,
ademds, una fractura de la base del crineo.

QUINTA SESION CIENTIFICA: 25 de junio 1935

Presideneic del Dr. Mario J. Del Carril

Informe del Sefior Presidente sobre la entrevista con el Sr. Director de la
Asistencia Publica

El Dr. Juan M. Obario ha manifestado: 1) que la Direccién de la Asis-
tencia Publica no abriga el propdsito de separar los Institutos de Puericul-
tura de los Hospitales; pero que dentro del programa de creacién de los Ins-
titutos dc Maternidad, con sus irves secciones Obstetricia, Ginecologia y Pue-
ricultura, son necesarios los locales que ocupan en algunos hospitales los Ins-
titutos de Puericultura; 2) que las secciones de Puericultura de los futuros
Tnstitutos de Matemnidad deberdn ser atendidas por pediatras especializados
en lactantes; 3) que la Comisién téenica que esta estudiando los proyectos de
reconstruceién de los hospitales Pirovano, Ferndndez y Argerich ha establecido
servicios de lactantes en todos los servicios de pediatiia; y 4) que tiene el

propésito de ampliar y perfeceionar Ja seceién Proteceion a la Primera infancia.

Anemia esplénica familiar. Anemia eritroblastica

Dres. J. M. Valdez y P. Depctris—Después de historiar los hechos elini-
cos que permitieron a Cooley sepaiar en 1925 la anemia eritroblistica del cuadro
de la anemia seudoleucémica de Von Jaksch, analizan sus caracteres nosogri-
ficos y deseriben tres casos. dos de ellos hermanos y a su vez primohermanos del

tereero, todos descendientes e sicilianos (de Cattanzeta).
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Los tres enfermos, de 16, 13 y 4 meses, presentan mas o menos acentuadas
condiciones somdticas similares: hipotrofia marcada, hipotonismo muscular,
facies mongoloide, anemia intensa (1.640, 2.400.000, 3.000.000) con leucocito-
sis y presencia de formas inmaduras de la serie roja (de 450 a 11 % de los
leucocitos) hepato y esplenomegalia, etec. En el caso mis avanzado pudieron
constatar radiogidficamente las tipicas lesiones de osteoporosis: huesos ensan-
chados, menos opacos, con cortical sumamente adelgazada. Evolucién fatal en
todos.

Raquitismo y bismutoterapia

Dyes. P. Cervini y A. Di Barlolo—Cementan tres observaciones de sindro-
mes raguiticos en nifics hipotriéficos, euya edad oscilo entre once y quince me-
ses. La infeccién sifilitica pudo ser puntualizada en las observaciones II y III,
mientras apavecié, dudosa en la observacién I. Todos los easos fueron tratados
con un preparade de bismuto liposolable, que se suministré sin alterar en nada
las condiciones de vivienda y alimentacién. La desis total imyectada oseilo
entre 0.02 y 0.03 gvs. por kilo. Obtuvieron la curacién del sindiome raquitico
entre 45 dias y 3 meses. Piensan que la accién de este medicamento sobre el
proceso de la calcificacion es directa.

Discusién: Di. Martinez B. D.—Cree que en los casos expuestes no esté
suficientemente aclarada la importancia de la infeecién sifilitica. Adenids, pudo
intervenir entre otros factores la accién terapéutica del régimen alimenticio.
Finalmente el producto bismitico empleado estd vehiculizado en aceite, propor-
cionando asi al organismo un aporte vitaminico no despreciable.

Dr. Cervini.—Durante el periodo de observacién no ha variado la alimen-
tacion. Dado el preparado utilizado no cree que pueda invocarse la accién de
otros componentes quimicos del mismo. Respecto a la aceién del aceite podri
puntualizarse mis adelante: la experimentacién en animales ha demostrado que
también otros preparados de bismuto, hidrosolubles e insolubles fijan las sales
de caleio.

Sobre un caso de fiebre ondulante

Dres. A. Segers y A. Russo.—Nifia de 12 afios, procedente de la provincia
de San Luis (estacién Las Liebres). Enferma dos semanas antes con adinamia,
fiebre, sudores noctuwrnos, palidez, anorexia, adelgazamiento, dolores abdomina-
les difusos y constipacién, sintomas que persisten a su ingreso. Examen somd-
tico nmegativo. Reaccién de Widal, hemocultivo, investigacién de hematozoarios
de Laverin, andlisis de orina, reaccién de Wassermann, examen radiogrifico de
térax y reacciéon de Mantoux negativos. La temperatura persiste durante toda
la observacion de la enfermita con cardcter irregular remitente entre 37° y
488, Guiados por €l caricter de la temperatura, por la negatividad de la explo-
racién clinica y por el dato de que la nifia se alimentaba con leche de cabra,

- efectian la reaccién de Huddleson de aglutinacion para el agente de la fiebre
de Malta, con resultado positivo. La reaccién de Burnet, inyeccién intradérmica
de 2/10 c.e. de melitina, da una reaccion intensa y precoz. El tratamiento
especifico con la stomosina antimelitensis en inyeccién intramuscular y luego
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endovenosa a las dosis de 1% a 1 c.c. prolongado durante un mes, sélo logra
la atenuacién parcial de la temperatura. La terapéutica inespecifica con el sul-
farsenol, aunque mejora ponderablemente el estado general, no muestra accién
alguna sobre el cuadro térmico, que readquiere su cardcter ondulante en pleno
tratamiento arsenical. En cambio el empleo de un preparado de iodo naciente,
a la dosis de 10 c.e. diarios endovenoso, desciende-la temperatura por debajo
de 37° y la regulariza hasta la fecha entre 36°5 y 37°2. El estudio de la
curva térmica durante los tres meses de observacién revela las caracteristicas
de la fiebre ondulante.

Tratamiento quirdrgico de algunas tuberculosis oseas

Dr. M. Gamboa.—A la tendencia francamente abstencionista de afos atris,
en que se recurria sélo a las punciones evacuadoras de los abscesos tuberculosos
y al tratamiento ténico general, el comunicante ha ido oponienda una

tendencia distinta, haciéndose cada dia més partidario de la intervencidn cruen-

05€0s,

ta en vista de los resuitados favorables obtenidos. En aquellos casos en que la
existencia de un tfoco éseo en plene reblandeeimiento, con su absceso corres-
pondiente es causa de un estado general disminuido, es l6gico pensar que una
buena limpieza del foco enfermo y la evacuacién del absceso con la membrana
tuberculégena coloeard al enfermo en mejores condiciones de reaccién. Presenia
algunas radiografias que muestran la evolueién satisfactoria de algunos casos
de osteitis tuberculosas de coxal, de la extremidad inferior del femur, de meta-
:arpianos, obtenida por el tratamientc cruento. Coneluye afirmando que mu-
chas tuberculosis quirdrgicas pueden beneficiarse con este tratamiento, pero
insiste en que el acto quirdrgico no soluciona mas que una parte del problema,
pues no es posible prescindir de los medios gencrales de tratamiento, los que
siguen temiendo una importancia que el tratamiento quirdrgico no pretende

disminuir sino completar.

Meningitis tube:culosa y reaccién de Lange

Dres. M. J. Del Carril y B. D. Martinez—Se acepta actualmente que el
liquido cetalorraquideo de los meningiticos adultos, produce una floculacion
de las soluciones coloidales de oro caracterizada por su méximum de decolora-
cién en los tubos 5, 6, 7 (diluciones de 1/160 a 1/640), con una intensidad
de decoloracién que llega hasta el grado 2 que corresponde al violeta de la
eseala de Lange. Los comunicantes estudian dicha reaccién en una numerosa
serie de nifos entre 7 y 20 meses enfermos de meningitis tuberculosa y encuen-
tran curvas de floculacién intensas, pucs la mayoria se manifiesta en los tubos
5, 6 y 7, llegando en intensidad de decoloracién hasta el azul claro (N.° 4) de
la escala. Ademds, tiene el gran valor de ser prematura y observable en casos
en que la sintomatologia es muy pobre. En las observaciones que acompanan,
caracteristicas desde el punto de vista clinico, las curvas de Lange han sido
andilogas pero no idénticas. Tampoco han sido constantes los elementos anor-
males que suelen presentar los L. C. R. de los meningiticos tuberculosos, pero
de todos los signos que puede proporcionar el laboratorio, la curva de Lange
es de los mas constantes y prematuros.




Cronica

Sociedad Chilena de Pediatria

La Sociedad Chilena de Pediatria, en la sesién que celebré
el jueves 4 de julio de 1935, eligié su nuevo Directorio para el
periodo 1935 - 36. Este quedé constituido en la sicuiente forma:

Presidente: Dr. Arturo Baeza Gofi.

Vicepresidente: Prof. Eugenio Diaz Lira.

Secretario: Dr. Luis Pulido Aroca.

Directores: Prof. Anibal Ariztia, Dr. Ratil Matte Larrain.
Dr. Raal Gantes A., Dr. José Symon O., Dr. César Izzo P. vy doe-
tor Alfredo Oyarzun.

E&”““ -

Doctor:
Recuerde que el MALTOSAN, es una harina preparada es-

pecialmente para usarla en los trastornos digestivos de la primera infan-
cia, por indicacion médica.

El Maltosan, circanscribe su propaganda, tan sélo dentro del
cuerpo médico y famds se anuncia al piblico.

MUESTRAS GRATIS A LOS SENORES MEDICOS

Unico concesionario: A. PERRONE ’
Cordoba 2427 - Buenos Aires !




Analisis de Libros y Revistas

P. WORINGER.—Investigaciones scbre el crigen de la alergia del lactante.
¢‘Rey. Fran. de Pedit.”’, N.© 3, 1935, pags. 283 a 301.

Se refiere especialmente a la frecuencia de las trofoalergias en la pri-
mera infancia, hecho que actualmente no tiene una clara explicacién, encon-
trando que muchas veces estd sensibilizado para una substancia con la cual
nunca ha estado en contacto.

Ha encontrado si que en tales casos los ascendientes, en algunos casos
tenian la misma sensibilidad.

Después de un estudio minucioso del asunto, apoyado por casos clinicos,
piensa que: estos hechos no pueden explicarse por la hipdtesis de una sensi-
bilizacién postnatal, ni por una sensibilizacién intrauterina.

Se inclina mds a pensar en una alergia de origen hereditario.

Este tipo de alergia apareceria como un eardcter transmitido por las
gamctas segin las leyes mendelianas las condicionan. Cree se trataria de un
tfactor regresivo.

En lasg trofoalergias se chserva una herencia especifica y no una he-
reneia de terreno, este Gltimo seria el caso frecuente en las pneumalergias.

3 Bettinotti.

J. COMBY .—Les Abees peripharyngicns infantiles. ¢ Archives de Medecine des
Enfants’’, abril, 1935.

Bl Prof. J. Comby comenta el trabajo de un espeeialista italiano que
documentadamente trata esta afeceién, muy frecuente en la infancia, y par-
ticulaimente en el primer aio de la vida (.6 %) ¥ la que no se recuerda con
la frecuencia debida. Bl diagndstico exacto y precoz es de capital importancia,
de no hacerlo la muerte es segura.

Y como resultado de su larga experiencia concluye Comby: los abscesos
retrofaringeos deben ser intervenidos de inmediato, pues el nifio con la hoca
abierta y dejando oir una especie de ronquido estd amenazado de asfixia.
Bajando la lengua se ve en el fondo de la garganta una tumefaceion anor-
mal, mediang o lateral, alta o baja. s el adenofiegmoén retrofaringeo. Antes
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so usaba el bisturi para su abertura, pero éste aun en las manos mis expertas
cra peligroso; de ahi que se le reemplaza por estilete, sonda acanalada, pinza
de Lister; sin hablar de los instrumentos ocasionales y usados de urgencia:
agujas para tejer, hoiquillas, ete.

Martin C. Corlin.

CH. TZARELLOS.—La Grippe des Nourrissons. ““Archives de Médecine des
Enfants. ‘‘abril, 1935.

El autor emplea' el término gripe en el sentido restringido de gripe epi-
démica o influenza.

El lactante paga su tributo igualmente, la inmunidad aparente y que
se ecieia debido a herencia y alimentacién mateinal, responde en realidad al
género de vida especial, aislamiento relativo.

Afeceién polimorfa, mis que en el adulto, presentando ya formas puras,
ya las atipicas frecuentes y de dificil diagndstico. Las primeras semejan la
banal del adulto con tendencia a mayores complicaciones, otitis y bronco-
L oamonias preferentemente. Incubacion de 2 a 3 dias, silenciosa, coriza, fe-
nomeno extremadamente fiecuente en el lactante; invasién brutal a menudo im-
prevista 39 a 40" y sus tres sindromes: nerviosos, digestivos, respitatorios y
en regla general de tres a cinco dias de duracién.

En las otras formas: la pulmonar, frecuente en primera infancia en
que la cianosis y expectoracién espumosa son de regla; el falso ciup gripal,
de observacion frecuente en lactantes debido a la estrechez de las vias aéreas
fdcilmente infiltradas por el edema, con su triada; disnea muy penosa, tos
ronea y vos tomada, en que los antiespasmdidicos suelen ser suficientes. Cua-
tro a cinco dias de duracién. Gripe gastrointestinal, ya en forma de vémitos
incoercibles, persistiendo 24 a 48 horas, cuyo pronéstico va unide a la ali-
mentacion; ya la intestinal muy grave, es hipertéxiea, coleriforme. Gripe ner-
viosa, raia, encefalopatias que suelen ser de aparicién tardia (como succde
con lps del sarampién y coqueluche); en otros casos las convulsoines son ini-
ciales y responden a la hipertonia; cuando persisten con la enfermedad, re-
cordar la tetania, la existencia de un raquitismo precoz, la hipocalcemia orien-
tardn; eliminados éstos, podrd buscarse una localizacién nerviosa de la gripe.

Diagn6stico: Siempre dificil en el lactante por el polimorfismo de la
afeceion que afecta una tabla clinica muy diferente segtn lo scasos, y por
la frecuencia de rinofaringitis, de bronquitis ligeras que simulan la forma
banal de la gripe, ete.

Martin C. Corlin.

H. LISSNER, J. GOFFIN y M. ROSENFELD.—The Adolescent Leart (El
corazon de los adolescentes). ** American Journal of Diseases of Children’’,
febrero, 1935.

Realizan un estudio clinico y estadistico en 254 nifios de 9 a 16 afios.
Los sintomas subjetivos acusados fueron los mismos que presentan los nifios
con enfermedades organicas del corazén.
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La observacion solitaria de un soplo sistélico a nivel de la punta, no es
suficiente, en los adolescentes, para basar un diagnéstico de lesién orgdmica
de corazon.

Dicho drgano es grandemente influenciado, durante los rdpidos ecambios
fisiologicos asociados a la adolescencia, y muchos trastornos funcionales son
observables durante este periodo.

El diagnéstico diferencial debe ser hecho después de un cuidadoso y pro-
lijo andlisis de todos los datos obtenidos y en algunos casos, el fallo de-
fimitivo sélo podra ser dado después de varios afos de cuidadosa obser-
vacion.

En los electrocardiogramas obtenidos se encontré frecuencia del complejo
Q. R. S. y gran amplitud de la onda T.

4. C. Gambirassi.

H. M. ZIMMERMAN y H. JANNET.—Cercbral scquelae of icterus gravis
neomatorum. (Secuela cerebral de la ictericia grave del recién nacide,).
‘“American Journal of Diseases of Children’’, felbrero, 1935.

Relatan la historia clinica de un niio, en el cual, siguiendo a una apa-
rente curacién de una ictericia grave del recién nacido, se observan signos
de una extensa disfuncién cerebral. Los fendémenos neurolégicos consisten en
una atetosis bilateral, marcada espasticidad muscular y retardo mental.

El nifio fallece a la edad de 3 afos ,sin mejoria demostrable del estado
neurolégico y mental.

La necropsia revela la destruccién de numerosas células del nicleo cau-
dado, putamen, cuerno de Ammon, substancia nigra y dentada, tilamo lateral
Yy nucleos rojos.

4. C. Gambirassi.

M. JACOBI y H. RASCOFFE.—Cyst of the larynx in infancy. (Quiste de la-
vinge en la infancia). *“ American Journal of Diseases of Children'’, fe-
brero, 1935.

Relatan dos casos de asfixia debida a quistes laringoepigloticos, pasando
revista a la literatura de esta rara afeccién de la infancia.

Desceriben el cuadro clinico de esta causa de asfixia y establecen el diag-
néstico diferencial con las otras afecciones capaces de producir asfixia en los
nifios. Plantean finalmente la posibilidad de la intervencién quirdrgica y las
esperanzas que esta terapéutica permite forjarse.

4. C. Gambirassi.
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H. M. GREENWALD.—Dilute snake wvenom for the control of bleeding in
thrembocytopenic purpure. (Veneno de serpiente diluido para el control
de la coagulacion en el purpura trombocitopénico). ‘“ American Journal of
Deseases of Children’’, febrero, 1935.

De ocho nifios tratados por esplenectomia y repetidas transfusiones du-
rante los anos 1928 a 1932 inclusive, dos fallecieron por hemorragia cerebral
y ano por shock postoperatorio.

Tres pacientes fueron tratados en 1933 con inyecciones intradérmico de
veneno de serpiente diluido; activa coagulacién fué rdpidamente comprobada
en cada caso.

En otros dos nifios no se noté ningtn ecambio; otro nifio que llegé al hos-
pital casi exangue y que no recibié las inyecciones con regularidad, presentd
un sezumamiento de la mucosa nasal, seis semanas después de la iniciacion
del tratamiento.

El veneno de serpiente es recomendado como un medio de control en el
estudio de la coaguiacion en los casos de phrpura trombocitopénico.

A. C. Gambirassi



