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Bl tema es de interés, no solamente para el pediatra, sino para
el clinico general, el médico practico y el cirujano, porque la prac-
tica de muchos afios ya, nos ha demostrado cuian frecuente es el sin-
drome que designamos como corticopleuritis (Malloizel) ; constituye
a nuestro modo de ver uno de los puntos méas importantes en el ex-
tenso cuadro de las neumo y pleuropatias agudas en la infancia y la
adolescencia, presentando a menudo dificultades diagnésticas, muy
serias y que requieren ser consideradas con suma atencion, agotando,
como veremos mas adelante, todos los recursos a nuestro alcance para
evitar el posible error.

No nos guia el propésito de suscitar discusiones doetrinarias en
las que atn estdn numerosos autores, desde la época de Potain y
que en realidad muy poco han beneficiado a la clinica en general ;
nuestro prineipal objeto es el de llamar la atencion sobre su conside-
rable frecuencia, su importancia por esta misma causa, y la necesidad
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de contribuir a la mayor difusion y conocimiento de este sindrome, ma-
gistralmente estudiado y expuesto por Malloizel en su tesis de 1907,
época de la que data en realidad su verdadera individualidad, no
obstante lo cual es escasisimo o nulo el lugar que ¢l ocupa cn los
tratados, textos o publicaciones.

Dejando expresamente de lado los procesos netamente definidos,
tales como la mewmonia con su cuadro clinico y radiolégico precisos
v las bronconeuwmonias acerca de euya naturaleza y caracteristicas
no insistiremos, recordaremos con Nobecourt los tres tipos de conges-
tion, de observacion mas frecuente en la edad infantil, y que son:

a) La congestion pulmonar descrita por Woilez, primitiva o
secundaria con predominante participacién parenquimatosa y hromn-
quial, de corta evolucion y de etiologia banal;

b) La esplenoneumonia de Grancher, de caracteristicas propias,
definidas y de larga evoluciéon a etiologia tuberculosa la inmensa
mayoria de las veces.

¢) Las corticopleuritis o congestion pleuropulmonar de Potain
gque motiva nuestro trabajo de hoy, a evolucion y etiologia suma-
mente variables, pero siempre secundarias a estados infeceiosos, unas
veces determinables otras no y que van de los simples estados gri-
pales hasta la tuberculosis, afeccién ésta, que ocupa como veremos
enseguida un porcentaje que oscila alrededor del 10 % de los casos,
en la edad infantil.

Queremos recordar que todos los procesos con asiento pulmonar
tienen su repercusién sobre la pleura subyacente; que todos ellos,
desde la clasica neumonia hasta la esplenoneumonia de Grancher que
hemos citado, traducen esa participacion por la produccion de un
pequeiio derrame de liquido en la cavidad pleural, pero que en todas
ellas existen fenémenos parenquimatosos predominantemente con el
agregado de los ruidos bronquiales o alveolares y que son ellos en
definitiva los que van rigiendo la evolucién y el prondstico inme-
diato de la afeccién, hasta su completa resolueién o bien su compli-
cacién pleural supurada, sin olvidar que esta ultima se la puede
observar enlas cérticopleuritis de causa gripal o banal en general.

Segtn Malloizel, el sindrome de la corticopleuritis se caracte-
viza “‘por wn minimum de dos lesiones; una pulmonarcortical y la
otra plewral’’.

Repetimos hoy lo que ya dijéramos en 1930 con mi distinguido
colaborador el malogrado Dr. Enrique Delfino, respecto a la clasifi-
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cacion que hicieron Besancon y De Jong de este sindrome; que nos
parece que las designaciones de superficiales, prolongadas y pro-
fundas por ellos adoptada, no se ajusta ni a la practica ni a la rea-
lidad, por lo menos en lo que al nifio se refiere, debiendo admitirse
como ftales, s6lo las primeras, es decir, las superficiales.

Las profundas, dejarian de serlo para formar parte del grupo
que corresponderia a la esplenoneumonia de Grancher, que no es pre-
samente una afeccion **con un minimum de dos lesiones’ : en cuanto
a las prolongadas | es una designacion que puede aplicarse indistin-
tamente a estas Gltimas como a las verdaderas y superficiales eortico-
pleuritis, ya que es la causa etiologica la que ejerce particular in-
fluencia sobre la duracion de su evolucion.

Tratemos de precisar ahora su sintomatologia y cuadro elinico,
para ocuparnos enseguida de sus caracteristicas evolutivas y pronds-
ticas, dejando establecido desde ya, que la radiologia, recurso preeio-
s0 y de inapreciable valor en innumerables afecciones, silo es capaz
de ayudarnos en ciertas eirecunstancias en cl diagnostico de la eortico-
pleuritis.

La iniciacion puede ser y es segn, el tipo del genio epidémico,
silenciosa ; pero con infinita mayor frecuencia lo hace con una brus-
¢a y gran elevacion térmica, vomitos, tos violenta, dolorosa, seca,
certa y frecuente, acompanada de dispnea, subeianosis de mucosas,
profunda depresion ¢ intenso dolor tordcico del lado afectado. Cuan-
do el proceso asienta en el 16bulo medio o el inferior derecho, el
dolor abdominal predomina sobre el tordcico y en ciertos casos y no
obstante todo el acamulo de elementos de juicio que puedan reunirse,
la duda subsiste en algunos y se llega a la intervencién y laparoto-
mia, que dicho sea de paso, no agrava el prondstico ni modifica la
evolueion de la afeecion pleuropulmonar, pero que es preciso tratar
de evitar. Es en este momento inicial, en el que la radiologia serd de
i inmensa wtilidad.

Bl comienzo, con ficbre muy elevada y vomitos (particularmente
en el nifio por debajo de los 4 afios) se sigue con una temperatura
irregular, de duracién variable, pero que sélo por excepeion des-
aparece en crisis; lo hace lentamente, con repuntes o exacerbaciones y
s duracion es tan variable y caprichosa como la causa misma que
y las complicaciones que

la provoca, el terreno en que se desarrolla
de la afeccién puedan surgir.

En algunos, la temperatura, no obstante haber llegado a ser muy
alta, se ha quebrado rdpidamente y en 3 a 5 dias solo subsisten los
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fenémenos fisicos sobre los que insistiremos oportunamente y que
tienen un gran valor. Son estos nifos, los que vemos habitualmente
en el consultorio externo con algo de tos, en apirexia y con gran-
des fenomenos fisicos hallados al examen, contrastando con el aspecto
del enfermo y su estado general. Lejos de ser rara, esta forma es
una de las mas frecuentes.

Otras veces, la temperatura continua oscilando y acompanando
a los fenémenos fisicos y radiologicos, que como veremos enseguida,
se mantienen, no obstante la apirexia, durante dias y semanas:
cuando este estado se prolonga, acompafniada de fiebre irregular, no
seria extrano que la bacilosis estuviera en juego como causa etiolo-
gica. Si el enfermo mejora su estado general, no tiene mas tempera-
tura, pero los fenémenos fisicos persisten y se prolongan, conviene
recordar el rol de esclerosante que juega la heredoltes en ellos, como
veremos después.

La curva térmica, pues, observada aislada o en la continuidad
de los dias no tiene nada de caracteristico y sdélo podriamos decir
que por exrcepcion se mantiene sin oseilacion, simulando la de una
neumonia y sélo por dos a cuatro dias. Seran quizas observaciones
de este género las que han sugerido los diagnosticos de ncumonias
abortivas.

La tos, cuya constancia, intensidad y caracteristicas hicimos no-
tar ya, es casi siempre seca, sumamente rebelde a los métodos tera-
péuticos corrientes y particularmente dolorosa atin en los nitios pe-
quefios. Ese dolor, generalmente tordcico, a menudo abdominal, ad-
quiere una extraordinaria intensidad y gran extension. Podemos
asegurar que el dolor es tanto mas vivo e intenso, cuanto mas bajd,
mas hacia el diafragma es la localizacion del proceso.

La respiracién es por ello, superficial, entrecortada, con inmovi-
lidad casi completa del lado atectado.

De la mayor o menor intensidad con que se presenten los fenome-
nos anotados, dependen como se comprendera, el aspecto del enfermo y
su estado general ; casi desapercibido pasara el cuadro en aquellos con
fenomenologia poco ruidosa, aun cuando la percusion y auscultacion
nos estén acusando la inequivoca existencia de la edrticopleuritis. Kn
cambio, cuando fiebre, dolor y tos son intensos, encontramos al enfer-
mo en un estado de gran depresion, postracién protfunda, respiracion
quejumbrosa exacerbada y entrecortada por la tos; tagquipnea intensa
gran taquicardia y en conjunto, el aspeeto de un enfermo profunda-
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mente intoxicado, delirante, con gran sequedad de mucosas Yy a me-
nudo nauseas.

Entre estos dos extremos, podriamos hacer desfilar todos los es-
tados intermediarios y de ellos tenemos numerosos ejemplos histo-
riados en nuestro servicio.

Analizaremos ahora con un poco mas de detalle, los fenémenos
fisicos. '

Al ocuparnos del elemento dolor, hemos referido las caracteris-
ticas de la respiracion, de manera que solo diremos que a la inspec-
cion ya se aprecia una notable disminuciéon de la expansion tordecica
en el lado afectado, hecho que es tanto més notorio cuanto mas hacia
la base del pulmén radica el proceso.

La palpacién es un recurso de escaso valor, particularmente en
¢l nifio pequetio; en el que ha pasado va los 6 0 7 afics, puede sernos
de utilidad y nos permite comprobar la disminucién o desaparicion
total de las vibraciones en una extensién mas o menos orande del lado
afectado.

Pero sobre todo, la percusion y la auscultacion, son los elemen-
tos que han de aportarnos datos de real valor v que complementados
con los radioldgicos, han de permitirnos llegar a un diagndstico pre-
ciso y seguir el curso y la evolueion del cuadro, va sea en la regresion,
hacia la euracion, ya en su prolongacion o complicaciones mas o
menos importantes,

La percusion constituye en general el sintoma fisico mas pre-
coz, aparece con la fiebre y la tos y es habitualmente, el w@ltimo en
desaparecer, a tal punto que, quince, veinte dfas después de concluido
el cunadro febril, desaparecida por completo la tos y modificado
considerablemente el aspecto radiolbgico, subsiste una zona de ma-
titez o de submatitez en la que pueden o no, auscultarse algunos
frotes o rales frotes.

El cambio de sonoridad, que puede variar del submate a la ma-
titez hidrica, puede ocupar una zona limitada en el hemitérax
afectado o adquirir una extensiéon considerable, ocupando totalmen-
te la altura del mismo (Obs. N.2 1). A este respecto, debemos adelan-
tar desde ya, que es harto frecuente el hecho de que no haya una
estricta relacion entre dicho signo fisico, la importancia de la lesion
radiologica aparente y los fenémenos auscultatorios que trataremos
més adelante. Es un hecho de observacion frecuentisimo y sobre el
que ya en 1927 llamaron la atencién entre mnosotros, Pozzo y Mon-
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giardini, ademas de lo que al respecto publicaron Acufa, Casaubon,
ete., al referirse al estudio de este sindrome en la infancia.

No obstante la considerable extension de la matitez y su ca-
racter de hidrica absoluta, no se constata desviacion, ni clinica ni
radiolfgicamente, del corazon ni mediastino; este dato negativo.
diremos, tiene en la prictica y en semejantes circunstancias, un
ralor considerable, para establecer el diagndstico diferencial, prin
cipalmente con los procesos con derrame. Es por ello que los que
fueron nuestros Maestros no cesaban de aconsejarnos prudencia en
cuanto pudiera referirse a juzgar o apreciar la cautidad aproximada
de liquido pleural que pudiera tenmer un enfermo de estos; nunca
conviene apresurar el momento de la puneion, ni mucho menos, aven-
turar cifras. Nada hay tan desairado como adelantar a la familia
que seran extraidos unos 500 grs. de liquido, para después conseguil
apenas unos 30 a 40 cec., o en la mayoria de los casos, hacer una
puncion blanca.

La auscultacion es de un eran valor, y de la justa interpreta-
cion de los fendmenos percibidos, se obtienen datos de un real inte-
rés y valor clinico.

Sorprende, ante todo, la existencia de un soplo, que ocupa cn
general la zona vecina, proxima a la matitez, pero que habitual-
mente se extiende a toda ella, llecando a ocupar en algunos casos,
toda la altura del hemitérax afectado y con intensidad a veces con-
siderable. Sus caracteristicas son:

a
b

¢) De tipo tubopleural franco, a predominio pleuririco, hasta

) Rudeza extraordinaria en su gran o pequena extension.

Tonalidad elevada en B, ocupando ambos tiempos.

hacerse completamente pleural.

Habitualmente, no se perciben ruidos de parénquima y solamen-
te en algunas inspiraciones muy profundas, se pueden oir a veces
-ales medianos, inconstantes en su localizacién como en la extension
(ue ocupan.

La pectoriloquia dfona es neta y constante, a menudo con ego-
fonia, acompaiiada casi siempre de broncofonia, hecho que pone asi
en evidencia la participacion de parénquima y de pleura simultd-
neamente. Al transeurrir los dias, aparecen frotes, y ralesfrotes de
una particular intensidad, que duran muchos dias y que atun cuan-

.
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do el enfermo esté ya en apirexia y con los atributos de una franca
mejoria, se los oye inmutables en su sitio.

Considerado aisladamente, el estudio radioldgico y radiogrifico
de los sindromes corticopleurales, pocos datos precisos puede aportar-
nos, pero como colaborador de la clinica, constituye un medio de
exploracién de considerable importancia y gracias‘a él hemos lo-
grado evitar, mas de una vez, una laparotomia que nos aparecia ¢como
inevitable.

Los signos radiograficos son sumamente precoces y en ello par-
ticularmente reside su gran valor de coadyuvante; no obstante, a
veees la duda de apendicitis subsiste en ciertos casos, y en estos, la
interveneion se impone y debe realizarse, pues el enfermo no sufrird
por ello.

Aparte de estos casos particulares, la exteriorizacion radiogri-
fica de los procesos corticopleurales es de lo mas variado que pueda
uno figurarse; se encontraridn imagenes de derrame de la gran ca-
vidad, (Obs. N.° 1, Fig. 1), de pleuresia enquistada (Fig. Nos 9 y 10) ;
de forma redondeada, simulando un quiste; en franja transversal;
reproduciendo o no el clasico tridngulo de Weil como en las figu-
ras 6 y 7, asi como ocultando procesos supurativos intrapulmonares
(Obs. 2, Fig. N.° 2), 0 acompafiando a manifestaciones reuméticas
(Fig. N." 5). Las radiografias laterales, son en estos casos de gran
utilidad y muy particularmente en los que el proceso afecta el 16-
bulo medio pulmonar, como puede apreciarse en las figuras N.°s 9 y
10 de la observacion N.° 6.

Eriorocia v gvoLucioNn.~—Dado que la congestion edrticopleural
0 corticopleuritis es un sindrome, su etiologia estd vinculado a los
mas diversos factores.

Debemos sin embargo, desde ya adelantar que son estos, los
causales, o el terreno en el que los procesos se desarrollan los que han
de regir su evolucion y su prondstico mediato.

Todo proceso susceptible de provocar una reaceion inflamatoria
entre la porcion mas superficial del pulmén y de la pleura, que lo
recubre, es capaz de provocar el sindrome.

Entre lag causas infecciosas que pueden actuar directamente,
debemos considerar, los estados que se ha dado en llamar gripales,
los neumoeéeeicos, la tuberculosis y el reumatismo, cte. En el ano
1925, Martini y (tourdy, establecen en forma de enadro, los elementos
de juicio que pudieran permitir diferenciar etioldgicamente las edi-

Il
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ticopleuritis de origen tuberculosa de las de origen meumocéeeico ;
aparte de no creer que ello sea posible, en su faz aguda particular-
mente, no hay que olvidar que existen muchas otras causas determi-
nantes del sindrome.

Todos los procesos subagudos o cronicos intrapulmonares, oca-
sionan el mismo cuadro, a veces con tal intensidad que éste llega
a enmascarar la causa verdadera (Obs. N.° 2). A este respecto es
muy ilustrativa una observacion de Casaubon y de Filippi, hecha en
el afio 1930 y en la que el proceso corticopleural, secundario a un
quiste hidatico de pulmon, impidio momentaneamente que este ulti-
mo fuera diagnosticado.

Otros procesos, a punto de partida pulmonar y que pueden pasar
durante bastante tiempo inadvertidos por la reaccién corticopleuri
tica que provocan, son los abscesos pulmonares; al fin, se abren en
bronquios y se eliminan, o lo hacen en la pleura, provocando un
pioneumotirax el que suele también curar por viémicas repetidos,
como nos ha ocurride ultimamente con algunas observaciones en el
Servicio.

Las corticopleuritis reumdticas (Obs. 3), son de relativa fre-
cuencia; el cuadro se presenta eomo menos intenso, menos grave que
lo que ocurre en los otros enfermos, pero contribuye a aumentar el
trabajo de un corazon ya herido de muerte por lo general, por la
infeceion reumatica.

Algunos autores y quizds los mds numerosos, han pretendido
vincular exclusivamente el sindrome de la corticopleuritis a la in-
feeeion tuberculosa ; quizas en el adulto sea ese el eriterio que mas
se acerque a la realidad, pero podemos afirmar que en el nifio, el
porcentaje de eorticopleuritis tuberculosas no es elevado y que por
el contrario, aquellos a evolucion cortisima, sin secuelas de ninguna
clase y que consideramos como de etiologia gripal, constituyen la
INIMENSA MAYoria.

Entre las infecciosas de la infancia, ocupan un lugar preponde-
rante en la produccion del sindrome cérticopleural, la escarlating y
el sarampion,

La evolucion del sindrome esta logicamenie regida por la misma
etiologia en primer término y en segundo lugar por el terreno en
el cual se desarrolla.

(fomo acabamos de manifestar, la inmensa mayoria son de breve
evolucidn, sin secuelas, con restitucion integra anatémica y funcional,
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seguida eclinica y radiolégicamente. Su maxima frecuencia la tenc-
mos en primavera y otofio.

En las formas prolongadas, debemos considerar dos tipos dife-
rentes: aquel que contintia durante semanas, meses, siempre con su
cuadro febril, con franca alteracion del estado general Vv con aumen-
to de extensién de las lesiones y que lgicamente vineulamos a una
etiologia tuberculosa de forma progresiva que no tardaremos en con-
firmar. Es el menos frecuente de los casos en la infancia.

Ademis de ese tipo, tenemos el de la forma prolongada, también
de semanas, con escasa fiebre, persistencia inmutable de los fenéme-
nos fisicos y conservacion del estado oeneral : seguramente, este
nino es un heredoluético y el éxito que corona nuestra terapéutica
antisifilitica acaba por confirmar y afianzar nuestra sospecha.

En el primer caso el enfermo se pierde en general por una gene-
ralizacion tuberculosa o una meumonia cascosa o una esplenoneu-
monia.

En el segundo, la curacién definitiva es la regla y hay tanto
mas interés en tratar el terreno, cuanto mas seriamente se piensa en
la aceion esclerosante que sobre la pleura, vasos pulmonares y bron-
quios, ejerce la sifilis.

A propésito de formas prolongadas, hemos ereido oportuno in-
tercalar entre el cuadro de los sindromes corticopleurales, el que des-
cribieran Eliasberg y Neusland en 1920, en el nifio vy que designaron
con el sugestivo nombre de Infiltracion epituberculosa del pulman.
A nuestro juicio, es ¢l mismo que detallara Garrahan en 1923, como
“pleuritis de vértice en nifios bacilosos’’. El cuadro clinico, la evo-
lucion y el prondstico se superponen en la deseripeion de ambos
autores y corresponde exactamente al de los cdrticopleuritis, con la
anica particularidad de su localizacion apical.

Asi como es cierto que la totalidad de las eorticopleuritis no fu-
berculosas euran y que muchas de estas curan también, no debemos
olvidar que pueden surgir complicaciones en su evolucion, particu-
larmente cuando el sindrome corticopleural es secundario a algtn
proceso intrapulmonar inflamatorio agudo.

En este caso, la iniciacion es aleo més insidiosa, la evolucion del
cuadro ¢linico menos neta, aun cuando los signos fisicos eorticopleun-
rales no tengan nada de particular ; pero la prictica nos ha ensefiado
a desconfiar de cierta imagen radiografica que en la proyeccion fron-
tal aparece como una banda extendida de arriba hacia abajo y como
aplicada a la parrilla costal del lado afectado, ocupando un espesor



variable, pero que deja libre, la gran mayoria de las veces, el resto
de la imagen pulmonar (imagen en galleta).

En estos enfermos,, la persistencia de la fiebre irregular pero a
orandes picos, el desmejoramiento del estado general, la persistencia
de los signos fisicos no obstante la negatividad de las punciones ¢n
los primeros dias, nos hace sospechar seriamente en la existencia de
una coleccion supurada o en formacion. Muchas veces, el hemitorax
se oscurece por completo y la jeringa retira pus; otras y no las mas
raras, se produce al mismo tiempo casi, una pequefia vomica que
suele repetirse como la expresion de un pequenio absceso de pulmon
que viene siendo responsable del sindrome. Si el proceso cortico
pleural ha supurado, tendremos o bien una simple pleuresia puru-
lenta o bien un pioneumotérax, el que suele terminar en curacion
por vomicas, sin necesidad de intervencion. KEn 1923 presentamos a
la Sociedad Argentina de Pediairfa con mi maestro y amigo, cl
malogrado Prof. Navarro, una comunicacion al respecto; durante
los 2 tGltimos afios hemos reunido en nuestro servicio tres casos
curados también, pero tratados con punciones.

No es sin embargo lo habitual, pues es necesario casi siempre
la accion del eirujano. La pleuresia purulenta sola, sin lesién absce-
dante del pulmdén, requiere para su curacién la interveneion qui-
rirgica en el momento oportuno; por excepeion eurda Con punclones.

En resumen pues: las corticopleuritis, en su mayoria de origen
banal (eripe) curan rapidamente sin dejar secuelas. Aquellas de
origen tuberculoso, van hacia la prolongacion y generalizacion del
proceso, falleciendo en poco tiempo, o se mejoraran para hacer luego
manifestaciones bacilosas de otra indole o localizacién, pero siempre
graves para el mino.

Sobre los 245 nifios afectados de cérticopleuritis que hemos te-
nido internados em la sala durante los ultimos 8 afios, en 25 hemos
reconocido etiologfa tuberculosa franca; 8 de ellos, han fallecido
mientras estaban bajo nuestro cuidado. De los restantes, algunos los
hemos perdido de vista y otros concurren de cuando en cuando al
Consultorio Externo, para ser observados y tonificados. La baei-
losis ha hecho presa de ellos y se van defendiendo como pueden de
sus ataques.

Los 220 restantes, han evolucionado hacia la euracion, no obs-
tante registrarse entre ellos, los 3 que hicieron el pioneumotorax y
que curaron sin interveneion del eirujano y los einco que acabaron
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por hacer una pleuresia supurada de la gran cavidad. Operados opor-
tunamente, curaron también.

Expuestas las caracteristicas clinicas y radiolégicas del sindro-
me corticopleural y detalladas las particularidades de sus sienos fisi-
cos, el diagndstico diferencial, se impone, predominantemente con la
pleuresia con derrame. En favor de la Gltima, concurren ademés
de la gran matitez y el cardeter pleuritico del soplo, la localizacion
preferente del sindrome hacia la base de pulmén derecho. En efecto,
s la mayorfa de las veces el 16bulo inferior del pulmén y la pleura
que lo recubre, los que estan afectados.

lia radiologia puede en estos casos, sernos de utilidad si la aso-
ciamos a los otros métodos de examen, ya que como dijimos hace un
momento, aisladamente no nos aporta ninguna luz, maxime en los
procesos de base. La oscuridad puede ser tan uniforme y grande
como la matitez (Obs. N.° 1) y aparecer como ocupado ¢l es-
pacio costo diafragmético correspondiente.

Si el sindrome afecta los 16bulos superiores o el 16bulo medio, la
sombra suspendida estd casi constantemente acompatiado de franea
cisuritis hecho que se observa con extrema frecuencia, io que pue-
de hacernos pensar en una pleuresia enquistada o en un absceso de
pulmon. A menudo sélo la puncién disipa las dudas! y no siempre.

Como datos en favor del sindrome corticopleural, contamos con
la persistencia del espacio de Traube libre, si es izquierdo, pero
sobre todo, con un dato que ya mencionamos y que puede brindarlo
la climica y la radiografia. No obstante la gran extension y la inten-
sa opacidad que acusa el proceso ocupando toda la altura del hemi-
torax asi afectado, el corazom y el mediastino no han sido despla-
zados (Obs. N.°1).

Durante las primeras horas de la enfermedad, durante el pri-
mero o segundo dia, puede dudarse entre una verdadera neumonia
Yy una simple congestion tipo Woilez o una congestion pleurcpul-
monar. Sin embargo, la ausencia, desde el primer momento, del so-
plo francamente tubario que caracteriza a aquellos y el predominio
netamente pleural que acusa el de la altima, debe inducirnos de in-
mediato al diagnéstico de corticopleuritis. Bs perfectamente cono-
cido el hecho de que todo proceso pulmonar neumdnico o congestivo
puramente, se acompanan de reaccién pleural subyacente, pero es
también cierto, que esta reaccion en el caso de la neumonia, esta
enmascarada, oculta diremos tras los grandes fendémenos y signos



neumonicos, que prevalecen sobre los pleurales; el soplo tubario
en primer término, los rales caracteristicos luego.

Por ello ereemos que con un poco de atenciom puede y debe
evitarse un diagnédstico equivocado y tenemos la convinecion de que
son de esta naturaleza las 4 6 5 bronconeumonias curtdas que las
madres suelen acusar y darnos en los antecedentes. . . ; wna sola ver-
dadera suele ser suficiente para acabar con el enfermo.

Il sindrome corticopleural se observa desde la primera infan-
cia, aunque son excepcionales en los nifios alrededor del afio de edad.

Bl prondstico del sindrome corticopleural esta intima y directa-
mente vinculado a la causa etioldgica.

En término generales, podemos decir, que el prondstico mnie-
diato es bueno; que el mediato, estd regido no solamente por los
factores causales del mismo (tuberculosis), sino también por el te-
rreno en que se desarrolla (heredoliies) y por las posibles compli-
;aciones supurativas que puedan producirse.

Excluido el caso en el que la etiologia estd vinculada a la tuber-
culosis ¥ el porvenir del entermo es siempre incierto, podemos deeir
categéricamente, que en el resto de los enfermos, el prondstico inme-
diato y el mediato son buenos, con las reservas propias a las com-
plicaciones que puedan aparecer, mientras dure el estado de enfer-
medad.

El tratamiento en su faz aguda, inicial, es esencial y prineipal-
mente sintomatico. Hay que combatir la fiebre, el dolor y la tos.

La fiebre la combatimos con aspirina, haciendo constar de paso
que en la infancia no usamos jamas cafiaspirina, porque los ninos
son extremadamente sensibles a pequenas dosis de cafeina y los excita
demasiado.

Las dosis de aspirina varian entre 1 y 2 gramos en 24 horas,
distribuidas en dosis de 0,15 a 0,30 gr. cada vez, segun la cdad.

Las envolturas tibias, freseas, complementan los recursos anti-
{érmicos, con mas estabilidad, comodidad y eficiencia que los batios.

El dolor es espontdneo, pero se exacerba violentamente con la
tos: ventosas en la zona dolorosa traerdn alivio y calmando la tos
con medicamentos apropiados, disminuirdn aquél. lLa aspivina que
va toma, contribuye a morigerarlo.

lia tos, el sintoma més rebelde y molesto, es a menudo dificil
de dominar. Nosotros asociamos el jarabe de diacodio con la tintura

helladona sin otros agregados.
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Aconsejamos igualmente por via rectal, éter en aceite de olivas
al 20 % (1 a 2 eucharadas soperas por vez, 2 veces al dia). Ejercen
una aceion sedante general y antiséptica pulmonar. La coramina,
por via bucal y a las dosis corrientes, la consideramos util y eficaz.

No habriamos terminado con tratamiento, sino dijéramos que es
NECESARIO que el nifio se alimente durante la enfermedad: que la
fiebre no constituye un impedimento para que la alimentacién, sc
realice normalmente y que es impreseindible que ingiera buena can-
tidad de liquido y aztcares, ademis de su comida habitual y de
acuerdo a su edad. Desde luego, que durante los dias de fiebre in-
tensa, delirio, ete., tomara sélo liquidos, porque no aceptard ni que-
rrda otra cosa; pero en cuanto los solicite, habrd que ddrselos.

Extranara sin duda que no hayamos hecho figurar hasta ahora,
en la terapéutica esa larga e interminable serie de productos inyee-
tables, vacunas o no; pero es que no las usamos m las aconsejamos.
lia prdetica se ha encargado de demostrarnos su perfecta y absoluta
inutilidad, razén por la cual, hemos eliminado, « todas, de nuestro
arsenal terapéutico.

CONCLUSIONES

15 Bl sindrome de la congestion cérticopleural o corticopieu-
ritis de Malloizel, es en la infancia, de una frecuencia extraordinariz,
comparada con la de los otras neumo o pleuropatias; sobre un nime-
ro aproximado de 1.800 nifios con padecimientos no quirargicos que
han desfilado por nuestray salas, en 8 afios, 245 han sido internados
por estar-afectados de edrticopleuritis ; vale decir, alrededor del 12 %
sobre el total: La edad de los enfermos oscila entre el afio y los
14 afios. '

24 La tuberculosis figura como causa etioldgica en ¢l 10 %
mis o menos de los nifios afectados; el resto y de acuerdo al cuadro
clinico, radiolgico y de su evolueién, han respondido a causas ba-
nales en su inmensa mayoria y unos pocos a procesos supurativos in-
trapulmonares o a reumatismos en actividad. Muy escasos vinculados
al sarampion y escarlatina.

3.0 La evoluciéon y el prondstico estan regidos por la causa
etiologica ; aquellas de origen tuberculoso, son prolongadas; graves,
de porvenir a menudo incierto. Los de causa gripal, reumatica u
otros, curan completamente sin dejar rastros, en pocos dias.

4" Bl diagnéstico debe imponerse recurriendo a la clinica en
primer término y luego a la radiologia; la puncién en caso de duda.
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5.4 El tratamiento debe ser principalmente sintomatico: com-
batir la fiebre, la tos, el dolor y la excitacion cuando la hubiere. No
juzgamos oportuno ni necesario, el empleo de vacunas, sea cual fuere
su naturaleza como tampoco de medicamentos inyectables de otro
orden, para obtener la curaciéon del sindrome.

En aquellos en los que la etiologia tuberculosa fuera seriamente
sospechada, su tratamiento y curacién debera complementarse con
el habitual para esos casos, acompafnado de climatoterapia, cte.

En las formas prolongadas, desarrolladas en terrenos heredo-
luéticos, debe hacerse activo tratamiento especifico, a base, par-
ticularmente de sulfarsenol.

6. En los procesos congestivos pleuropulmonares, la radiolo-
giu constituye un recurso precioso, euando se acompafia de los demas
clementos de orden clinico.

7. BEn nuestro concepto, la ‘‘Infiltracion epituberculosa de
Liliasberg y Neuland” y la *‘pleuritis de vértice en los ninos baci-
losos™’, de (tarrahan, constituyen un unico y mismo proceso; Sol
verdaderas cérticopleuritis, @ menudo de naturaleza tuberculosa, de
evolueion sumamente larega (114 a 2 afios) y que terminan vor la
curaeion.

OBSERVACION N.© 1.—Ratael P., 12 anos, H. Cl. 2354. Ingresa el 13 de
Julio 1936. Simulando wna plewresia con derrame.

Este nifio es traido de un asilo; no podemos obtener con seguridad los
datos re'acionados con la iniciacion de la entermedad, pero por los que nos
suministra el enfermo, habria enfermado hace 5 6 6 dias, con tos, fiebre
y decaimiento.

Al ingresar a la sala, tiene 385 axilar, profunda depresién y tos seca
continuada, dolorosa.

Al examen del térax, constatamos, en el lado izquierdo, matitez hidrica
de vértice @ base por detrds, en axila y por delante. El espacio de Traube,
s¢ conserva libre.

A la auscultacién en este mismo lado, se oye solamente un intensisimo
v rudo soplo tubopleural en toda la altura del hemitérax, por detras y
axila. Suave por delante. Hacia 1/3 medio algunos rales frotes.

En el pulmén derecho se observa una ligera exageracién de los fenéme-
nos normales respiratorios.

No obstante la intensidad y extensién del proceso, el borde derecho del
corazon se delimita en la zona normal.

Se obtiene una radiografia el 15, que vepetida el 31 de julio, acusa
una sombra uniforme que ocupa integramente el hemitérax izquierdo
(Fig. N." 1). No obstante la extensién del proceso, el mediastino y cora-
z6n se encuentran en su sitio y no han sido desplazados. Entre la 1." y 2.°
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radiografia, se efectué una punciéon que dié salida a unos 10 6 15 c.c. de
liquido eitrino,

Figura N.,» 2—Rafael P.— Radiografia del 27 de agosto de 1936

El 27 de agosto, la nueva radiografia (Fig. N.° 2), acusa una dis-
minucién considerable de la extension del proceso, que va en franca re-
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gresion. Clinicamente se conserva submatitez en los 2/3 superiores y ma-
titez en el 1/3 inferior del hemitérax izquierdo y persistencia del soplo
suave y frotes.

La temperatura cayé a los 5 dias de sw ingredo y no ha vuelto a tener
desde entonces. :

OBservaciON N.° 2.—Ratfael D., 6 afios. H. Cl. 2007. Ingresa el 22 de
agosto 1934, Alta, el 6 de diciembre 1934. Enmascarando wn absceso pul-
monar.

Este nifio ingresa quinece dias después de iniciado bruscamente un pro-
ceso caracterizado por fiebre alta, 39°, tos intensa, dolor toridcico derecho,
gran depresion y dispnea.

Clinicamente sélo se constata una oscuridad en casi toda la altura del
hemitérax derecho, con soplo tubopleural intenso. 3 punciones negativas.
La radiografia acusa una opacidad uniforme en los 2/3 inferiores de dicho
hemitérax, como puede apreciarse en la tercera que tomamos y que es la
figura N.° 3,, obtenida el 25 de septiembre, es decir, a mas de un mes de
su ingreso. Continia con fiebres elevedas, irregulares y decaimiento del
estado general.

Después de varias toracentesis negativas y a raiz de un violento acceso
de tos que duré varias horas durante la noche, obtenemos ofra radiogratia
(Fig. N.* 4) el dia siguiente, 15 de octubre, en la que apreciamos franca-
mente una cavidad hidroaérea.

Ulteriormente la pleura se contamina a su vez, hace una pleuresia su-
purada de la gran cavidad que interviene oportunamente el Dr. Vernengo
y cura.

En este e¢aso, la eorticopleuritis era la rvesultante del proceso infla-
matorio, ocasionado por un absceso de pulmén derecho (lobulo superior)
que descubrimos por la cavidad hidroaérea en un momento dado; ella pro-
voca luega una pleuresia supurada que se opera y cura.
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Figura N.» 3—Rafael D.—Radiografia del 25 de septiembre de 193%

Figura N.* 4—Rafael D.—Radiografia del 15 de octubre de 1934
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OBSERVACION N.° 3.—Angel D., 8 afnos. H. Cl. 1954. Ingresa el 27 de
abril 1934. Alta, el 11 de mayo 1934. Cdrticopleuritis rewmdtica.

Este nifio ingresa por un reumatismo que data ya de algtin tiempo y
ha provocado una enorme doble lesién mitral con lesion adrtica.

Cinco dias antes de su ingreso, permaneciendo en cama como se lo man-
tenia por su cardiopatia, hace una elevacion térmica a 38°5, puntada de
costado y tos. Por ello es itraido a la sala en donde se constata clinica-
mente y ademds de su lesion cardiaca, durante un brote renmatico nuevo,
una intensa reaccién corticopleural del lobulo inferior izquierdo.

La radiografia confirma el diagnéstico (Fig. N." 5). Entré pronto en

Figura N.° 5.—Angel D.—Radiografia del 6 de febrero de 1934

T . <2 2 ’ 1 w e ads
apirexia, pero un mes mas tarde, la radiogratia mostraba atn oscuridad
cn esta zona.

OBSERVACION N.*" 4—Luis C., 21 mes. H. CL 1903. Ingresa el 11 de
enero 1934. Alta, el 2 de febrero 1934 Imagen de una newmonia de vértic

Este nino enfermd el 1.° de enero, es decir, diez dias antes de su in-
greso, con temperatura elevada, 40°, tos y vémitos. La fiebre se hace irre-
gular, permaneciendo alrededor de 37° desde el 4.° dia, pero como la tos
v fatiga persisten, se interna en el Servicio.

Ingresa con 11 kilos de peso, discreto estado general. Dispnea intensa,

(8 respiraciones por minuto, 38" axilar, tos, ligera rvigidez de nuca, Koernig.

Al examen de su aparvato vespiratorio, constatamos, marcada hipo-
sonoridad en e! 1/3 superior del hemitérax izquierdo por detrds, dismi-
nuyendo a medida que se dirvige el examen hacia el medio de dicho hemi-
torax.
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A la auscultacién, soplo pleuritico intenso que ocupa ambos tiempos.
Abundantes frotes.

En el resto del aparato respiratorio, nada digno de particular mencién.

Cuatro dias mds tarde, el soplo se extiende a toda 'a altura del hemi-
torax por detrds; se obtiene en esa fecha una radiografia (Fig. N.° 6) en
la que puede apreciarse que el proceso congestivo pleuropulmonar ocupa
todo el l6bulo superior izquierdo.

Al 5.° dia de sw ingreso (al 15." de su entermedad), la temperatura
que ha ido descendiendo, queda por debajo de 37° y asi continué hasta

Figura N.° 6.—Luis C.—Radiografia del 15 de enero de 1934

Suegreso; no obstante la submatitez, el soplo y los frotes se conservaban
aun diez dias después de instalada su apirexia.

OBSERVACION N, 5.—Osvaldo D., 3 ¥ afios. H. Cl. 2390. Ingresa, el 23
de septiembre 1936, Imagen de newmonia de vértice.

Hace 8 dias (el 15 de septiembre), se inicia bruscamente con fiehre
alta y tos acompanado de gran decaimiento.

Ingresa a la sala con 38°; depresion marcada, somnolencia. Tos seca,
dolorosa.

La percusion del térax, por detrds, es dolorosa en la mitad superior
del hemitérax derecho, de sonoridad mate franca. Por debajo del dngulo
del omoplato, se aclara. Por delante, submate.

A la auscultacién, en la mitad superior del hemitérax derecho, por
detrds, soplo tubopleural en E, que se oye en axila y muy atenuado por
delante. Algunos ra'es frotes.
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En el resto de ambos pulmones, algunos rales diseminados. La radio-
orafia del dia de su ingreso (23 de septiembre), figura N.” 7, acusa sombra
uniforme difusa que delimita netamente la cisura interlobar. Seis dias

Figura N.» 7 —Osvaldo D.—Radiografia del 23 de septiembre de 1956

Figura N.» 8.—Osvaldo D.—Radiografia del 29 de septiembre de 19306

después, una segunda radiografia, comprueba la desaparicion completa de
la lesion (Fig. N.© 8).
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La temperatura cayé al dia siguiente de su ingreso y desde entonces
continia en apirexia.

OBSERVACION N.” 6—Teresa C., 3 afios. H. Cl. 2399, Ingresa, el 23 de
septiembre 1936. Imagen de infiltracién difusa hacia base derecha.

Hace cuatro dias, es decir, el 19 de septiembre, presenta esta nifia
un coriza intenso y tos, sin fiebre.

Ayer 22 de septiembre, fiebre alta (39°), inapetencia, decaimiento,
vomitos y tos seca intensa.

Examinada el dia de su ingreso, la nifia estd dispneica, febril (3895),
deprimida. A la percusién se encuentra submatitez en la hase derecha y

Figura N.* 9.—Teresa C.—Radiografia del 23 de septiembre de 1936

normal en todo el resto por detrds. Por delante la percusion acusa matitez
en el lado derecho, desde el fercer espacio intercostal y se confunde, haeia
abajo, con la matitez hepdtica.

A la auseu'tacién, por detrds y por delante en el sitio de la matitez,
soplo tuboplewritico franco, mis intenso por delante que por detrds; algn-
nos rales en el resto del pulmén.

La palpacion del abdomen despierta dolor en el cuadrante superior
derecho y la presion un poco violenta, provoea estado nauseoso..

En esta misma fecha, se obtienen las dos radiografias que acompaiia-
mos, una de frente (Fig. N.” 9) y otva de perfil (Fig. N.° 10), las que
demuestran la existencia de un proceso cuya localizacion precisa en el
lobulo medio, pone en evidencia la lateral.
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Veinticuatro horas mas tarde, es decir, al entrar al sexto dia de la en-
fermedad, estaba en apirexia, manteniéndose asi hasta la fecha. Persiste

Figura N.° 10.—Teresa C.—Radiografia lateral del 23 de septiembre de 1936

la submatitez, por delante atin hoy (3 de octubre), habiendo desaparecido
casi completamente en la fecha, la somhra radiologica.



Consideraciones sobre la anatomia del timo y su
importancia para la interpretacién de los sindromes clinicos

por los doctores

Jos¢ M. Jorge y Santiago I, Nudelman

Durante muchos afios, siguiendo el concepto imperante de la
¢época, los eirujanos eran requeridos para intervenir en un cuadro,
cuyos sintomas clinicos eran imputados a la hipertrofia de la elan-
dula timica, atin por reputados especialistas.

Sin embareo, los resultados quirargicos no conformaban, mu-
chas veces, la realidad clinica.

Es asi como en el curso de nuestra experiencia, hemos visto
Casos en que, a la intervencion, encontridbamos muchos con olandu-
las de aspecto y tamaiio normales, a pesar del cuadro elinico. Otras
veces la miejorfa quirdrgica era relativa o escasa, y en algunos, in-
capaz de detener el curso de la gravedad inicial. En pocos la me-
Jorfa era manifiesta después de una timeetomia.

Fué esta situacion de incertidumbre, la que nos llevara a in-
vestigar qué debia entenderse por eliandula normal y qué por glai-
dula hipertréfica. Para ello hemos podido estudiar cerca de 300
casos, en el curso de estos tltimos ocho afios, durante nuestra per-
manencia en el Hospital de Nifios Expésitos. De ellos, 167 casos
han sido estudiados especialmente en relacion al peso glandular y
cuyos resultados, por ecreerlos de especial interés, hemos querido
adelantar en este trabajo.

Factores diversos actian, segtin es sabido, para hacer variav
el peso de la glandula, por eso de la parte del material destinada
al objeto sefialado, hemos resumido también las historias clinicas
respectivas, ordendndolas eronolégicamente y confeecionando un
cuadro matriz, donde se analizan los diversos valores que hemos




creido de importancia relacionar, inclusive con las otras glandulas
de secrecién interna, tiroides y suprarrenal.

Aparte del peso total, que guarda intima relacién con el peso
de la olandula, hemos establecido en cada tipo la calidad de la ali-
mentacion, diagndstico de la tGltima enfermedad, tipo de evolueion
hasta la muerte, horas que transcurre hasia la autopsia y en Ia
sintesis de la historia va también el estado de la temperatura am-
biente, por si pudiera servir para ulteriores comprobaciones.

También del material reservado para otra clase de trabajos
que pensamos realizar posteriormente, dentro de este tema, hemos
podido conseguir en algunos casos, el peso del timo, peso e historia
clinica, que resumida (4 casos ultimos), va en el capitulo respee-
tivo, pero que no entraron por su cardcter excepcional, a la confee-
cion de los eraficos que ilustran esta monografia.

Esos casos nos sirvieron, sin embargo, junto a otros mas, para
sentar algunas de las conclusiones que tratamos de establecer mas
adelante.

ANALISIS ESTADISTICO

Para la investigacion cientifica de la causa o causas del falle
cimiento de individuos, como asi también el desarrollo fisico, se ha
copilado el material observado empleando ¢l método estadistico, tai
cual como en la actualidad se entiende por estadistica. **Una for-
ma de imduccion apropiada al estudio cuantitativo de los fendmenos.
susceptible de variacion, sin reglas conocidas de antemano”.

El proceso que ensefia la metodologia estadistica moderna pa-
ra la adquisicion de conocimientos en base a las experiencias, ¢om-
prende :

1.2 Observacion y agruptcion de las observaciones, que trata
de unidad estadistica o sea un individuo, luego formacion de series
y representaciones eraficas.

29  Deduccion de leyes, se rvefiere al andlisis de las dife-
rentes causas que han influido en la produccion de los fendmenos
observados y eliminarlas a medida que se presenten, a fin de medir
la influencia de cada una de cllas.

3.0 Verificacion de las leyes deducidas, es decir obtenida la
ley deducida, corresponde contralorearla a la luz de nuevas obser-
vaciones, a fin de considerar si corresponde tomarla como una ley
accidental o bien como una ley bien definida por sus caracteristicas
precisas.
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El nimero de unidades estadisticas observadas en nuestra in-
vestigacién sobre peso, alcanza a 165 (ciento sesenta y cinco), con
teniendo los siguientes atributos:

Cuantitativos: Bdad, peso fisico, peso del timo, peso de tiroi-
des, peso suprarrenal derecha ¢ izquierda, tiempo de enfermedad,
tiempo de autopsia y fecha de fallecimiento.

Cualitativos: Sexo, diagnostico y alimentacion .

En el cuadro N.° 1, consta la clasificacion antedicha ordenada
cronolégicamente, en el cual se puede seeuir ¢émo ha influido la
femperatura y las estaciones. Las observaciones tomadas para esta
clase de estudios, de la experiencia personal, de individuos falleei-
dos, han sido obtenidas durante los afios 1928 a 1932.

Con el cuadro N.° 1 de observaciones, se han formado las se-
ries de frecuencias ordenadas por los atributos cuantitativos, PESo
fotal (fisico), y por edad. Las series anteriores confeccionadas,
constan en los cuadros N.* 2, 3 vy 4.

Ordenacion por edad (Cuadro N.° 1) :

El ntmero de unidades estadisticas observadas, como se ha
dicho, asciende al conjunto de 165, comprendidos entre las edades:
0 (cero) a 7 (siete) afios; de los cuales 83 (ochenta v tres) son del
sexo masculino y 82 (ochenta y dos), del sexo femenino. REs decir
casi se hallan repartidas igualmente, segln la caracteristica cua-
litativa sexo,

En la grafica N.° 1 se puede apreciar la composicion del eru-
po observado por edades. Se nota que la mayor proporeiom se en-
cuentra entre 0 (cero) y 1 (un) afio de edad, y resulta el 71 % del
universo o conjunto de unidades.

Sumando los bastones correspondientes a las edades entre cero
Yy un ano, se obtiene que el nimero de casos aleanza a 117 (ver
grafica N.° 1).

En tanto que las unidades observadas, después de un afo v
hasta los tres afios de edad, aseiende a 45, o sea ¢l 27 %. Ademas
se deduce que el mayor namero de casos registrados se encuentran
entre las edades: 8 y 4 meses y son 30. Le sigue en orden deere-
ciente para las edades de 2 a 3 meses, 23 casos: de 5 a 6 meses, 18
casos; de 4 a 5 meses, 15 casos; efe.

Por otra parte se puede ver en la grifica N.” 1 cmo se com-
porta la distribucion por edades, segtin el sexo. La superficie raya-



da de cada baston representa la cantidad de individuos del sexo
varén ; el resto de la superficie que se halla en blanco, corresponde
al sexo femenino.

Entre las edades 3 y 4 meses, son 30 unidades, de las cuales
21 pertenecen al sexo varon y 9 al sexo femenino. Entre las edades
0 y 6 meses son 105 casos: H4 varones y H1 mujeres. Se puede no-
tar en la grafica que los varones se hallan concentrados entre las
edades: 3 y 4 meses.

Ordenacion por peso total (Grafica N.° 2):

El ntmero de casos observados por peso total, aleanza a Ia
cantidad de 109. El resto, de 56 casos para completar el total de
165 casos no figura, por no contener el atributo cuantitativo: Peso
total (fisico); parte de ellos (seis casos) no se toman en cuenta por
pasar de los 6 kilos.

En la grafica N.° 2 se nota con toda claridad como se distri-
Luyen las observaciones de acuerdo al peso total. Son 109 caso en-
tre 1,400 y 6 kes.; de 1.400 a 2 kgs. son 18 casos; de 2 a 2,500 kgs _,
24 casos; de 2,500 a 3 kgs., 15 casos; de 3 a 3,500 kegs., 32 casos;
de 3,500 a 4,500 kegs., 14 casos y de 4,500 a 6 kes., solamente
6 casos.

LLa mayor concentracion se opera entre 1,400 kes. y 3,500 kgs.
y arroja un total de 89 unidades observadas.

La curva continua trazada deja entrever el comportamiento de
ios valores observados, segtin el peso total. El centro de gravedad
de la curva de frecuencia se halla colocado entre 3 y 3,500 kes.,
por lo tanto se puede deducir que el peso fisico medio del material
observado es algo mis de 3 (tres) kilos.

Cabe hacer notar que las 109 unidades de que se trata, no
pasa de la edad de 1 afio y 9 meses.

Deduceion de leyes:

En la grafica N.° 3 se tiene la impresion de la relacion exis-

tente entre el peso del timo y el peso total (fisico).

Del mismo se deduce gque hay una correlacion divecta, es decir
que a medida que el peso total, en kilos, aumenta, también crece
¢l peso del timo ,en gramos. Se comprueba esta aseveracién, por
la linea recta resultante de las variaciones de los valores observados

Lia relacion directa entre el peso total y el peso del timo re-
sulta: Para 1,400 kes. es 1 gramo de peso de timo; para 2 kegs. es
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casi 1,50 gramos; para 3 kgs. es casi 2 gramos; para 3,500 kgs. cs
cerea de 2,30 gramos.

Eista conclusion se deduce directamente de la representacion
grafica N." 3, que sobre el eje horizontal (0 de las abeisas) contie-
ne la variable, peso total, en cambio, sobre el eje vertical (o eje de
las ordenadas), contiene la variable peso del timo.

En las graficas N:* 4 y 5, se aprecia la tendencia ereciente dei
peso de las glandulas: Suprarrenal derecha e izquierda y tiroides.

En la N.° 4, se ve cudnto es el indice de aumento entre el peso
de las glandulas suprarrenal derecha e izquierda, en relacion al pe-
so total en kilogramos, teniendo en cuenta la linea recta resultante
de las lineas quebradas. Para el peso total de 1,500 @rs. corres-
ponde casi 0,80 grs., para 2 kgs., resulta 1 gr.; para 3,200 kes.
es de 1,50 grs.

Por otra parte se ven las lineas irreculares de las elandulas
suprarrenal derecha e izquierda, que tienen una intima relacion.

En cuanto a la grifica N° 5, también se aprecia que entre ci
peso de la glindula tiroides en eramos v el peso total (fisico) en
kilos, hay correlacion directa, vale decir, erecen en el mismo sen-
tido, o bien cuando crece una, crece la otra. De la linea recta re-
sultante, podemos establecer cudl es la relacion existente. Para
1,500 kegs. es de 0,5 grs.; para 2,500 kgs. es casi de 0,80 ers. ; para
3,400 kes. es alrededor de un oramo.

A fin de poder apreciar las variaciones que se operan en las
Uldlldll](l\, citadas de la misma que la glindula timo tiene en genc-
ral un trazado més arriba que las otras, lo cual significa que tiene
mayor peso. También se puede apreciar, si no en forma muy ma-
nifiesta, que las lineas correspondientes a la suprarrenal se hallan
colocadas en general, un poco mas arriba de la linea correspondien.
te al peso de la tiroides.

En las grificas N.” 3, 4, 5 v 6, tenemos la comparacion de los
pesos de las diferentes glandulas en relacién al peso total (fisico).

En la grafica N.° 7 vamos a poder seguir el curso del peso to-
tal y timo en relacion a la edad en meses:
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TABLA N.o 1

Edad Peso timo medio | Peso total medio | N.° de casos

Menos de 1 mes .... 0.867 1.748 9

De 1 a2 meses......... 2.050 2 090 10

De 2 a 3 meses .. 3.105 2.791 23

De 3 a 4 meses..... . ... 1.686 2.762 30

De 4 a 5 meses......... 2.238 3.395 15

De 5 a 6 meses........ 2.021 3.304 18

De 7 a 8 meses......... 3,333 2.561 6

De 10 meses ... ...... .. 2.525 4.728 6 117

De 13 meses ........... 1.200 i — 6

De 14 a 20 meses. . . . 3.840 7.761 15

De 25 a 32 meses.. .. ... 6.620 | 21.500 24

De 66 a 68 meses.. . 25 000 i = 3 48
‘ | 163

Se percibe en la misma que la linea recta resultante del peso
total es manificstamente creciente, v guarda la siguiente relacion
con la edad:

A la edad de un mes, corresponde 2,100 kgs. de peso total; a
la edad de 5 meses, 3,300 kgs. ; a la edad de 8 meses, casi 4+ kos.,
v a la edad de 11 meses alrededor de 4,500 kes.

IIn cuanto a la linea recta resultante de las varviaciones, uu
tanto regular, la tendencia es creciente, pero un poco mMenos pro-
nunciada que la anterior. En efecto: A la edad de un mes el peso
del timo es de 1,700 eramos; a la edad de 5 meses 2,200 gramos:
a la edad de S meses, da 2,600 eramos y a la edad de 11 meses da

Q

alrededor de 3 gramos.

Andlisis acerca del peso real del timo:

En el cuadro que consta la serie de valores ordenados por e!

peso total, se han extraido los datos, permitiéndonos construir la
tabla que a continuacion se expresa:
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TABLA N.o 2

14 —
§ % g Peso supra- ~§ ; %_g <2
© & e e irenal en E 5 ggz= 8_;
%_8 €so Lo gs. o = gramos o g E‘.;. ==
o © (5} Der I 8 _;,o .‘?-'.)"E o :_:':
z A ) 1 ~ =5 =
I
7 1.4--1°7 0.76 | 0.88 ! 0.66 0.52 11.8 3.6
8 =179 0.85 | 0.84 | 0.92 0.675 24.2 7.6
9 IEDE—2 1 2028 o 1,28 117 1.87 30.— | 11.—
11 201N —2.4 1.80 | 0.78 | 0.86 0.77 44— 6.5
8 2.4—2.6 2.42 | 0.70 | 0.70 0.86 Al =" 3
8 Zu6t—2.8 1.22° [ 0.96 [ 1.02 0.79 36.— |64
8 e -3 1 1.24 | 1.10 101l 0.79 330 = 9.6
12 321 —3.2 24l 0.97 1.13 0.74 320 =283
10 3.2—3.4 1.56 1.20 1.41 1516) | 27.5 4.8
8 3.4 —-3.5 2.60 1.40 1.30 1.56 9.2 1.5
14 4.2 —4.4 4.30 | 1.41 1.64 1.47 17.4 6. —
103 i ]

Considerando los atributos peso del timo, autopsia y enfer-
medad, de la tabla que antecede, se ha confeccionado la erafica
N.» 8, 1espeeto al atributo peso total (fisico) .

IEn la grafica N.° 8, hemos visto el curso seeuido del peso del
timo, que es en sentido creciente; en la presente grafica N 8 sc
constata la misma tendencia.

Comparando con los atributos: Autopsia y enfermedad, se
apreeia que mientras en la linea recta resultante del peso del timo
el mismo -curso, las correspondientes a las otras, no ocurre lo mis-
mo. Esta comprobacion sugiere las siguientes comprobaciones :

1. Que el peso real del timo estd afectado por la duracion
de la enfermedad del sujeto observado, como asi también el tiempo
transeurrido desde la muerte hasta cuando se practico la autopsia.

2" Que el peso real del timo tiene que ser superior al peso
obtenido por las observaciones.

A fin de poder apreciar la medida de la influencia de los atri-
butos sefialados con anterioridad, se ha coleccionado una serie de
datos extraidos del cuadro matriz, que no afectan seriamente al
peso real del timo. Se ha considerado aquellos cuya duracion de la
enfermedad es corta y ademds que el diagnéstico de la misma no
afecte.

El total de casos observados que da cuenta la tabla que siga=
son 15: De dos a tres meses el peso total alcanza a 2,790 kgs., en
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tanto que de la grafica N.° 7 se deduce que el peso total asciende a
2,350 kgs., vale decir que se comprueba que con los casos seleccio-
nados que corresponde a muertes dentro de las primeras horas de
enfermedad, el peso total de 2,790 kes., en tanto que en las afec-
ciones prolongadas (grafica N.° 7), el peso total medio es de 2,359
kgs., es decir se constata una diferencia en menos, en favor del
sujeto normal.

Lo mismo ocurre en el valor promedial para los pesos del timo,
en que el promedio para el primer caso, vale decir de timos pesados
con sujetos muertos en las primeras horas de su enfermedad, era
de 3,10 grs., en tanto que para los otros casos de enfermedad de
mayor duraeién, el peso total de la glindula da un promedio de
1,80 gramos.

Los casos de que se trata son:

TABLA N.o 3

o . =
Edad 2 Peso | Peso | & -g I Peso: suprar. Tiempo | Autop- | =
a-m-d | o total | timo | & = | Der. Izq.| enfer. sia 2
=] vV — 4.13 | 1.52 | 8.32 [25.20| 3 horas | 8 horas | F
——2 M [1.700 | 0.80 | 0.50 | 0.90 | 1.—| 2 dias 6 horas | T
—=—3 \% - 4. — | 1.50 | 3. — | 2.50| 3 horas [ 4 horas
== 0 M 1.800 [ 0.90{060|0.8 | 1.—| 2 dias 3 horas
——4 \% - 4.10 | 1.51 —_ — 2 dias 5 horas
— 2 M - 080|048 | 0.85| 0.90| 3 horas | 3 horas
—2—28 Vv — 4.40 [ 2.10 [ 2.23 | 2.25| 3 horas | 2 horas | F
—2—16 M — 3.50 | 1.— | 0.70 [ 0.75| 3 horas | 2 horas | T
—2—27 v 4.400( 9.50 [ 2.— | 2.20 [ 2.20| 7 horas | 3 horas
—2—-17 | M — 3.45|1.— | 0.70 [ 0.70| 4 horas | 3 horas | C
—2—28 v 4.400( 9.45 [ 2.05 | 2.25 | 2.30| 7 horas | 5 horas
—2—15 M — 3.50 (1.— | 0.75 | 0.70| 4 horas | 5 horas
—4—14 M — 3.—[1.50[1.30 | 2.— | 1 horas | 6 horas | F
1—9— M (12.04 | 3.20 [ 2.40 | 1.90 | 1.90| 3 horas | 2 horas
2—4--16 M -— 4.50 | 3.30 | 2.40 [ 2.45| 3 horas | 7 horas

En cuanto al peso del timo, que en la tabla que precede parva
el mismo tiempo, intervalo y condiciones, corresponde 3,10 ars.,
en cambio en la grafica N.° 7 resulta 1,80 gramos.

Queremos senalar el peso excepeional que tienen las suprarre-
nales en el caso de la primera observacion de la tabla altima; tnico
caso en que hemos visto exceder tanto el peso del timo.

Se trataba de una afeccion de suprarrvenales cuya naturaleza
no hemos podido precisar.
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Como sintesis de varios afios de nuestras investigaciones en ¢l
gran material anatémico y clinicoquirargico de que hemos tenido
la suerte de disponer, resulta que la ‘‘hipertrofia anatémica’’ no
corresponde muchas veces al sindrome de ‘‘hipertrofia clinica’’ s
es asi como timos de peso excepcional en relacién a los otros esti-
diados, jamas presentaron el cuadro clinico concomitante estabiecido
hasta hoy como clasico; y a la inversa, en algunos otros a pesar de
la existencia del sindrome a la autopsia, el timo era de peso mis
0 menos normal.

La timeetomia, en su via de acceso supraesternal, es de téenica
simple, sobre todo si respetando un criterio eminentemente ana-
tomico, indispensable a nuestro juicio, sélo ha de realizarse la enu-
cleacién sucesiva de los 16bulos haciendo la llamada timectomia sub-
total o subcapsular, que tiende a respetar la capsula, por las Q-
Ves consecuencias que un criterio distinto puede acarrear, segin
hemos de puntualizarlo oportunamente.

A pesar de lo dicho en cuanto a la téenica, seguimos creyendo
que la intervencién sigue siendo de gravedad, aGn en manos tan
experimentadas como las de Veau y Olivier, que dan en su esta-
distica de 1912, una mortalidad del 35 %; y aunque esas cifras
aparezean disminuidas en los trabajos de Von Haberer y de Ma-
rique, no puede olvidarse, sin embargo, las consecuencias tardias
sefialadas por diversos autores; desde los sintomas frustos de la
caquexia hasta el idiotismo timoprivo.

Sin desechar pues, las probabilidades operatorias sobre timo,
creemos, con el fundamento anatomo-clinico-quiriargico de nuestia
experiencia, que sélo en casos muy especiales, que constituyen ex-
cepeion, se encuentra la intervencién quirtirgica aconsejada con
fundamento.



Facultad de Ciencias Medicas de Buenos Aires
Instituto de Clinica Pediatrica y Puericultura

El reumatismo articular agudo en la infancia

Esquema terapeutico

por el

Dr. A. Puglist

Jefe de Clinica

C‘onsiderando que el reumatismo articular agudo (enfermedad
de Bouillaud) se hace cada vez mas frecuente en la infancia, y que
su eficaz terapéutica ha evolucionado considerablemente en los 1l
timos tiempos, deseamos exponer el criterio clinico terapéutico que
adoptamos en cada caso en el Instituto de Clinica Pediatrica y
Pucricultura de la Facultad de Medicina.

1.2 Duwrante las primeras manifestaciones agudas, o durantc
las recidivas o recaidas en enfermos no cardiopatas.

En el primer caso, de la terapéutica que iniciemos y sostengamos
dependera la evolucién y el prondstico del enfermo. (ieneralmente
estos enfermos son insuficientemente tratados durante su primer
ataque, y si lo fueran, las dosis medicamentosas no fueron sosteni-
das y las preseripeiones higiénicas y dietéticas no fueron observadas
va cuando el enfermo mejoré. De aqui las frecuentes recidivas y las
recaidas a que estdn expuestos estos reumatismos.

En estos casos, la medicacion es indiscutiblemente el salcilato
de soda a altas dosis: 6, 8, 10 a 14 gramos diarios, segin la edad (1
oramo por afio de edad), en tomas cada tres horas, por la noche
cada cuatro horas. Estas dosis no son sino esquemdticas; depende de
la intensidad del reumatismo, la edad, la evolueion y la tolerancia
de cada enfermito. Con las dosis anteriormente citadas, hemos te-
nido los mismos resultados que administrando grandes cantidades,
que también hemos ensayado, sin mayorves beneficios. Son partida-
rios del salicilato a altas dosis Weissenbach, Luttenbacher, Blech-



mann, Danielopolu (hasta 16 grs. en un nifio de 6 anos), ete. Las
dosis que preconizamos son recomendadas por Chevallier, Pouchet,
Grenet, Martinet, Pallasse, Besancon, Weill, Nobecourt, Paraf, ete.

FormMA DE ADMINISTRACION.—Es necesario darlo con bicarbonuto
a dosis iguales o doble gue el salicilato; diluirlo en abundante agna
azucarada, naranjadas, refrescos, tizanas, ete.; angerir alimentos
inmediatamente antes o después del medicamento; a dosis continua-
das y fraccionadas cada dos a tres horas de dia, de tres a cuatro por
la noche. El organismo debe estar constantemente impregnado de
salicilato, porque éste se elimina rapidamente.

Formulas: Las clasicas en bebidas o en papeles. Algunos auto-
res asocian los salicilatos, distintas sales del deido salicilico (Lutten-
bacher), distintos derivados del mismo acido, aspirina, sal6feno,
citrofeno, etisil, cte. (Thirolux), estas férmulas no nos han dado
mayores satisfacciones que el salicilato de soda solo.

Medicaciones asociadas: Al lado de este verdadero medicamento
especifico, que bien manejado trae la sedacion de los dolores, la
disminueion de la fiebre v de la fluxion articular, el bienestar del
nifio, ete., otros medios se han ensayado para reforzar la aceion
del mismo y evitar complicaciones o recaidas, como la tiroidina (Vin-
cent, Sergent), el yodo, el azufre (Loeper), los metales coloidales
diversos (Robin), sales de oro (Grenet), azufre (Loeper), plata
(Keersmackers), las inyecciones de peptona, leche, cte. Todos estos
medicamentos hemos ensayado; ninguno ha influido ni en la evo-
lucion del reumatismo, ni ha evitado las complicaciones, razén por
la eual los hemos abandonado.

En un cardiaco: La medicacion ha de ser igual o mas intensa,
Pero no se ha de llegar a las altas dosis sino después de haber bus-
cado la tolerancia al salicilato vy la capacidad funcional de ese
corazon lesionado. Se preseribirda a dosis progresivas, lentamente
hasta que la temperatura y tolerancia cardiaca indiquen que hemos
llegado a las dosis 6ptimas. Siempre es necesario asociar al salicilato
los ténicos cardiacos, digitalina, estrofanto, aleanfor, espantenia,
quinidina, ete., seotin el grado de desfallecimiento cardiaco. Los
trastornos del ritmo en especial, son indice harto clocuentes para
indicarnos la prudencia con que debemos manejar el dcido salicilico
en estos enfermitos.

Intolerancia. Contraindicaciones: En general son raros los ca-



= 310==

sos de verdadera intolerancia si se prescribe el medicamento de
acuerdo a las reglas que se indican; antes de abandonarlo es nece-
sario ensayar otras marcas de salicilato, darlo con otra pocion,
o en sellos, papeles o comprimidos; en la mayoria de los casos, si
hay gran intolerancia, unos dias de reposo seran suficientes para
que luego pueda iniciarse con éxito de nuevo; en ese tiempo se dara
por otra via, o se usara un substituto.

Las verdaderas contraindicaciones son pocas en la infancia:

a) Las afecciones renales, grandes albuminurias obligan a sus-
pender el salicilato. Las pequefias albuminurias son constantes du-
rante este tratamiento, pero no aumentan, y el salicilato se eliminara
facilmente y la diuresis no disminuye.

b) La insuficiencia cardiaca aguda no se debe al salicilato
(demostrado por Cleve y Pichou) ; sin embargo, en el eurso de una
carditis reumatica aguda no serd prudente darlo a altas dosis (Da
Clopolu 6 a 10 grs. en adultos).

OTRAS ViAS DE INTRODUCCION DEL MEDICAMENTO.—(Cuando el ata-
que reumético es intenso, sera conveniente asociar las inyecciones
endovenosas; lo mismo en casos de gran intolerancia eastrica. Se
dan 1 a 3-4 veces, endovenoso, salicilato de soda en solucion del
10 % al 20 %. (solucién a-a- acuosa y suero glucosado isotémnico).
Cuando la agudeza del ataque ha calmado y el medicamento se tolera
por boca, no tiene mayores ventajas inyectarlo; se esclerosan las
venas, es doloroso, se elimina antes de las dos horas, ataca mas al
rifion y en general dificultoso en ninos.

Rectal: Se suele dar pequenos enemas (200 a 400 c.c. de suero
glucosado al 40 9,, o leche) 2 a 3 grs.,, dos o tres veees; solamente
se tolera por pocos dias, y ademas nunca sabemos la cantidad que
realmente se absorbe. Mejor por el sistema Murphy (en suero glu-
cosado) y por la noche para evitar despertar al nifo.

Régimen higiénico - dietético: Bl reposo absoluto en cama cs
necesario, durante el ataque agudo como en la convalescencia ; debe-
mos ser rigurosos e intolerantes; de su observancia depende la se-
dacién definitiva de la enfermedad. Mas adelante daremos los in-
dices para levantar esta preseripeién. La alimentacion lictea del
comienzo debe en seguida acompafiarse de frutas, dulces, farinaceas,
verduras, tizanas azucaradas. En cuanto haya pasado el periodo
agudo, no hay inconveniente en dar pequefias dosis de carne. En
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4 palabra, régimen ‘hipotéxico, reposo e ingestion de liquidos
azucarados en abundaneia.
Medicacion local: Usadas en el perfodo agudo, son pomadas,
fricciones con salicilato de metilo, guayacol, cloroformo, ldudano,
eteétera; no insistimos.

En Alemania (Schottmiiller) reemplaza el salicilato por el pi-
ramidon; es un medicamento excelente; lo hemos ensayado en los
periodos en que suspendemos el salicilato por intolerancia gistrica ;
no tiene sobre éste ventaja alguna. Creemos que sélo debe pres-
cribirse cuando aquél no se tolera. Lo damos en papeles de 0,25 grs,,
a las dosis de 1 a 2 ors. diarios, segln la edad; vigilar el rifién v
corazon. Se han usado novalgina, atophan, gardin, melubrina, sa-
lofeno, ete., medicamentos buenos, que se toleran, que pueden darse
en los periodos subagudos de la enfermedad.

¢ Hasta cuando daremos salicilato?

¢ Hasta cudndo se indicara clinoterapia ?

Desde luego, mientras persistan los dolores y la fiebre, el en-
fermo debe permanecer en cama. Y después, cuando estos sintomas
hayan desaparecido, ;cuindo se permitird deambular al nifio? ; En
seguida? ; Al mes? ; Al afio? i Qué elementos de juicio tenemos
que mos sirvan de gufa para indicarnos que, si bien el reumatismo
10 se manifiesta ya, él no estd dominado? He aqui nuestra con-
ducta.

Al reumitico le tratamos su reumatismo, lo colocamos a régi-
men hipotoxico, destruimos’ sus posibles focos sépticos; examinamos
con prolijidad senos, amigdalas, busecamos caries dentarias v otras
puertas de entrada de posibles infecciones, piel, vejiga, ete., y la
extirpacion de las mismas si es posible. No olvidamos tonificarlo y
practicarle las reacciones de Wassermann y Mantoux.

Colocado en estas condiciones, la eritrosedimentacion es la guia
Que poseemos; en efecto, nos indica, segun su grado de aceleracion,
el grado de infeccion reumatica.

En general, durante el periodo agudo oscila alrededor de
100 mms., cifra altisima, que sélo se ve en escasas afecciones. A
medida que el ataque cede, la eritrosedimentacion desciende rdpi-
damente, para quedar estacionada de 20 a 60 durante uno a dos
meses. Si en el intervalo de este tiempo estd por producirse un
nuevo brote, 0 no se administré el salicilato a dosis adecuadas, la
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velocidad de sedimentacién asciende y nos indica que debemos ex-
tremar la vigilancia del enfermo.

Habitualmente, si no se han manifestado otros brotes, a los
tres o cuatro meses, la eritrosedimentacion: baja a la normal, y nos-
otros lo tomamos como indice de que el nifio puede dejar el lecho
y permanecer de pie unas horas, dedicandose a juegos poco violen-
tos. Si el nifio presenta una cardiopatia, siempre que la eritrosedi-
mentacién ha bajado a la normal, hecho gue se produce después
de unos meses de su tltimo brote reumatico, no hay inconveniente
en levantarlo por una o dos horas al principio, luego mas. Es inne-
cesario recalcar que esta concesién se hace en nifios cuyo corazon
esta_lesionado y mno insuficiente; mucho menos con reumatismo car-
diaco evolutivo.

A los nifios que ya se levantan no se les debe permitir ejer-
cicios ni marchas violentas, ni trasgresiones del régimen. Cuando
la eritrosedimentacion se acelera, o aparece fiebre o dolor articular,
o insuficiencia cardiaca, se preseribe de inmediato el reposo.

En cuanto a la medicacion, disminwimos paulatinamente el sa-
licilato a 2 6 4 grs. diarios a medida que mejora el enfermo, o no
presenta ya sintomas y que el indice de sedimentacion ha bajado
considerablemente ; si esta normal, menos de 10 a la secunda hora,
damos de 3 a 4 grs. de salicilato cuatro dias por semana, durante
unos meses.

Este resumen, asi esquematico, de nuestra conducta en térmi-
nos generales frente al reumatico, se aparta de las normas que
siguen otros autores; algunos los dejan seis meses 0 un ano después
del ataque reumético; pero a mosotros nos ha dado los mejores re-
sultados : tenemos reuméticos cuya curacién persiste durante mucho
tiempo; endocarditis reumaticas evidentes que han desaparvecido y
cuyo corazén se mantiene clinicamente indemne después de muchos
meses de tratamiento, y que seguimos semanalmente en nuestro con-
sultorio externo de cardiologia que dirige uno de nosotros. Insisti-
mos ; s6lo damos normas terapéuticas esquematicas, que l6gicamente
han de sufrir modificaciones frente = los distintos casos que a diario
se nos presentan.



Hospital de Niffos. Sala XIV. — Servicio del Prof. F. Bazén

Accidentes cerebrales (hemiplejia) en el curso de un
purpura infeccioso

por los doctores

Florencio Bazin y Radl Ceront
Prof. Adjunto de Clinica Pediatrica Sub - Jefe de Sala
Jefe de Sala

Kl 26 de noviembre de 1935 ingresan en nuestro Servicio del
Hospital de Nifios, dos hermanitos de 3 y 21 meses de edad respee-
tivamente, con el diagnéstico de escarlatina.

El menor era un caso interesante y muy poco comfn, pues
es bien sabido que la escarlatina es excepeional en tan tierna edad.
En cerca de mil enfermos que tenemos historiados (Sala XIV), es
el primer caso en que aquella enfermedad se presenta en esta época
de la vida. Las razones de esta resistencia especial del nifio peque-
o hacia la escarlatina, se desconocen, habiéndose atribuido a la
inmunidad natural del lactante, a la trasmisién de anticuerpos con
el suero de la madre (Delmas Levy) o a una falta de sensibilidad
del nifio pequefio (Hettinger y Schlossman ) .

El examen de este enfermito puso de manifiesto la existencia
de una escarlatina con erupeién, lengua y mis tarde descamacién
caracteristica. Pudimos comprobar también signos evidentes de he-
redoliies: Facies, estigmas, bazo grande, ete., evidenciados como
tal, algunos dias después por las reacciones seroldgicas, Wasser-
mann y Kahn, francamente positivas en los dos hermanos y en
la madre. En este nifio la escarlatina evolucioné normalmente, sin
presentar ninguna complicacién .

Al tratamiento corriente de aquella enfermedad se afiadii el
bicianuro de mereurio alternando con arsénico y fué dado de alta
un mes después, perfectamente curado.

Mas interesante atin desde el punto de vista clinico, nos resul-
to el hermano mayor, de 21 mes, que serd objeto de esta comunica-
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cion. Presentaba ademas de su erupeion escarlatinosa, una erup-
ciéon purptrica de la piel y mucosas, acompafniada de hemorragias
bucales e intestinales.

Las erupciones purptricas son bastante frecuentes en el curso
de la escarlatina. Acompanan a veces las escarlatinas intensas,
bien brotadas, entremezclando sus elementos eruptivos, pero no pre-
sentando en general hemorragias mucosas, y no agravando tampoco
el pronostico de aquella enfermedad. En este caso los elementos
purpuricos caracterizan un tipo de erupcion escarlatinosa pero sin
constituir una complicacion. En otras ocasiones el sindrome he-
morragico de piel y mucosas caracteriza la llamada escarlatina he-
morragica, estado en general muy grave que acompania a las for-
mas toxicas de esta enfermedad.

En nuestro caso, se trataba de un verdadero puarpura hemo-
rragico, como se vera en la historia, que si bien no imprimié a la
enfermedad un caracter maligno o toxico, di origen a una compli-
cacion absolutamente excepcional: la hemorragia cerebral.

En efecto, en la busqueda que hemos practicado, sélo hemos
podido encontrar 9 casos publicados o citados de esta complicacion
en el curso del parpura.

Causa verdadera sorpresa este hecho, mucho mas si se counsi-
dera la frecuencia del puarpura y el que sus caracteristicas sean
precisamente las hemorragias. Por qué semejante invulnerabilidad
del sistema nervioso para esta complicacion? La respuesta es im-
posible con nuestros conocimientos actuales sobre estas discrasias
sanguineas, pero es éste un punto importante de la patogenia de
aquellos estados o tal vez un argumento mds que viene a comprobar
la resistencia tan especial del sistema nervioso a cierto tipo de agre-
sion. Nuestro enfermito, que también era un heredoluético, con
Wassermann positiva curé después de algin tiempo, quedando so-
lamente con algunas muy ligeras reliquias de su hemiplejia.

Bl interés de esta observacion radica no sélo en su extrema ra-
reza sino también en que pudo ser bien seguida y documentada con
punciones y repetidos exdmenes de sangre, durante toda su
evolucion.

Es interesante también por el problema etiopatogénico que
plantea, respecto a su complicacién nerviosa; la intrincacion de tres
afecciones distintas, escarlatina, parpura hemorvagica y heredolies.
La primera no acostumbra a producirla. Ella debe ser atribuida al
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purpura o a la heredolties, ambas capaces, si, de originarla. Pero
la vineulacion segura hacia una de ellas es imposible de estable-
cerla en nuestro caso y tal vez lo més prudente seria considerar a
ambos como culpables: La heredolies preparando el terreno y la
segunda actuando con su cardcter hemorragiparo sobre vasos pre-
viamente fragilizados.

Agregaremos, por ltimo, que la curacion de nuestro enfermi-
to constituye también un hecho poco frecuente, pues en general es-
ta complicacion es mortal. De los nueve casos publicados, sélo 2
sobrevivieron, el de M. M. Poisot y Vincent (1), y el de Meyer y
Marshalltown (9).

Jorge Guillain (2), en su articulo sobre la hemorragia menin-
gea en el curso del parpura publicado en los ‘ Annales de Médeci-
ne’’, afio 1914, al relatar un caso de una mujer de 45 afios, dice que
“a pesar de que las complicaciones cerebrales y meningeas de las
purpuras hemorrigicas han sido sefialadas por la mayor parte de
los autores, conviene hacer resaltar que las observaciones son ex-
cepcionales y que esta complicacién, si no es importante por su
frecuencia, lo es, si, por su gravedad’’.

L. Havas (%), relata el caso de un nifio de 3 afios convales-
ciente de sarampién, y que teniendo un parpura con hemorragias
mucosas, presenta 14 dias después un estado comatoso con nduseas,
desviacion de los ojos hacia la izquierda, paralisis facial izquierda,
espasmos en el brazo del mismo lado, pupilas estrechas con reac-
cién perezosa; 4 dias después se constata la contractura de las pier-
nas con exageracion de las reflejos, el enfermo muere. No se le
hace autopsia.

M. S. W. Carruthers (*), relata la historia de una mujer de
59 afos que presenta una erupeién purpirica sobre sus miembros
inferiores, sufre 2 dias mas tarde un ictus apoplético y muere en
cineo horas.

M. F. Schmey (), menciona el caso de un nifio de 8 afios que
s¢ queja de fatiga y debilidad, y que presenta varios dias después
hemorragias gingivales; 2 dias méis tarde vémito negruzco en rela-
cién posiblemente con una hemorragia edstrica; 3 dias después apa-
rece una erupeién purparica en los miembros inferior y superior
deercho. Al octavo dia cae en coma, las pupilas dilatadas no rveac-
cionan mas, los reflejos palpebrales estan abolidos, el pulso es lento
pero regular, la temperatura es de 39°. Al cabo de 4 horas el en-
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fermo muere. A este enfermo no se le hizo puncion lumbar ni se
le practico autopsia.

M. M. F. Balzer y Burnier (°), presentan el caso de un hom-
bre de 24 afios que tiene esputos con sangre, sin hemorragias cuté-
neas importantes, con sangre abundante en los orinas, estd muy aba-
tido y palido; al ingreso al hospital, el pulso es pequefio y frecuen-
te, la lengua negra y tumefacta. Dos dias més tarde habiéndose
levantado el enfermo un corto instante sufre un sincope y fallece
tres horas después a pesar de todos los cuidados que se le prestaron.
La autopsia es practicada. Kl cerebro y la piamadre estan muy
congestionados, la duramadre parece normal, no se nota ningin de-
rrame sanguineo después de su ineision. En la region basilar de
los lagos centrales y cerebelosos inferior, se encuentra un derrame
sanguineo abundante.

Al corte de los hemiferios cerebrales se encuentra a derecha
una inundacién ventricular total. A izquierda solo el cuerno pos-
terior del ventriculo lateral contiene sangre. El hemisferio cere-
beloso derecho estd en parte destruido por la hemorragia, el izquier-
do parece normal. La autopsia demuestra también hemorragias en
casi todos los érganos, (eorazén, pulmén, mucesa estomacal, perito-
neo, bazo, rinones, ete.).

En un articulo publicado en ‘‘Proceeding of the staff meetings
of the Mayo clinic’’ (7), sobre diagndstico y tratamiento de las pur-
puras hemorrdgicas, se cita el caso, entre otros varios que han sido
esplenectomizados por parpura hemorrigica, el de un enfermo que
tenfa hemorragia cerebral, y cuyos sintomas habia presentado an-
tes de ser intervenido, el cual fallecié posteriormente.

No da datos respecto de su edad ni tampoco si se le practico
posteriormente la autopsia (afio 1934, pag. 532).

Alejandro Ceballos y Herman Taubenschlag (%), en su libro
sobre Parpuras hemorrigicas trombocitopénicas dicen que Singleton
cita el caso de una enferma que fallecié de hemorragia cerebral
ventricular masiva a los 10 meses de operada, presentando eonjun-
tamente hematemesis y gingivorragias.

En el caso de Jorge (fuillain ya citado, se trata de una mujer
de 45 afios, quien durante 5 meses ha presentado un purpura a
ataques repetidos y que 3 veces tuvo sintomas evidentes de hemo-
rragia meningea. Fué el primero una hemorragia ligera que se tra-
dujo por cefaleas, raquialgia, rigidez de nuca; algunos dias después
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los signos fueron mas acentuados con fenémenos de hemiplegia. I
fin algunos dias mas tarde a continuacion de un nuevo ataque de
purpura hemorrégica, la hemorragia meningea grave se produjo con
su conjunto sintomético muy tipico: cefaleas, signo de Kernig, rigi-
dez de nuca, paralisis, exageracion de los reflejos, estado comatoso
V muerte.

M. G. Meyer y M. D. Marshalltown () en un articulo publicado
en “‘Journal of Towa State Medical Society’’ del afio 1935, pag.
491, sobre puarpura complicada de hemorragia cerebral y gangrena
de las extremidades inferiores; relata el caso de un nifio de 3 afios
de edad, que habia presentado 15 dias antes de su ingreso al hos-
pital una parotiditis y que dos semanas después es preso de convul-
siones que toman el cuerpo, con nistagmus lateral izquierdo.

Seis horas después el enfermo presenta una parvilisis flacida
del lado derecho con excepcion de la cara; la paralisis permanece
completa durante cuatro dias, en que empieza gradualmente a des-
aparecer, pero el nistagmus lateral persiste aun durante dos se-
manas. El habla no se restablecié hasta después de dos meses. No
s¢ le hizo puncion lumbar durante este tiempo; pero el recuento de
plaquetas hecho a continuacion de su aceidente cerebral dié una cifra
de 20.000. Se le practicaron dos transfusiones de sangre de 150 c.ec.
en dias sueesivos.

Estos han sido todos los casos que hemos podido reunir de la
lncmtm.l mundial, de hemorragias cerebral o meningeas en el curso
de parpuras hemor ragicas; algunas puras, otras mixtas.

La mayor parte de estos casos han sido incompletamente estu-
diados mo teniendo exdmenes de sangre, puncion lumbar, autopsia,
cteéter:

Re :sumiendo tenemos los \l”l]l(‘]lt(’% Casos :

Edad Autor Complicacién lEc‘ign
39 Afios | M. Poisot y Vincent Hemorragia meningea Cur6
45 Afios J. Guillain Hemorragia meningea Muerte

3 Afos L. Havas Hemorragia meningoencefalica | Muerte
59 Afios | M. S. W. Carruthers Hemorragia meningoencefalica | Muerte

8 Afios Schmey Hemorragia meningoenceféalica | Muerte
24 Afios | M. F. Balzer y Burnier Hemorragia meningoencefilica | Muerte
Adulto Mayo clinic. Hemorragia cerebral Muerte
Adulto Singleton (Ceballos) Hemorragia cerebral Muerte

3 Anos | Meyer y Marshalltown Hemorragia cerebral Cur6
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Es decir 9 casos tomando en conjunto las hemorragias cerebra-
les y meningeas; de éstas, 2 hemorragias meningeas puras; 4 hemo-
rragias meningoencefalicas y 3 hemorragia cerebral, de las cuales
2 en adultos, uno dado por ‘‘Proceeding of the Staff Meetings of
the Mayo Clinic”’, y el otro por A. Ceballos, refiriendo un caso ci-
tado por Singleton, ambos murieron. El tercer caso es de un nifio
de 3 afios estudiado por Meyer y Marshalltown y que logré sobrevivir
a tan grave complicaciin.

He aqui la historia de nuestro enfermo:

HISTORIA CLINICA

Mauricio N., 21 meses. Fecha de entrada, 26 de noviembre de 1935.

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos. Practicada la reac-
cién de Wassermann en el padre, da resultado negativo y positiva débil
en la madre. Se reactiva en el padre, y vuelve a dar negativa aquella re-
aceion.

Interrogado el padre sobre el particular, niega la existencia de toda
enfermedad especifica.

No dan los padres antecedentes de ninguna diseracia sanguinea.

Tienen dos hijos, no habiendo ni muertos ni abortos.

Antecedentes personales: Nifio nacido a término, con buen peso; lac-
tancia materna hasta la edad de 11 meses; ha tenido algunos trastornos
intestinales de poea importancia.

Enfermedad actual: Hace 15 dias erupeion, que fué tratada en publico
por Rubeola. Mientras tanto, decaimiento, anorexia y fiebre. Esta erup-
¢ién desaparece en cuatro o cinco dias.

Desde hace cineo dias, temperatura elevada, malestar general, dolor
de garganta y luego erupcién escarlatiniforme intensa. Desde ayer, elemen-
tos purptricos generalizados.

Estado actwal: Nifio en buen estado general y de nutrieién.

Erupcién escarlatiniforme intensa y generalizada. Facies de Filatow
eshbozada. Elementos purptricos diseminados en todo el cuerpo, siendo
sobre todo intensos a nivel del miembro inferior derecho. Manchas equi-
méticas en ambas manos y en miembro inferior derecho.

Signos de Rumpel - Leede : Positivo.

Signo de Hecht: Positivo.

Signo de Pastia: Positivo.

Los labios secos y fuliginosos, presentando dos plaquitas equimoéticas
del tamafio de un grano de arroz, de coloracién negruzea violdcea lige-
ramente saliente; las comisuras labiales sangrantes. La lengua roja y afram-
buesada, con hipertrofia de papilas. Presenta en la lengua sobre los bordes
y en la cara interna de lag mejillas, manchas equiméticas de diversos ta-
maiios, siendo la mayor la que se encuentra sobre la lengua y borde de-
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recho de la misma, que fiene el tamaiio de una moneda de cineo centavos,
es negruzca, del color de la pasa de Corinto, siendo ligeramente saliente
sobre la superficie de la mucosa. Garganta roja, sin exudado.

Se palpa gran cantidad de ganglios de tipo medianos en cuello. Gan-
glio retromastoideo derecho de mediano volumen e indoloro.

Aparato respiratorio : Ligera afonia. No hay tos. Ligero coriza. A
la percusién y auscultacién, nada de particular.

Aparato circulatorio : Corazon: Tonos netos, no hay sop'o.

Pulso: Regular, igual, hipotenso, 132 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Blanco, depresible, indoloro.

Bazo: Se palpa a dos traveses de dedo del rehorde costal.

Higado: No se palpa.

Esqueleto bien conformado.

Tono museular normal.

Sistema nervioso: Nada de particular.

Oido: Bien.

Ojos: Bien.

Se pide examen de orina y examen bacterio'égico de exudado farin-
geo y nasal. Se le practica inyeceién de 20 c.c. de suero antiescarlatinoso.

Al dia siguiente de su ingreso, nueva inyeccion de suero antiescarla-
tinoso: 10 c.c.; hebida con cloruro de calelo, gotas nasales.

Diuresis 300 c.c.

La temperatura oscila entre 38° y 37°8.

28 de noviembre de 1935: El enfermo ha tenido una abundante de-
posicién con sangre (enterorragia).

Se la inyecta 10 c.c. de suero normal de caballo y se agrega al tra-
tamiento tres papeles de lactato de caleio, 0.50 ctgs.

El andlisis de orina es normal,

29 de noviembre de 1935: La reaccion de Wassermann del nifio es
positiva,

Presenta tumefaccion del muslo derecho (punto de una inyeecion).

Por la tarde, a las 13.30 horas, el nifio es preso de convulsiones de
tipo clénicoténico, que toman sobre todo el lado izquierdo, con pérdida
del conocimiento y duran media hora. Se repiten éstas cinco o seis veces,
quedando luego e! nifio tranquilo.

La temperatura se eleva a 385.

Haamen de sangre : Hemoglobina, 70 % ; eléhulos rojos, 3.710.000; ¢lo-
bulos blancos, 8.800; relacién globular, 1/421; coagulacién tiempo: tres
minutos.

Tipo del codgulo: (Tipo piirpura).

Tiempo de sangria: A los 100 minutos persistia.

Resistencia globular : Minima, 44 % ; mixima, 4 %.

Linfocitos polinucleares neutrofilos, 65; linfocitos polinucleares eosi-
no6filos, 0; linfocitos polinucleares baséfilos, 1; linfocitos, 28: mononuclen-
res, 3; células de Tiivk, 1; metamielocitos, 2.

Plaguetas  75.000,
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El ndmero normal de plaquetas por el método de Marcano, que es el
empleado, es de 400.000 a 500.000. (Obs. de Laborat.).

Examen, de materias fecales: Meyer: Positiva.

30 de noviembre: La temperatura continda oscilando entre 38° y 38°.

Se toma tensién arterial, que es dificultosa, dando: méxima, 12, y mi-
nima, 7.

El nifio aparentemente se encuentra en buen estade, pero se nota
que tiene dificultad para mover el brazo y pierna izquierda, con exagera-
cion del reflejo patelar.

Déndole cualquier objeto para que lo tome con su mano izquierda,
lo deja caer, quedando los miembros de ese lado extendidos e inmdviles
sobre la cama.

Hay neta disminucién de los reflejos patelaves del lado derecho.

No hay rigidez de nuca. Sus pupilas son iguales y reaccionan a la
luz. Agitacién y lloro continuo. No hay sintomas de paralisis facial.

Han aparecido nuevos elementos purpiiricos. Al tomarle la tensién se
ohserva por debajo del manguito: erupeién hemorrdgica en forma pete-
quial y una equimosis que toma mano y ‘muiieca (franco signo del lazo).

Bl examen de !a sangre revela los estigmas caracteristicos de la pir-
pura hemorrdgica. Se efectiia una puneién lumbar y se extrae 15 c.c. de
liquido que sale gota a gota y se envia a analizar.

Tratamiento: Suifarsenol intramuscular, 0,04 ctgs. Suero normal de
caballo, 10 c.c. Coagulasa Biol, 2 c.c. Autohemoterapia, 6 c.c. Cloruro de
calcio Biol, 12 e.c. Endovenoso. Puncién lumbar. Méxima, 12; minima, 7.

La erupeion ha disminuido.

1° de diciembre de 1935: Ha continuado con convulsiones en los
miembros del lado izquierdo, tomando cabeza y 0]os. Durante la noche
tuvo una crisis muy intensa y la guardia practico puncién lumbar, dando
salida a un liquido claro, que se envia a analizar.

Se le hace nueva inyeccién de coagulasa Biol 2 c.c. Luminal, 0,02 ctgs.
cinco veces al dia. Bromuro de potasio, 5 grs. Salirgan, 15 ampolla.

El estado general contintia bueno. No hay pérdida de conciencia.

Movimientos activos y pasivos conservados, con excepeion del lado
izquierdo, donde la hemiplejia persiste. Kl nifio habla y llora en forma
normal. No hay sintomas de parilisis facial. Pupilas reaccionan normal-
mente tanto a la luz como a la acomodacién; son iguales.

Presenta descamacién. Régimen sin sal, a base de leche y frutas.

El peso, que era de 13.250 grs., es ahora de 12 kgs. 750 grs. La diu-
resis es de 400 grs.

El exudado faringeo da neumococos.

Ha tenido tres deposiciones, pero ya sin sangre.

9 de diciembre de 1935: Ayer y esta noche siguié teniendo convul-
siones. Durante la noche durmié varias horas. Continiia en igual estado.
Tuvo una deposiciéon con sangre. Persiste su hemiplejia.

Intelecto conservado, comprendiendo todo lo que se le pregunta.

Tnterrogada la enfermera que ha visto las convulsiones, afirma que
tienen mareado predominio por el lado izquierdo y que duran desde un
cuarto de hora hasta una hora. Parece que pierde el conocimiento por com-
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pleto y arroja espuma por la boca. Los reflejos tendinosos se han nor-
malizado en ambos lados. La sensibilidad térmica v dolorosa parvece estar
conservada.

Tratamiento: Sulfarsenol, 0,08 ctgs. Coagulasa Biol, 2 c¢.c. Luminal
¥y bromuro. Puncién raquidea.

Liquido cefalorraquideo (30 d enoviembre de 1935) : Aspecto: ligera-
mente opalescente. Volumen: 15 c.c. Presion : gota a gota. Color: citrino.
Pandy: positiva . N. Appel: positiva. Albtimina: 0,45 ctgs. %. Ci-
tolégico: 22 elementos por mm.? a predominio polinucleaves. Bacterioldgi-
€o: negativo. Regular cantidad de hematies.

3 dd diciembre de 1935: Durante la noche ha tenidq dos veces con-
vulsiones de corta duracién y no con la intensidad de las anteriores. Se
le hace nueva puncién lumbar, dando salida a liquido a poea presion.

En el pie izquierdo aparece una ampolla de color negruzco, saliente,
que se punza, dando salida a un liquido oscuro, que se manda analizar,
dando: cultivo, negativo.

Liquido cefalorraquideo (2 de diciembre de 1935) : Aspecto: opales-
cente. Pandi: positiva +-. N. Appel: positiva. Albimina, 045 ctgs. Ci-
tolégico: tres linfocitos por mm.’. Kahn: positiva débil. Wassermann :
positiva. Bacteriolégico : negativo.

La temperatura en los dias anteriores oscilaba entre 38°5 y 39°4; su-
be en el dia a 38°8. El peso es de 12 kgs. 500 grs.

4 de diciembre de 1935: Ha pasadd el dia de ayer y la noche tran-
quilo. Durmié bien. Ha tenido cinco deposiciones con sangre, pero en me-
nor cantidad que las anteriores. La temperatura tiende a clevarse. La erup-
cion purpirica ha desaparecido.

Tratamiento: Suero normal de caballo, 10 c.c. Sulfarsenol, 0,08 ectgs.
Subnitrato de hismuto, 0,50 por 4.

Andlisis de orina: Raros hematies en sedimento. Resto normal.

5 de diciembre de 1935: El nifio sigue hien. No ha tenido mas con-
valsiones y duerme tranquilo. Buen apetito. El examen del liquido cefalo-
rraquideo ha dado un resultado muy semejante al anterior:

Aspecto: ligeramente turbio. Presién: poca. Pandy: positiva+. N.
Appel: positiva débil. Albimina: 0,25 ctgs. Citologico: 28 elementos por
mm.?. Polinue'eares: hematies. Bacteriologico: negativo. Sangre: contiene.

La temperatura tiende a hajar. Los fenémenos motores han mejo-
rado en el lado izquierdo (lugar de su hemiplejia). Reflejos patelares nor-
males. Mueve un poco mejor su brazo izquierdo; en cambio, llama la aten-
cion una rigidez bien manifiesta sobre el muslo, rigidez que se acompana
de abolicion del reflejo rotuliano y con tendencia esponténea de los dedos
al abanico; sin embargo, el reflejo aquiliano existe en ambos lados.

Reflejos cutdneos abdominales conservados en ambos lados.

Presién: Mixima, 10; minima, 6.

Tratamiento : Coagulasa Biol, 20 ¢.c. Cianol, 34 de ampolla.

Se suspende el subnitrato de bismuto, pues sélo ha tenido una depo-
sieién y ésta sin sangre,
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7 de diciembre de 1935: La temperatura ha ido normalizandose, para
tener en el dia de hoy 37°3 rectal. El peso permanece estacionado en
12 kgs. 500 grs.

Tiene una o dos deposiciones diarias sin sangre.

Tratamiento: Sulfarsenol, 0,12 ctgs. intramuscular.

La reaceion de Wassermann contintia siendo positiva.

9 de diciembre de 1935: Nino en muy buen estado general. Mueve
su brazo izquierdo, aunque con torpeza. Se observan algunos movimientos
en el miembro inferior izquierdo. Tiene muy huen apetito y duerme bien.

La temperatura contintia oscilando entre 37°3 y 37°7 rectal.

Contintia con dos deposiciones diarias sin sangre.

Tratamiento: Cianol, una ampolla.

11 de diciembre de 1935: Continta mejorando. El peso es ahora de
12 kgs. 750 grs.

Se le hace nueva inyecciéon de cianol, una ampolla.

Presién arterial: Maxima, 10; minima, 5 Y.

13 de diciembre de 1935: Se le hace nueva puncién lumbar, dando
salida a liquido eristalino, el que sale en chorro; se le extraen 20 c.c.

Resultado del examen de sangre enviado el dia 9 de diciembre de 1935 :
Hemog'obina, 70 % ; glébulos rojos, 3.160.000; glébulos blancos, 12.000;
relacién globular, 1/163; valor globular, 1,05; tiempo de coagulacion, cua-
tro minutos; tiempo de sangria, 415 minutos; resistencia globular: mini-
ma, 4,4; maxima, 4.

Linfocitos polinucleares neutréfilos, 52; linfocitos polinucleares eosi-
i6filos, 4; linfocitos polinucleares baséfilos, 0; linfocitos, 35; mononuclea-
res, 3; células de Tiick, 1; metamielocitos, 5

Plaquetas: 120.000.

Liquido cefalorraquideo (14 de diciembre de 1935): Aspecto: ecrista-
lino. Volumen: 20 c.c. Presién: chorro. Pandy: negativa. N. Appel: ne-
gativa. Albtimina: 0.15 ectgs. Citalégico: 3 linfocitos por mm.?; no hay
hematies. Bacteriolégico: negativo. Cloruros: 7,80. Glucosa: 0,62. Urea:
0.18. Sangre: no hay. Wassermann: négativa.

16 de diciembre de 1935: El nino ha continuado mejorando, mueve su
brazo y pierna izquierda.

Resultado del examen de sangre: Hemoglobina, 75 % ; glébulos r0]0S,
3.660.000; glébulos blancos, 9.200; relacién globular, 1/386; valor globular,
1,04; tiempo de coagulacién, 3 minutos; tiempo de sangria, 2 minutos;
resistencia globular, 4,2 32.

L. polinucleares neutrétilos, 48; L. polinucleares eosinotilos, 2; Ls
polinucleares baséfilos, 0; linfocitos, 47; mononucleares, 5; plaquetas,
200.000.

20 de diciembre de 1935: Hlectrodiagnéstico: Hipoestabilidad a ambas
corrientes. No existiendo alteraciones degenerativas. (En M. S. 1 L L.y
M ST

Se le contintia su tratamienta con cianol dia por medio y nueva in-
yeceion de sulfarsenol de 0,12,

21 de diciembre de 1935: Se le hace nueva punciéon lumbar, dando
salida a liquido limpido, que sale gota a gota; se extrae 15 c.c.
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Examen de liquido cefalorraquideo (23 de diciembre de 1935) : Aspec-
to: limpido. volumens 15 c.c. Presion: gota a gota. Pandy: positiva. N.
Appel: positiva débil. Albumina: 0,25 etgs. Citolégico: abundantes hema-
ties: 56 elementos con ligero predominio. Bacteriologico: negativo. Cloru-
10s: 8 %o.

24 de diciembre de 1935: Tiempo de saugria, 1 Y% minuto; plaquetas,
159.000.

Andlisis de orina (28 de diciembre de 1935): Normal.

El nifo contintia en muy buen estado general y de nutricion, ya mue-
ve bien su brazo izquierdo, tomando los objetos que se le dan; mueve
también su pierna izquierda, al ponérsele de pie consigue permaneccer en
esta posicion, aunque no marcha. Se continia con el tratamiento especi-
fico con inyecciones de cianol y de surfarsenol.

Examen de sangre (4 de enero de 1935): Hemoglobina, 70 %; glé-
bulos rojos, 3.520.000; glébulos blancos, 8.800; relacién globular, 1/400;
valor globular, 1; tiempo de coagulacién, 2 minutos; tiempo de sangria,
115 minuto.

L. Polinucleares neutrétilos, 47; L. polinucleares eosindfilos, 1; L.
polinucleares baséfilos, 0; linfocitos, 48; mononucleaves, 4; plaquetas,
201.000; codagulo de tipo, normal; Wassermann, negativa.

11 de enero de 1936: El nifio ha continuado muy bien. Sigue con su
tratamiento especifico a base de cianol, que se le hace dia por medio, ¢
myecciones de sulfarsenol, llevando en total hasta la fecha 0,80 ctgs. de
esta sal.

23 de enero de 1936: El nifio mueve su brazo izquierdo con toda fa-
cilidad; al ponérsele de pie se constata que puede caminar, aunque lo hace
con cierta torpeza al avanzar su pierna izquierda; los reflejos estdn nor-
males en ambos lados, el estado general es muy bueno.

Ezamen de sangre (23 de enero de 1936): Hemoglobina, 75 %; gl6-
bulos rojos, 3.930.000; glébulos blancos, 9.400; relacion globular, 1/410;
valor globular, 0,96; tiempo de coagulacién, 5 minutos; tiempo de cod-
gulo, normal; tiempo de sangria, 1% minuto.

L. Polinucleares neutréfilos, 60; linfocitos, 38; mononucleares, 2; pla-
quetas, 295.000.

8 de febrero de 1936: En la fecha se da de alta, estando el enfermo
completamente restablecido y con los exdmenes de sangre normales; mueve
bien su brazo izquierdo, asi también como su pierna; camina con toda fa-

cilidad,

En resumen, el enfermo motivo de este trabajo es un nino de
21 meses de edad, que ingresa por escarlatina en pleno estado de
erupeién, con elementos purptricos de tipo petequial generalizados,
manchas equiméticas ew la cara interna de las mejillas y sobre la
lengua de color mnegruzeo, siendo éstas ligeramente salientes sobre
la mucosa ; luego aparece una placa equimética que se extiende so-
bre el dorso de la mano, abarcando también la region dorsal de la
mufieca.
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Al dia siguiente presenta enterorragias abundantes, que han
de persistir durante varios dias y que para Fiolle representa un
sintoma alarmante (19).

Isch Wall (') en su tesis relaté dos observaciones de entero-
rragia sobre 35 casos.

Bl examen de materias fecales diG: Meyer positiva.

La reaccion de Wassermann practicada en el niho dio resul-
tado positivo, siendo positiva débil la de la madre y negativa la del
padre; el nifio volvié a dar reaccion positiva en el nuevo examen
aue se le hizo.

El bazo se palpa a dos traveses de dedo del reborde costal.

En las orinas se encuentran raros hematies.

Tres dias después de su ingreso presenta convulsiones intensas,
que se repiten varias veces en el espacio de algunos dias y que de-
jan como secuela una hemiplejia izquierda sin tomar cara.

El recuento de plaquetas de la sangre da 75.000, siendo lo nor-
mal de 400 a 500.000 (Marciano).

El tiempo de coagulacion es de tres minutos, lo que esta dentro
de lo normal, siendo esto lo comGn en las parpuras hemorragicas.
En cambio, el coagulo es irretractil, como lo confirman en este caso
las investigaciones del Laboratorio.

El tiempo de sangria, que se mide por medio de la prueba de
Duke descripta en el afio 1912, o por ¢l método de Morawitz, fué
en nuestro caso de 100 minutos y aun persistia la hemorragia.

En estado normal la salida de la sangre cesa de producirse
en un tiempo que varia entre 2 V4 y 4 minutos.

La resistencia globular era de 4,4 % de minima y de 4 % de
maxima. Esta dentro de lo normal.

Las lesiones de la fragibilidad o labilidad vascular, se exterio-
rizaron por los sicuientes signos:

Bl signo del lazo de Weil (de Lyon) o fenomeno de Rumpel-
Leede de los alemanes, y que consiste en la compresion ligera del
brazo por encima del codo, por medio de un tubo de goma; en nues-
tro caso el brazalete del Pachén, y que permita que quede percep-
tible el pulso radial y se mantenga durante varios minutos, fué
francamente positivo, dando origen a una erupeciéon de puntos hemo-
rragicos mas o menos acentuados por debajo de la constriceion y
una equimosis sobre el dorso de la mano y muneca.

Bl signo de la picadura de Koch nos fué dado espontineamen-
te, pues al practicarles el tratamiento por medio de inyecciones, se
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observa que por el punto de puntura daba salida a una regular can-
tidad de sangre, que luego presentaba alrededor de éste un halo
purptrico o mancha hemorragica.

El signo de Hess, que consiste en inyectar una solucion de
cloruro de sodio, dando lugar a una hematoma y ue segun Leschge,
se produce con cualquier otra inyeccién, fué también positivo.

El examen de las orinas da solamente raros hematies en el se-
dimento.

Durante la tarde del 29 de noviembre, el nifo es preso brusca-
mente de convulsiones, que comienzan en los miembros superior e
inferior izquierdo, que luego se generalizan, pero que siempre son
més intensos en el lado izquierdo. Durante estas convulsiones el nifio
pierde el conocimiento. Estas convulsiones duran media hora y vuel-
ven a repetirse cinco o seis veces, llegando a fusionarse unas con
otras; éstas son de tipo tomico-clonicas.

Pasadas aquéllas, el nifio queda tranquilo, notandose al dia si-
ouiente, cuando se le examina, que los miembros superior e inferior
izquierdo, estdn paralizados y reposan inméviles sobre la cama. Pre-
senta, pues, una hemiplejia izquierda que respeta el facial.

Los reflejos tendinosos del lado izquierdo estdn exagerados.

La sensibilidad térmica y la dolorosa estan conservadas.

No hay contractura de la nuca ni signo de Kerning.

Las pupilas son normales y reaccionan normalmente tanto a
la luz como a la acomodacion.

lstas convulsiones han seguido repitiéndose durante varios dias,
especialmente por las noches, teniendo siempre las mismas carac-
teristicas

El 20 de diciembre, es decir, 22 dias después del aceidente ini-
cial de su complicacion cerebral y cuando el nifio ya estaba en franca
mejoria, se le hace un electrodiagnistico y se constata hipoexcitabi-
lidad a ambas corrientes; no existiendo alteraciones degenerativas
en miembros superior e inferior izquierdo. Esto estaria de acuerdo
con la opinién de M. M. Vigouroux y Mally, quienes han sena-
lado una disminucién aparente de la excitabilidad eléctrica, segin
ellos imputable al aumento de resistencia eléetrica que presenta el
lado paralizado.

Bl resultado de los distintos exdmenes del liquido cefalorraqui-
deo de nuestro enfermo, hecho en diversos momentos de su enferme-
dad, dieron el siguiente resultado:



Fecha

30 Noviembre

2 Diciembre

3 Diciembre

13 Diciembre

21 Diciembre

Pandy: ...........

Bacteriolégico: . . ..

Cloruros: ...

lig. opalescente
15ic. c.
gota a gota
Positiva + + +
Positiva
0.45 ctgrs. %

22 elementos m?; predo-
minio polinucleares,
regular cantidad de
hematies.

Negativo

opalescente

gota a gota

Positiva + +
Positiva

0.45 ctgrs.

5 linfocitos por m. m?

Negativo
Positiva

Positiva débil

l

lig. turbio

poca
Positiva +
Positiva débil
0.25 ctgs.

28 elementos por m. m?®
polinucleares hema-
ties.

Negativo

Contiene

cristalino
20Rcelct
chorro
Cristal de roca
Negativa
Negativa
0.15 cgr.

3 linfocitos por m. m?d.
No hay hematies.

Negativo
7.80
0.62
0.18

No contiene

Negativa

limpino

158 ce:
gota a gota
Positiva +
Positiva débil

0.25 ctg.

abundantes hematies.
56 elementos ligerc
predominio polinu-
cleares.
Negativo
8 por °/eo
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Resumiendo, el liquido cefalorraquideo nunca fué hemorragico,
rosado o xantoerémico, siendo, por el contrario, ligeramente opa-
lescente, luego eristalino y limpido; la presion siempre fué normal;
la; reaccion de Pandy y Nonne Appelt, positivas al comienzo, para
hacerse luego negativa; la albimina, que al comienzo era de 045
centigramos por mil, llega muy luego a 0,25 y 0,15 etos. st iel
examen citolégico da 22 elementos por mm.? a predominio polinu-
clear; a los dos dias, cineo linfocitos por mm.? ; luego 28 leucocitos
polinucleares por mm.3; mas tarde 3 linfocitos por mm?; encon-
trandose jalgunas veces hematies y otras no.

La reaceion de Wassermann que era positiva al comienzo se hizo
negativa al mes y medio de su ingreso al servicio coincidiendo con
la reaccion de Wassermann que se le practicd en sangre que también
se hizo negativa en la misma época y que continué siéndolo luego

La reaccion de Khan practicada en el liquido cefalorraquideo
tamhbién fué positiva débil. El enfermito presenté una mejoria pro-
gresiva y dos meses después de su ingreso al servicio, fué dado de
alta, completamente restablecido, con su sangre normal v habiendo
recuperado casi totalmente los movimientos de sus miembros pa-
ralizados.

Dentro de las causas probables que han actuado como factor
predisponente de su complicaciéon cerebral, nos cabe sefialar, la ltes
acusada en la madre por una reacciéon de Tassermann positiva dé-
biy y en el nifio por Wassermann positiva reiteradamente en sangre
y en liquido cefalorraguideo asi como también reaccion de Khan
positiva débil en el liquido cefalorraquideo. Estos hechos han sido
sefialados por la mayor parte de los autores entre ellos por Erlen-
meyer, Fournier, Gibotteau, Konig, Hoffa, Jendrassik y Marie,
Zappert, ete.

Hutinel ('2), en su tratado de las enfermedades de los nifos,
dice, ““dentro de las infecciones la heredosifilis ocupa un lugar espe-
cial entre las causas determinantes de la hemorragia cerebral’’.

I. Ramond (%) en sus Conferencias de clinica médica practi-
ca, dice que en las hemiplejias sifiliticas existe una hiperalbumosis
en el liquido cefalorraquideo, asi como también se constata la pre-
sencia de globulinas por medio de la reaccién de Nonme Apelt.

La cantidad de albimina en el liquido ecefalorraquideo de
nuestro enfermo era de 0,45 ctgrs. por % al ingreso al servicio
(lo normal es de 0,20) habiendo llegado después del tratamiento
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intenso que se le hizo a 0,15 por mil. Asi mismo las reacciones de las
colobulinas Nonne Apelt y Pandy que eran francamente positivas se
hicieron negativas.

En cuanto a las diversas formas de hemorragias cerebrales,
se han deseripto desde la forma brutal y fulminante, que inun-
dan los ventriculos y destruyen parte del 6rgano, tal el caso de M.
F. Balzer y Burnier ya relatado, hasta las pequeiias sufusiones
y derrames de tipo puntiforme sefialado por algunos autores.

Con todos estos elementos, creemos estar en condiciones de po-
der afirmar, que nuestro enfermito hizo una hemiplejia por hemo-
rragia cerebral. Se ha tratado seguramente de una pequefia hemo-
rragia, producida probablemente en forma de sufusion puntiforme
en las regiones motoras. Asi se explicaria, que su complicacion haya
sido pasajera y que hubiera podido curar completamente. No po-
demos apreciar exactamente que parte tuvo en la curacion los ftra-
tamientos impuestos desde el primer dia, pero estamos convencidos
de que no se ha tratado de una hemorragia franca.

Lo primero que pensamos al aparecer las convulsiones, fué que
se trataba de una hemorragia meningea, por ser ecsta mucho mas
frecuente en el nifio que la hemorragia cerebral.- Rechazamos sin ¢m-
bargo este diagndstico, primeramente por falta de sintomas menin-
geos netos y en segundo lugar porque el liquido cefalorraquideo
fué siempre claro. Es verdad que el laboratorio nos reveld la existen-
cia de algunos hematies, pero ellos deben ser atribuidos a la misma
puncion.

Pensamos que la complicacion cerebral ha sido producida por
el parpura, ya que se presentaron al mismo tiempo, hemorragias
profusas de las mucosas y de la piel. Presentaba por otra parte este
enfermito todos los estigmas sanguineos propios de aquel estado:
plaquetopenia, irretractibilidad del codgulo y prolongacién del tiem-
po de sangria.

Se podria argumentar en favor del origen especifico de su hemi-
plejia, pero el curso y la evolueion de la enfermedad, asi como tam-
hién su rapida euracién, nos inclinan mas bien a inculpar, como ya
hemos dicho, a su parpura como la verdadera causante de la hemo-
rragia. Nos parece sin embargo que el factor predisponente de la
sifilis debe tenerse muy en cuenta en nuestro caso.

Dada la gravedad de la complicacion que presentaba nuestro en-
fermito, y teniendo en cuenta lo severo del prondstico, resulta ino-
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ficioso hacer resaltar que hemos echado mano a la mayor cantidad
de medios terapeuticos de que disponemos, a los efectos de salir ai-
rosos en semejante situacion.

Desde el primer dia se comienza a inyectar al enfermo suero
antiescarlatinoso, que se repite al dia sicuiente, pués con esto cum-
plimos una doble finalidad terapéutica, es decir haciamos un trata-
miento coagulante y un tratamiento etiologico a la vez. Conjunta-
mente con este se le preseribio una pocién con cloruro de calcio, al
cual se le reconocen entre otras propiedades ademas de la coagulan-
te, de ser un medicamento antitéxico, diurético y sedante de la ex-
citabilidad de las células nerviosas en general.

Mas cuando aparecieron las enterorragias, el tratamiento fué re-
forzado econ inyecciones de suero normal de caballo, cloruro de cal-
cio Biol endovenosa. (fomo la causa inmediata de las hemorragias,
en la parpura, es la disminucion de las plaquetas, Lesne aconseja
las inyecciones de plaquetas, con el fin de reemplazarlas (). Nos-
ofros hemos inyectado coagulasa Biol 2 c.c. durante varios dias, que
es una suspencion de ellas. :

Lia, autohemoterapia que en estos tltimos tiempos ha sido acon-
sejada para prevenir las hemorragias cerebrales, también le fué prac-
ticada a muestro enfermito. (19).

Como sedantes del sistema nervioso le fué preseripto: Luminal y
pociones con bromuros.

Bl tratamiento especifico fué iniciado precoz ¢ intensamente con
inyecciones de cianol, dia por medio, habiéndose llegado a la can-
tidad de 20 ampollas 0.01 eters.; las inyecciones de sulfarsenol, fue-
ron hechas en dosis progresivas, desde 0.04 centigramos hasta 0.138
cters., dadas cada 5 dias, lleeando a un total de 1.80 grs.

21 dia 8 de febrero de 1936, el nifio es dado de alta; ya no que-
dan rastros de su hemiplejia, los exdmenes de sangre son normales,
la reaceion de Wassermann, tanto en sanere como en liquido cefalo-
raquideo son negativas, asi como la reaccion de Khan. Han trans-
currido desde su ingreso al servicio dos meses y medio. Vuelto ver
el nifio en consultorio externo, se constata que ha continuado en per-
feeto estado.

BIBLIOGRAFIA
1. Poisot y Cl. Vincent—Puarpura hemorrigica a reaccién mielocitaria. He-
morragia meningea. Curaciéon ‘‘ Archives Générales de Médecine’’, 13 de

febrero de 1906, pig. 376.

2. George Guillain—L Hemorragie méningieé dans le purpura. ‘¢ Annales de
Médecine”’, ano 1914, t. 1, pag. 181.



10.
1l
12.
13.

14.

— 850 —

Leq Havas—Meningo hemorrégica con parpura. ‘‘Gzogyaszat’’, 1808,
N.o 49,

S. W. Carruthers—Puarpura hemorrdgica con resultado fatal por hemo-
gia cerebral. ‘‘Proc. of' the Royal Society of Med.’’, Londres, 1908, vol. 1,
N.° 6, seccion clinica, pag. 120.

Fedor Schmey—*¢Deuts. Med. Wochensehrift’’, 16 febrero 1911, N.» 7,
pag. 307.

F. Balzer et Burnier.—Purpura son hemorragia cerebral y cerebelosa mor-
tal. “‘Bulletin de la Société Francaise de Dermatologie et de Syphiligrafie,
(Seccion del 4 de mayo 1911), pag. 197.

The diagnosis and traetment of Puwrpura Hemorrhagic. ‘¢ Poreeeding of the
Staff Mectings of the Mayo Clinic’’, 1934, t. 9, piag. 532.

Alejandro Ceballos y Herndn Taubenschlag.—Purpuras hemorrdgicas
Trombocitoménicas. Afio 1935, pag. 20.

M. G. Meyer y M. D. Marshalltown.—Phrpura complicated by Cerebral
Hemorrhage and Gangrene of the lewer extremities. ‘‘Journal of Iowa
State Medical Society’’, pag. 191. afo 1935.

Fiolle, Poinso y Gary—Resection d’une anse intestinal lesée au cours d’un
purpure hemorragique. ‘“Soc. de Chirurgie’’, 1930.

Isch Wall P.—L’hemogenie Diathese hemorragique. Tesis de Paris, 1926,
V. Hutinel.—Les maladies des enfants. T. 5, pag. 209.

L. Ramond—Conferences de Clinique Médicale Pratique. Hemiplégie Syfi-
litique. T. 8, pag. 176, afio 1930.

Lesne, Marquezy y Stieffel—Purpura Hemorragique Chronique Splenec-
tomie. ‘“Bull et Mem. de la Soc. Méd. des Hop. de Paris’’, 1928.

Colella A. y Pizzillo Gi—Un tratamiento nuevo de la hemorragia cerebral
y de secuelas ‘‘Rassegna internazionale di Clinica e Terapia’’, 15 de
abril 1934.



Mongolismo y catarata congénita en un heredoluético

por los doctores

Alfredo Vidal Freyre Radl L. Motet
Médico del Dispensario N.2 3 y de la y Jefe de Clinica del Instituto Nacional
Acci6én Catélica Ardentina de Ciedos y Especialista de la Accion

Catolica Argentina

Kl mongolismo o idiocia mongdlica, caracterizado por una facies
especial y un marcado déficit del intelecto, fué descripto por pri-
mera vez alld por el afio 1887 por Langdon Down. Después de él,
son numerosos los autores que se han ocupado de este tema en todo
el mundo, discutiéndose sobre todo, su etiologfa, sin haberse llega-
do hasta ahora a un acuerdo sobre la misma.

Entre nosotros, Zubizarreta en 1907 publica el primer trabajo
basado en el estudio de 22 nifios mongélicos. Al afio sicuiente el
profesor Schweizer, escribe su tesis sobre este asunto, y poco des-
pués E. Blanco (1911) y J. Navarro hacen lo mismo en Cérdoba.
Con posterioridad, los profesores Velasco Blanco y Sanchez Elia
v los Dres. Adalid y Escards, Arancibia y Fumasoli, Martinez v
Arancibia vuelven a ocuparse de esta afeccién. Martinez Zuviria
(de Santa Fé) al hablar en el Cuarto Congreso Aroentino de Medi
relata las historias eli-

3y

cina, de los “*Nifios demasiados pequefios
nicas de dos mongdlicos.

Hismoria crinioa—Hugo F. Es llevado a prineipios de mayo del afio
pasado al Instituto Nacional de Ciegos (Consultorio Externo), donde fué
examinado por uno de nosotros (Dr. Moret) y de a'li enviado al Consul-
torio de San Benito (Accion Catélica Argentina). Tenia entonces siete
meses de edad. Pesaba 6.320 grs. y la talla era de 62 cms.

Antecedentes hereditarios: Padre argentino, 35 afios, ha hecho trata-
miento especifico. La madre, argentina, 38 afios, ha tenido seis embarazos.
Los dos primeros a término, dieron lugar a dos nifios aparentemente nor-
males; el tercero fué un parto gemelar, prematuro, falleciendo los geme-
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los de corta edad, de bronconeumonia; el cuarto y el quinto terminaron en
dos abortos de dos y tres meses, respectivamente. El sexto es el nifio que
presentamos. Por otra parfe, manifiesta no haber tenido disgustos durante
el embarazo ni haber intentado interrumpirlo.

Al examen: Facies tipica. Braquicefalia, con crdnco pequeiio, redon-
deado. Circunferencia craneana, 40 c¢ms. Fontanela anterior, normal. Raiz
de nariz deprimida; chapetas de clown. Macroglosia y paladar ojival. Ore-
jas de pabellén reducido, poco separadas de la cabeza y con el I6bulo
adherido a la misma. Cara ovalada y simétrica.

Caracteres oculares: Cejas de color castaiio claro, abundantes. Pdr-
pados de mediano grosor, sin inflamacién alguna visible en sus bordes
libres. Las pestafias, finas y abundantes, se hallan bien implantadas. Las
hendiduras palpebrales son pequefias, observdndose un ligero epicantus
bilateral y los ejes de las mismas, algo oblicuos hacia abajo y adentro. Las
conjuntivas tarsales se encuentran congestionadas, de color rojizo, y en

Figura 1

las conjuntivas bulbarves la inyeccion conjuntival es escasa. Hay una se-
crecion mucupurulenta ligera, pero constante, la que desaparece momen-
tdneamente con el tratamiento para reaparvecer cuando se suspende cl
mismo. Los ojos son moviles, inestables, siendo apreciable a primera
vista la desviacion hacia adentro de los ejes oculares (estrabismo con-
vergente). No se observa nistagmus. Corneas transparentes. Las pupilas
iguales, con reaccion normal a la luz. El ivis estriado y de coloracion
parda.

Lo que particularmente llama la atencién en este enfermito, es Ia
existencia en cada cristalino de opacidades de color blanco lechoso, ocu-
pendo todo el campo pupilar. Obtenida buena midriasis por instilacion
de homatropina, se constata a la iluminacién lateral y al examen oftal-
moscopico, que estas opacidades son verdaderas cataratas, de forma nota-
blemente redondeada y vegular, interesando una gran poreion del nucleo
lenticular y extendiéndose hasta las capas préximas al ecuador, dejando

B
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solamente libres las partes periféricas, a través de las cuales, tinicamente,
es factible observar el color rojizo del fondo de ojo.

No es posible incluir estas cataratas dentro de la variedad zonular
o perinuclear, forma la mas comin entre las congénitas. Los caracteres
oftalmoseépicos inducen a sefalarlas como cataratas nucleares, ya que
en la periferia del diseco blanquecino faltan las manchas radia’es (cava-
liers), caracteristicas de las cataratas zonulares, y también el tinte rojizo
de la parte central de la opacidad cuando se examina con el oftalmoscopio
a distanecia.

Es evidente que por la anomalia citada, la vision del nino se halla
reducida a la percepcion de la luz. Por sucesivos exdmenes se ha verifi-
cado su tendencia estacionaria.

Cuello: Corto. No se observa pterigium colli. Piel elistica y dtona
(signo de Bleyer).

Figura 2

Térax: Cireunferencia tordcica, 41,6 ems. Pecho de pollo. No hay ro-
sario costal. Axifoidea.

Corazon y pulmones: Nada de particular.

Higado: Se palpa a dos traveses de dedo del reborde costal, de con-
sistencia normal.

Bazo: Aumentado de tamaiio y de consistencia.

Hernia umbilical.

Mareada hipotonia muscular, que le impide sostener la cabeza, la cual
se bambolea para todos lados y le permite, por la relajacion articular con-
comitante, adoptar actitudes como la que muestra la fotografia.

Manos: Cortas. No se observa la confusiéon de los dos grandes plie-
gues transversales (lineas del corazén y la inteligencia) en un solo pliegue.
Autores ingleses, y en particular M. Crooksank, insisten en la frecuencia
de este signo. Clarae, sobre setenta casos de mongolismos, sélo lo ha encon-
trado en siete; uno bilateral, tres derechos y tres izquierdos. Por otra parte,
se constata en ninos normales,
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Presenta, ademis, un acortamiento e incurvacién hacia adentro en
forma de hoz, de la extremidad distal del dedo mefique (digitus varus),
producido, segin Siegert y Oppenheim, por atrofia de la tltima falange
vy acortamiento e incurvacion de las otras dos.

Reacciones serolégicas: La Khan standm‘d, hecha el 15 de mayo de
1935, fué positiva.

Liquido cefalorraquideo: Incoloro y limpido. Proteinas, 0,20 por mil.
Las reacciones de las globulinas (Pandy y Nonne- Apelt), negativas. Se
cuentan 12 linfocitos por milimetro cibico. El examen bacteriolég’co tam-
bién fué negativo. La reaccion del oro coloidal de Lange (123.432.000), did
una curva tipica de heredolies. Estos analisis fueron practicados por el
Dr. Benjamin Martinez (hijo), Jefe de Laboratorio del Servicio del
Prof. del Carril.

Examen radiogrdfico: La radiografia de los huesos de los miembros y
de la silla turca, hechas en la Casa de Expésitos (Servicio del Prof. Eli-
zalde), no mostraron nada anormal, segiin informe del Dr. Boggani.

Hace pocos dias, hemos tenido oportunidad de volver a ver a
este enfermito, que fué llevado a la consulta con un proceso de
bronecoalveolitis. Pudimos constatar en un examen somero, la persis-
tencia de todos los sintomas clinicos ya citados, con el agravante de
que siendo un nino de veintidés meses no es capaz de sostener siquie-
ra la cabeza, ni de tomar otro alimento que no sean liquidos y por
biberén. El déficit intelectual es evidente, pues no pronuncia una
sola palabra ni parece entender lo que se le habla. El peso es de
7.500 gramos.

El tratamiento instituido el ano pasado, fué local, para actuar
sobre su blefaroconjuntivitis (argirol y lavajes de suero fisiologico)
y general, a base de hormonas de ecreciniento Biol (tiroides, timo
v suprarrenales) y tratamiento especifico (Stovarsol 15,75 gs. y 20
inyceciones de iodobismutado de quinina: total 0,38 gramos de
B. Metal).

1l objeto de esta comunicacién es enrviquecer la casuistica na-
cional con el primer caso de un mongdlico heredoluético con cata-
rata congénita bilateral. Por otra parte es poco comun la obser-
acion de casos andlogos como lo demuestra la abundante biblio-
grafia por nosotros consultada. Cavengt cita los casos de Rowe
Jeremy y los de Ormond con opacidades del cristalino o verdaderas
cataratas. Husler en la Enciclopedia de Pfaundler y Schlossmann
dice que a veces se observan opacidades lenticulares; en cambio el
estrabismo y la blefaroconjuntivitis asi como el nistagmus, son
Trecuentes.



U. Vontobel, que ha estudiado 25 mongdlicos internados en el
Swiss Asylums con el fin especial de investigar los trastornos o al-
teraciones de la cérnea o del cristalino, dice que en la mayoria de
los mifios cuya. edad pasaba de los siete afios, los cristalinos eran
claros. En los otros, las no caracteristicas opacidades lenticulares
se desarrollaron lentamente, siendo del tipo central, combinadas
con opacidades alrededor de las suturas embrionarias. De acuerdo
con la mayoria de los autores observé con eran frecuencia: Estra-
bismo, hipermetropia y blefaritis.

Cudl es la etiologia de estas afecciones?

Kl mongolismo se ha achacado: A la edad avanzada de los
padres; al agotamiento sexual de los mismos; a la laes; al aleoho-
lismo; a los disgustos y privaciones de la madre durante el emba-
razo; a ftrastornos de las glandulas endéerinas (tiroides principal-
mente) ; a una regresion en el orden filogenético, que Villaverde
rechaza sosteniendo que quiza se deba a un desarrollo incompleto
del sistema nervioso, determinado por alteraciones del metaholismo
endéerino. Rosanoff y Handy atribuyen la patogenia a una con-
dicién especial del ovario. Aconsejan el estudio sistematico de los
mismos, en las mujeres que han tenido un hijo mongélico. Husler,
de acuerdo con Pfaundler, incluyen a la idiocia mongoloide entre
las degeneraciones miultiples. Con el estudio de los mellizos mon-
golicos, de los cuales se habrian deseripto sesenta y cuatro casos
(52 en un gemelo y 12 en ambos), se ha querido demostrar ‘la
naturaleza hereditaria y por lo tanto idiotipica del mongolismo
cuya transmision presentaria un cardcter recesivo’’. Se ha discu-
tido también bajo el punto de vista bioléeico hereditario (Lenz), la
posibilidad de gue la idiocia mongoloide sea el resultado de intentos
abortivos fracasados que alterarian la‘estructura del huevo.

En cuanto a las cataratas congénitas, Araujo Fabricio, en su
tesis (1926), dice que “‘en los individuos portadores de las mismas,
es comin encontrar perturbaciones del desenvolvimiento del sistema
0seo, hidrocefalia, coloboma del iris, aniridia e idiocia’’. Se ha
ineriminado también a la heredoltes, al raquitismo y la tetania
como causales. Entre nosotros (Garrahan y Belgeri publicaron una ob-
servacion de tetania y catarata eongénita. No siempre se puede acep-
tar esta etiologia en las cataratas congénitas, pues se han observado
casos de nifios exentos de estas afecciones.

Sin abrir juicio sobre la ctiologia, queremos dejar constancia
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que, en nuestro caso, van asociados la catarata congénita bilateral
v el mongolismo con la heredosifilis.

Los defectos de la inteligencia constituyen, junto con la facies,
el atributo principal del mongolismo, de ahi que también se le
denomine idiocia mongdlica.

Desde el punto de vista mental, los casos de mongolismo muy
pronunciado como el de este nifio, presentan un gran retardo inte-
lectual. Brousseau y Brainerd en 206 mongdlicos han encontrado un
38 por ciento de idiotas, un 61 por ciento de imbéciles y un 1 por
ciento de débiles mentales. Por otra parte, los casos de ‘‘idiots
savants’’, es decir de oligofrénicos con talentos especiales, son se-
otin Rudolf Pintner, verdaderamente excepcionales.

En cuanto al proméstico ‘‘quod-vitam’’, diremos, con la mayo-
ria de los autores, que la mortalidad es considerable durante los
primeros afios a causa de la vulnerabilidad y debilidad especial de
estos nifios. Brousseau y Brainerd en 165 casos estudiados desde
este punto de vista; encontraron que la edad media de defuncion
fué la de 14 anos, llegando el mas viejo hasta los 41.

Seeun Hill, la muerte sobreviene en las tres cuartas partes
de los casos antes de la pubertad. Para otros autores solamente
el diez por ciento pasa de los 25 afios, citdndose como excepeionales
casos como el de Lind que llegé a los 51 anos.
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Proteccion a la Primera Infancia de la Asistencia Pdblica
Dispensario de Lactantes N.o 3

Un caso de enfermedad de Oppenheim

por el

Dt. Jaime Damitanovich

Jefe del Servicio
Docente libre de Clinica Infantil

Se trata de la eriatura J. 1. U., domiciliada en esta Capital, que es
vista por primera vez el 12 de mayo de 1936.

Tiene 29 dias de edad y pesa 4450 kgs. Temperatura rectal de 37°.
Dice la madre que acude a la consulta porque la chiquita no mueve las
piernas desde que nacié y teme que le ocurra lo mismo que a otro hijito que
murié a los 4 meses de edad, atacado de pardlisis, pero de los cualro
miembros, y que tallecié sen haber recuperado ningiin movimiento.

Estado actual: Bl examen practicado corrobora la observacion ma-
terna. La criatura yace en decibito dorsal, en la mayor quietud, moviendo
solamente los miembros superiores, con lentos y cortos movimientos. La
tacies es despejada y tranquila, llorando nada més que cuando se la mo-
lesta para examinarla.

Los miembros inferiorves estin particularmente atacados de una pa-
vilisis flacida, easi total, conservdndose algunos movimientos de flexion
de los dedos de los pies y de las piernas sobre los muslos; cuando se los
levanta, no oponen ninguna resistencia y caen pesadamente sobre el plano
de la cama. La atonia muscular es franca y extendida. No se observan
strofias muscu'ares, pero la consistencia de estos érganos estd disminuida;
la piel que los recubre no esta alterada.

Las articulaciones ofrecen una gran laxitud, pudiendo obtenerse las
posiciones més anormales.

Los reflejos tendinosos no se obtienen, en repetidos examenes.

Organos de los sentidos, normales para la edad, asi como los es-
finteres. ‘

Estado general eutrético.

Radiografia de téraxr: Sombra supracardiaca, como de hipertrotia
fimica.

Agradecido a la atencién del Prof. Montanaro y de los Dres. Adolfo Gi-
ménez y Horacio Berisso,
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Laboratorio: En la madre: Wassermann y Kahn presuntiva y stan-
dard, negativas. En Ja nifia: igualmente negativas. Orina, normal.

Electrodiagnostico : Practicado por el Dr. Adolfo Giménez, de la Cli-
nica Neurolégica del Prof. Montanaro, Casa de Expésitos.

Figura 1

Figura 2

Dice al final: “Sin poder descartar en ahsoluto la reaccion de de-
generacion, por la edad de la nifa, el cuadro electrodiagnéstico que pre-
senta es el que caracteriza a la miatonia congénita”.

Para los demas datos, ver informe adjunto.

Evolucion: La ceriatura fué llevada al Consultorio Externo durante un
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mes y diez dias, en cuyo lapso de fiempo aumenté 450 grs. en alimenta-
¢ién materna, y posteriormente complementaria con leche de vaca y agua.

La hipotonia y las paralisis no sufrieron modificacién favorable al-
guna, mas bien con tendencia a intensificarse en los miembros superiores
y en otros miusculos, y esta situmacion fué empeorando, hasta el dia de su
muerte, ocurrida el 8 de agosto, cuando tenia tres meses y veinticineo
dias de edad.

Los sintomas que alarmaron y que hicieron temer un desenlace, fue-
ron la disfagia y la dificultad respiratoria, que han persistido, con pe-
quenas alternativas.

Desde el primer momento le indiqué glicocola, que tomé durante un

mes, a razéon de 20 evs. diavios, sin rvesultado alguno. La infolerancia a
este medicamento se manifesté por vémitos, que cedieron fraccionando la
dosis de 20 grs. en cuatro veces; después, ni con eso, por lo que fué
suprimido.

Aun cuando esta droga se usa preferentemente en las miopatias,
pensé que si en algunos casos de miatonia congénita se han encontrado
en los misculos, lesiones de regresion, andlogas a las que se constatan en
las miopatias, y este caso estaba entre ellos, el medicamento podia ser
beneficioso. Pero no fué asi.

Existié dificultad para otra terapia fisica y medicamentosa (especi-
fica, por ejemplo), y cuando hube de probar la opoterapia, la criatura
dejé de concurrir,

-



No ignoraba tampoco lo que se sabe sobre la ineficacia médica en
estos casos, para mejorar espontdneamente o morir en Oppenheim, para
morir en W. Hoffmann.

RESUMEN ¥ CONCLUSIONES

De todo lo expuesto, resulta que ha existido una enfermedad
nerviosa, en un lactante, con las siguientes caracteristicas:

Que ha sido congénita.

Que ha presentado una semiologia de: Paralisis y paresias fla-
cidas del sistema muscular, a predominancia en miembros inferiores
y sobre todo en la raiz de los miembros, respetando los misculos
inervados por los pares craneanos.

Hipotonia generalizada. Laxitud articular.

Ausencia de atrofias musculares.

Sensibilidad conservada.

Ausencia de reflejos tendinosos.

Estado general bueno. Temperatura normal. Electrodiagnds-
tico con inexcitabilidad faridica, excitabilidad galvénica.

Laboratorio: Orina, Wassermann y Kahn normales.

Con estos datos creo que no ha podido tratarse sino de la mia-
tonia congénita o enfermedad de Oppenheim, deseripta por este
autor en 1900, como una enfermedad muscular. El antecedente que
precisa la madre de haber perdido un hijito de 4 meses de edad,
con un cuadro semejante, aunque mas intenso, nos llevaria a pen-
sar en el cardcter familiar, excepcional en el Oppenheim, aunque
se citan casos en la literatura (Sorgente, Beevor, Batten —3 her-
manos—, Silvestre, Concetti) .

Y si de tal enfermedad o sindrome tuviéramos que apartarnos,
seria para llegar a la enfermedad de Werdnig-Hoffman y aqui
tendriamos que colocarla entre los casos raros de esta enfermedad
(que comenzaron a las pocas semanas, como los citados por Batten
Vv otros.

Pasariamos entonces en revista las semejanzas y diferencias
entre una y otra (Oppenheim y W. Hoffman), asunto ya consi-
derado ampliamente entre nosotros por los profesores Araoz Al-
faro y Schweizer, quienes llegan a admitir que no existen caracte-
res diferenciales para separar en absoluto las dos enfermedades,
Sino para aproximarlas, como formas clinicas variadas, obedeciendo
a una misma lesién fundamental, destructiva medular.
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Atin cuando en el caso presente no se puede descartar ni afir-
mar la R. D., —otro de los caracteres diferenciales entre las dos—
bastaria la inexcitabilidad farddica, que para Schweizer constituye
el maximum de la R. D. »

Y por Gltimo, la evolucién fatal sufrida, tampoco invalidaria
la miatonia congénita, ya que si para algunos ella no se ve en
adultos ‘‘porque se han curado’’, para otros (A. Alfaro, Leenhardt,
Sentis), seria porque ‘‘se han muerto’.

En sintesis, podria rotular esta observacion como miatonia con-
génita familiar.

SOCIEDAD pe BENEFICENCIA ELECTRO - DIAGNOSTICO
DE LA CAPITAL DR. ADOLFO GIMENEZ

CASA DE EXPOSITOS

Servicio de Clinica Neurologica
MEDICO JEFE: PROF. DR. JUAN C. MONTANARO

Musculos Lado | Corr. | Farad. Corr. continua

[BiCeTIE 8 A RroNE e | PP I Der. | N.R. | cms. | 3}z | miliamp. | —>—
Izq. N.R. | cms. 3 15 | miliamp. |—> —

D EICEPE o a s 2tate s it ¥ hintas Der. | N. R. | cms. 4 miliamp. | —> —
Izq. | N.R. | cms. | 4 miliamp. | —> —

Flexor comén superficial| Der. | N.R. | cms. | 3 !4 | miliamp. | —> —
de los dedos .......... Izq. | N.R. | cms. | 3 %% | miliamp. [—> —
Recto anterior .......... Der. | N.R. | cms. 4 1% | miliamp. | —> —
Izq.- | N.R. | cms. | 4 }3 | miliamp. | —> —

(Gerne]ons, =k Nah. i GE Sw Der. | N.R. | cms. [ 3 miliamp. [ —> —
Izq. | N.R. | cms. 3 % | miliamp. [—> —

(CONCLUSIONES

En el dia de la fecha, los musculos examinados en numero de
diez, han sido inexitables a la corriente farddica (carrete de hilo
OT1es0) .

A la corriente galvénica han respondido todos con una inten-
sidad expresada en el cuadro correspondiente.
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Lias contracciones de los musculos han sido lentas del tipo co-
rriente en la reaccion de Remak, lo que es frecuente en nifios nor-
n.ales antes de los tres o cuatro meses de edad. No se ha constatado
inversién polar.

Sin poder descartar en absoluto la reaccién de degeneracién,
por la edad de la nifia, el cuadro electrodiagndstico que presenta
es el que caracteriza a la miatonia congénita.

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, circunscribe su propaganda, tan sélo dentro del
cuerpo médico y jamds se anuncia al pdblico.

MUESTRAS GRATIS A LOS SENORES MEDICOS

Unico concesionario: A. PERRONE
Cordoba 2427 - Buenos Aires




Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 19 DE JUNIO DE 1936

Presidencia del Prof. A. Rodriguez Castro

Temas oficiales para la IX Jornada Pediatrica Rio - Platense

Tl Presidente da cuenta de que se comunicaron a la Sociedad Argentina
de Pediatria, los temas oficiales que presentard la Sociedad de Pediatria en
Montevideo, a la IX Jornada Pedidtrica Rio - Platense, que se celebrard en
Montevideo, del 6 al 8 de diciembre préximo. Ellos seran: ‘‘La colapsotera-
pia en el tratamiento de la tuberculosis pulmonar del nifio’’ (relator: Dr. Pe-
dro Cantonnet Blanch), y ‘‘Descomposicién’’ (relatores: Prof. Daw B E.
Burghi y Dr. A. U. Ramén Guerra).

A su vez, la C. D. de la Sociedad Argentina de Pediatria hace saber que
los temas oficiales por ella presentados serdn: ‘‘La transfusién de sangre en
la terapéutica infantil’’ y ‘‘Problemas actuales de la poliomielitis’’. Los
relatores seran designados oportunamente.

Centros de recoleccion y distribucion de leche de mujer

Dres. J. Obes Polleri y A. Lucas - Gafré—Estudian los centros de reco-
leceién y distribueion de leche de mujer, que consideran como servicios téenicos
desprovistos de aceién social propia, la que, en la organizacién de la Pro-
teceién a la Infancia Racionalizada, que ellos deben integrar, ha de realizarse
por intermedio de los Dispensarios de Lactantes, en los cuales debe unificarse,
distribuida en zonas, la asistencia y el contralor de la poblacién infantil.
Consideran inconveniente, por razones elementales de economia y de deficiencia
téenica, la multiplicacion de Centros de rendimiento limitado, propiciando la
centralizacién, sin mis limite que el que los medios de comunicacién impongan
a las dadoras. El Centro debe estar directamente vinculado a la Oficina de
Nodrizas.

La financiacién del Servicio debe hacerse por cuenta del Servicio de
Asistencia y no por la diferencia del precio de venta sobre el de compra, que
debe mantener lo més elevado posible, si se quiere realizar aceion social
efectiva,
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Estudian, en especial, la organizacién téenica, de acuerdo eon la expe-
riencia del Centro de la ‘“Casa del Nifio’’, ereado en 1926 por el Dr. J. A.
Bauzi. Destacan las condiciones a exigirse a las dadoras y a sus nifos, asi
como la aceion social a realizarse por intermedio de los Dispensarios, en cuyos
informes se basard el Centro, para mantener o rechazar la dadora. Estudian los
locales (Arquitecto Garcia Blixen), asi como el personal, cuya eficiencia y
responsabilidad son factores decisivos en la bondad de los resultados a obtener.

Se ocupan minuciosamente de la extraceién, que someten a reglas precisas,
analizando la extraceion manual y la meednica, que si bien tiene indiscutibles
ventajas higiénicas, sale de la realidad econémica, cuando se trata de Centros
de 100 dadoras. La extraccién manual, siguiendo la técnica que preconizan,
da resultados higiénicos en nada inferiores a los de la extraccién meednica.

Estudian cuidadosamente el contralor de la leche obtenida. El del agie-
gado de leche de vaca, por el rojo de fenol (Obes-Saizar); el de la galacto-
foritis por el rojo de cresol (Obes). El contralor bacteriolégico debe realizarse
dos veces por semana, pero los autores lo han hecho casi diariamente, durante
tres anos, hasta obtener los resultados actuales. Presentan numerosas grificas
anuales y mensuales de esas determinaciones, donde puede verse el mejoramiento
gradual de la calidad higiénica de la leche a medida que se afinaba la técnica
de la extraccion (2.000-3.000 bacterias por centimetro cibico, de promedio
mensual ).,

Finalmente, se ocupan de la distribucién (envases y cierres esterilizados
provistos por el Centro) y de la conservacién, que debe controlarse por el
rojo de fenol (Obes - Saizar), y en la cual hay que distinguir dos aspectos:
el que se refiere a las fluctuaciones diarias, para el que basta la cAmara fri-
gorifica o la congelacion, y el relativo a las variaciones estacionales (demanda
exagerada durante el verano), para cuyo éxito serian precisas reservas crecidas
(1.000 Titros y métodos de conservacion que prolonguen la utilizacién de la
leche, por 1o menos en cuatro meses (desecacién, congelacién).

Patologia tiroidea infantil en el Uruguay

Dr. M. A. Jawreguy—Dice que en el periodo 1926 - 36, sobre 39.386 en-
fermos asistidos en las salas o en los consultorios de la Clinica. de Ninos, han
sido senalados 38 casos de alteraciones del tiroides (aproximadamente 1 por
mil). No ha podido constatar, en el Uruguay, zonas de bocios. Es hastante
general la existencia de hipertiroidismo puberal. Hay casos graves de disti-
roidismo en los que el factor racial, extranjero, de origen inmigratorio, juega
un rol preponderante. El tratamiento quirirgico, en el bocio exoftilmico in-
fantil, puede ser aplicado con éxito.

Dr. V. Escardé y Anaya.—Cree que no debe ser olvidado ¢l tratamiento
del hocio exoftdlmico por el viejo método de Vigoroux, por corrientes farddicas
y galvinicas, con el que pueden ohtenerse muy buenos resultados, Ha tratado
un gran nimero de ellos y manifiesta que esti muy satisfecho con los éxitos

obtenidos, por lo que cree que es un método a tenerse muy en cuenta.



Las intoxicaciones por tartago

Dres. A. Carrauw y H. Mourigan.—A. raid de haberse producido en nuestro
pais y en la Argentina, varvios casos de intoxicacién por semillas de tirtago,
han decidido la presentacion de este trabajo, donde estudian varios casos
observados por ellos. El primer caso se refiere a un niiio de 4 afios de edad
que, a raiz de haber ingerido semillas de tdrtago, presentd un cuadro muy
grave de intoxicacién y de deshidratacién, con colapso; curacién rapida. Un
hermano menor, de 2 afios, con cuadro andlogo, fallecié a las 10 horas de la
ingestiéon del toxico. Un tercer caso correspondia a una seiorita de 16 aios,
que comié ecinco semillas freseas, erudas con cascara, teniendo cuatro horas
después, fuertes vémitos, que persistieron durante la noche y Ja mafana si-
guiente: ademds, diarrea; a las 24 horas mejoré el estado de la enferma, desa-
pareciendo todos los sintomas. La madre y una hermana, que habian comido
una y dos semillas, respectivamente, no tuvieron nada anormal. La prensa
de Buenos Aires menciona 10 casos, que fueron atendidos en el hospital *°Ar-
gerich’’, sobre los cuales carece de mayores datos. Como el tartago es una
planta que abunda en nuestro pais, creciendo con facilidad y sin mayores
cuidados; como el gusto de la semilla es agradable, lo que facilita su ingestion,
recomiendan llamar la atencién del piblico sobre la intoxicacién que determina
y sus consecuencias a veces fatales. El tratamiento de la intoxieacién, se li-
mitard a respetar los vémitos y la diarrea, por los que se elimina el toxico
y a hidratar y tonificar el organismo enfermo. El lavaje de estomago estaria
indicado en las primeras horas.

Consideraciones sobre la diabetes infantil

Dra. Maria L. Saldun de Rodriguez—En el Instituto de Clinica Pedid-
trica y Puericultura, dirigido hasta su fallecimiento por el prof. Morquio y
después por el Prof. Bonaba, ha estudiado 15 casos de diabetes en ninos de
edades variables: desde 16 meses el menor, hasta 14 afios el mayor. Distingue
dos periodos: uno, desde 1925, en que ingresa el primer caso tratado con insu-
lina, hasta 1932 y desde esta fecha a hoy. Durante el primero ingresaron 4 casos,
que tuvieron una sobrevida media de 10 meses, falleciendo todos; en el segun-
do periodo, la cifra de mortalidad disminuye hasta el 20 g, en un plazo de
observacién de 2 afios, sobre un total de 11 casos. Dos de estos enfermos han
alcanzado ya a una sobrevida de 4 afios y todos ellos tienen un estado general
excelente, sin que nada haga preveer un mal resultado. La causa de este cam-
bio favorable del prondstico se debe al conocimiento mejor del manejo de la
insulina, de sus efectos y deé la tolerancia del organismo. Pero, por encima
de todo, atribuye los buenos resultados obtenidos a un mejor estudio del
enfermo, a una investigacion mds exacta del grado de tolerancia hodrocar-
bonada; a que vealizan el trazado de las curvas hiperglueémicas minimas,
a las que dan importancia capital para el tratamiento, buscando en cada caso
la marcha del coeficiente glicidoinsulinico; a que se hacen menus-tipos para
y a que suprimen, en lo posi-

cada enfermo y también los equivalentes fijos
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ble, el tratamiento ambulatorio, primer factor del fracaso en la evolucién del
diahbético.

Respecto de las curvas de la hiperglucemia minima, dice que en clinica
han podido sefialar dos tipos bien definidos, a los que debe aplicarse una
conducta distinta, con el tratamiento insulinico. Un primer tipo,con curva de
liperglucemia minima baja, en el que el empleo generoso de la insulina
conduce fdecilmente a la hipoglucemia; es en estos casos que conviene man-
tener las pequeiias glucosurias, tan preconizadas por pediatras como Morquio,
Nobécourt ete. Un segundo tipo, con curva hiperglucémica minima elevada,
entre los que nunca ha observado el accidente hipoglucémico, a pesar de que
los enfermos eran mantenidos a glucosdricos permanentemente; por el con-
trario, estos casos van con extrema facilidad a la acidosis y en ellos cs
conveniente el empleo generoso de la insulina, para mantener la aglucosu-
ria y evitar la acidosis.

Con respecto al tratamiento, aconseja la supresién del ambulatorio, en
los medios pobres o de escasa cultura, por lo menos mientras no exista un
servicio social especializado y conciente, que subsane en el domicilio las
deficiencias de téenica y de educacién del enfermo y la familia.

Queda en pie, todavia, el problema de la deficiencia econémica que,
como lo ha apreciado en algunos casos, es la causa de que el nifio no se
ajuste a la preservipeion de los alimentos indicados. En los medios acomodados
0 en el hospital prescribe un menu - tipo, después de uno o varios menus de
prueba, que permiten conocer el grado de intoleraneia hidrocarbonada, el
coeficiente glicidoinsulinico, las necesidades de nutriciéon de cada nino, las
variedades de apetito y de gusto. Sohre ese mena - tipo prepara una lista de
equivalentes fijos para cada nifio, que integran todos los alimentos comunes,
con excepeion del aziear y del pan, que suprime en absoluto. El menu - tipo se
reparte en 3 comidas, exactamente iguales en composicién y en valor calérico,
separadas por intervalos iguales. La insulina es dada en 3 dosis exactamente
iguales.

Son de una necesidad imprescindible los servicios especiales para diabéticos.
La estadia de los enfermos, en las salas comunes de los hospitales, los expo-
ne - contraer toda clase de enfermedades infecciosas, con el consiguiente
perjuicio para ellos (descenso del coeficiente glicido, mayos intilerancia
hidrocarbonada, acidosis y a veces coma). En ellas, tampoco es posible la
observacion extricta de los regimenes y con frecuencia los nifios comen de la
comida de los demds. Bl ideal serfan las colonias para diabéticos, como las
liay en los Estados Unidos y algunos paises europeos,
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Presidencia del Prof. M, J. Del Carril

Sindrome de Mikulicz y mononucleosis infecciosa

Dr. Felipe de Elizalde—Una nifia sin antecedentes mabidos de importan-
cia presenta a los pocos dias de una hreve angina pultdcea febril, tume-
faccién de las glandulas lacrimales y salivares, manifiesta adenopatia gene-
ralizada y esplenomegalia. El andlisis de la sangre revela una leucoeitosis
moderada (17.000) a expensas de los linfocitos y sobre todo de los monocitos,
sin mas alteraciones cualitativas que la presencia de granulaciones azurofilas
en células monocitoides y el hallazgo de escasos linfoblastos.

El curso posterior y la desaparicién de los infartos ganglionares ¥y
esplénico, y de la tumefaceion glandular asi como la comprobacién hecha
dias mas tarde en una hermana menor de la historiada de una angina febril
con aumento de tamaiio tramsitorio del bazo y ganglios, induce a pensar
que se ha tratado de un caso de mononucleosis infecciosa o fiebre ganglio-
nar de Pfelffer. Bl aumento de tamaiio de las glindulas salivares y laeri-
males se debe a la proliferacién e infiltracion linfoide intersticial como

ya ha sido sefialada por algunos autores.

Discusién: Prof. Bazdn—Es muy interesante el caso presentado porque
demuestra que la mononucleosis infecciosa puede determinar el sindrome de
Mikulicz. Ha tenido oportunidad dé observar en piblico casos de fiebre gan-
olionar con adenopatia y fiebre alta remitente, que cuvaron. En el hospi-

tal también se vé con frecuencia cuadros semejantes.

Accidentes cerebrales (hemiplejia) en el curso de un pirpura infeccioso

Prof. F. Bazdn y Dr. Raul Ceroni—Dos hermanos heredoluéticos, de 3y
21 meses de edad, ingresan al servieio con el diagnéstico de escarlatina.
La enfermedad del menor, caso excdpeional por su tierna edad, evoluciona
normalmente. Bl mayor presenta ademds de su erupcin escarlatinosa una
erupeion purpirica de piel y mucosas, acompanada de hemorragias bucales e
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irtestinales. A los 7 dias de la iniciacién de la enfermedad, ataque de con-
vulsiones clénicoténicas que duran media hora con pérdida de conocimiento,
quedando luego una hemiplejia del lado izquierdo. El enfermo mejora lenta-
mente y a los dos meses de su ingreso es dado de alta, completamente resta-
blecido, con su sangre normal y habiendo recuperado ecasi totalmente los
riovimiéntos de sus miembros paralizados.

Un 'caso de enfermedad de Oppenheim

Dr. J. Damianovich.—Nifia de un mes de edad que desde su macimicnto
presenta pardlisis flicida casi total de miembros inferiorves, conservando al-
gunos movimientos de flexion de los dedos de los pies y de las piernas sobre
los muslos. Mueve sus miembros superiores con movimientos lentos y cortos.
Estas parilisis y paresias flacidas, predominan en la raiz de los miembros,
respetando los misculos inervados por los pares ecraneanos. Ausencia de
atrofias musculares. La atonia es franca y extendida. Durante su observacion
hasta su muerte a los 3 meses y 25 dias, se intensifieé la hipotonia y las
pardlisis de los miembros superiores. La madré de esta nifia tuvo otro hijo
(ue murio a los 4 meses, habiendo presentado desde su nacimiento pardlisis
flicidas de los cuatro miembros. El comunicante discute el diagndstico entre
miatonia congénita y la enfermedad de Werdnig - Hoffmann.

Discusién: Prof. Bazdn—El caso presentado tiene las caracteristicas de
una miatonia congénita. Pero a propésito de esta enfermedad, interesa sefialar
los frecuentes errores de diagndstico: de los multiples casos que llegan al
hospital con esta etiqueta, muy pocos lo son en realidad; en casi todos se
trata de encefalopatias; en algunos, de idiocia mongdlica.

D. Cervini—El Dr. Damianovich hace resaltar con toda precisién las
dificultades diagnésticas que pueden existir entre la miatonia congénita y la
atrofia espinal progresiva. No obstante ello, considera que hay razones sufi-
cientes para inclinarse a pensar que el caso presentado puede ser ejemplo
de atrofia espinal progresiva; 1) porque evolucioné hacia la muerte con signos
de alteracién bulbar; 2) porque a través de la cinta proyectada se recoge la
impresion de que los miembros inferiores estin paralizados y mno asi los
superiores; 3) porque existe reaceién de degeneracion en las fibras musculares.
Cita luego una observacién similar que siguié en el consultorio ITI de la Casa
de Expositos.

Dr. Damianovich.—Ratifica su opinién sobre el rétulo que considera debe
ponerse al caso. Sélo falta la prueba anitomo-patolégica. Clinicamente soélo
puede tratarse de una enfermedad de Oppenheim o de una enfermedad de
Werdnig-Hoffmann, asunto, que como ya ha manifestado no interesa discutir
porque par muchos autores sélo se trata de formas clinicas de una misma en-
fermedad. Los mismos neurélogos no dan mayor importancia diagndstica al
resultado del examen eléetrico. Tampoco el hecho de ser familiar y el de haber
terminado con la muerte invalidan dicho diagnéstico. Por dltimo la opinién del
Profesor Montanaro es coincidente para una miatonia congénita; y ademdis
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nuestro caso responde punto por punto a las deseripciones clisicas de tal en-
fermedad.

DECIMA SESION CIENTIFICA: 22 de septiembre de 1936

Presidencia del Dr. Maria J. del Carril

Enfisema pulmonar obstructive por cuerpo extrafio (mani)

Prof. P. de Elizalde y Dr. A. F. Ortiz—Nina de 14 meses, que un mes
antes habia presentado una violenta crisis de sofocacién en momentos en que
tenia unos granos de mani en la boca. Quince dias después de la presunta aspi-
racion del mani, hace un extenso enfisema subcutimneo que se inicia en el cuello
Y se extiende a la parte superior del troneo, raiz de las extremidades superiores,
cara y craneo. Por este trastorno es internada, observando fiebre (38°), sub-
matitez y respiracién alejada en base derecha, con algunos rales diseminados en
ambos lados. La radiografia muestra una ligera sombra areolada en la parte
inferior del campo derecho, que los comunicantes interpretan como proyeccién
del enfisema subcutéineo y quizds subpleural. En los dias subsiguientes el enfise-
ma se reahsorbe progresivamente, los sintomas fisicos quedan en las mismas
condiciones. En el momento de la presentacién la nifia estd apirética, en buen
estado de nutricién, y no tiene otro trastorno aparente que una ligera tos cuando
se le irrita o cuando se le pone en el suelo y se pretende hacerla eaminar. No
hay fatiga ni cianosis y toma bien el pecho de la madre que todavia lo alimenta.
Deglute bien los alimentos sélidos. El hemitérax derecho es mds amplio que el
izquierdo, menos movible en los actos respiratorios, la sonoridad es de tonalidad
mis alta y hay casi silencio auscultando en la parte posterior. En el examen
radiolgico se vé el ecampo derecho mas amplio y mis claro que el izquierdo,
diafragma descendido e inmdévil, corazén completamente rechazado hacia la
izguierda,

Con este cuadro elinico los autores piensan en la existencia de una obstrue-
cién del bronquio derecho por un grano de mani. Hacen referencia a la extensa
litexatura, especialmente norteamericana sobre el mani como cuerpo extrano de
las vias respiratorias y sobre las llamadas bronquitis araquidicas y los resul-
tados de la terapéutica en estos casos proponiéndose comunicar ulteriormente

la evolueidn de la enferma.

i.— Una nifia de 20 meses es remitida desde

Discusion: Dr. A. C. Gambiaras:
Mar del Plata porque, dos dias antes, jugando con porotos deglute uno, que cae
en vias respiratorias, presentando una crisis de asfixia y cianosis que dura tres
horas; al dia siguiente se repite el euadro con fiebrve de 40°

En el pulmén derecho evidente disminueién de la entrada de airve. Brusca-
mente presenta una leve crisis de sofocacién y cianosis; reflejo corneano casi
abolido; trismus acentuado, hipotonia museular generalizada, muy pequenos mo-
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vimientos respiratorios. Esa misma mafana es intervenida por el Prof. Segura,
quien previa traqueotomia, consigue localizar por broncoscopia el cuerpo ex-
trafio a nivel del bronquio derecho. Movilizado el poroto hacia la triquea deter-
mina un nuevo e intenso acceso de sofocacién; colocada en Trendelenburg se
abre con una pinza de 3 ramas la herida operatoria y se hacen movimientos de
expresién del térax; con una pinza se consigue extraer la cuticula y en un mo-
mento dado se aleanza a ver el poroto en la herida siendo inmediatamente aspi-
rado. En un nuevo acceso de tos el cuerpo es expulsado violentamente a través
de la herida operatoria. Con cuidados muy minuciosos y después de haber pa-
sado un proceso congestivo del pulmén derecho es dada de alta en perfectas con-
diciones un mes después de su ingreso.

Otro nino es enviado desde Corrientes, con el antecedente de haber tragado
un trozo de juguete de celuloide que alojindose en las vias respiratorias deter-
minG de inmediato erisis de sofocacién y cianosis sobreviniendo luego un pe-
riodo de tolerancia. Practicada una broneoscopia por el Prof. Errecart, se loca-
liza el cuerpo extraiio: al extraerlo se produce la ruptura de un absceso que de-
termina la muerte del nifio.

Prof. Del Carril.—Cita el caso de un nifio que habiéndose tragado un hoton
lo elimina espontdneamente después de efectuarse una traqueotomia.

Enfeimedad osteogénica. Estudio clinico, radiolégico y anatomopatolégico de
nueve casos

Prof. R. Cibils Agwirre y Dres. J. L. Ardoz y J. Calcarami.—Los comuni-
cantes presentan una serie de casos de enfermedad osteogénica, repartidos en
tres familias. En dos de ellas se trata del padrve y de los hijos, en una, de la
wadre y la hija. En dos de las familias hay el antecedente de la enfermedad
en los abuelos.

Pregentan un estudio radiolégico completo y el estudio andtomo-patoligico
e una de las exostitis extirpada quirdrgicamente en uno de los nifios.

La caleemia investigada en algunos de los easos fué normal. En tres casos
de una familia de cuatro enfermos las reacciones de Wassermann y Kahn fueron
positivas,

Llaman la atencién los comunicantes que uno de los enfermitos presentaba
exostosis a los ocho meses de edad, y ademis una hipertrofia de timo.

Discusion: Prof. Del Carril—Hace 25 anos observé un joven de 28 aifios
con tumores de consistencia Gsea en los huesos de los miembros. La radiografia
de los mismos daba una euriosa imagen que recordaba la estructura anatéomiea
del cerebelo. No habia antecedentes familiares de las afecciones semejantes. Reac-
cion de Wassermann, positiva. Posteriormente ha examinado a su hijo: ninguna
anomalia,

Dr. Gambiarassi—Recuerda una observacion del Servicio del Prof. Acuna
en la cual la extirpacién prematura de una exostosis del himero derecho y de la
cabeza del peroné, practicada por un cirujano a instancias de la familia, es
seguida de recidiva; de ahi el consejo de esperar a que la exostosis sea per-
fectamente opaca a los Rayos X, sobretodo en su pediculo.




En otro caso, la extirpacién fué necesaria porque comprimia el paquete
viiseulonervioso a nivel del tercio inferior del muslo.

Dr. Martinez B. J—Ha podido observar un miiio con exostosis en hombro
derecho, en fémur y en las costillas. Se trataba de una familia siriolibanesa,
que manifestaba que en Siria era muy comin esta enfermedad. E1 Ph y Ca
cn sangre estaban aumentados. '

Prof. Cibils Aguirre.—Respecto al tratamiento, en realidad no existe, salvo
que haya una indicacién de urgencia, por ejemplo, el dolor, o como en el easo
sefialado por el Dr. Gambirassi. En lo que se refiere a la raza de los enfermos,
dos familias eran judias, y una italiana.

Encefalitis aguda pestsarampionosa

Prof. F.Bazin y Dr. R. Maggi—Nino de dos anos de edad, sin antece-
dentes hereditarios, ni personales de importancia, que a raiz de un sarampion,
al final de su periodo eruptivo presenta un estado de gran excitaciéon que al-
terna con periodos cortos de somnolencia y sopor, con un quejido especial, hemi-
paresia derecha con afasia, hiperreflexia, fenémenos francos de catatonia, au-
sencia de sintomas meningeos netos, fiebre no muy elevada en la primera se-
mana de enfermedad, y linfocitosis del liquido cefalorraquideo. Este cuadro
mejora mas o menos rapidamente y al cabo de dos meses es dado de alta, defi-
nitivamente curado, sin secuelas.

Terminan encarando el problema etiopatogénico de esta cuestion, por cierto
muy discutida, y que estd a la orden del dia.

Discusién: Dr. Gambirassi—Relata el caso de un nifio de 5 aiios, quien al
4° dia de su sarampién presenta nuevamente fiebre alta y convulsiones que:
se repiten cada 5 6 6 horas hasta completar 48 ataques convulsivos durante los
primeros ocho dias de su permanencia en la sala. Obnubilacién completa: no
veconoce a sus familiares, risa y llanto espasmddicos, adiadococinesia, temblox
intencional, absoluta incontinencia de esfinteres. Esbozo de Kernig, disereta
rigidez de muca, Brudzinsky controlateral positivo. Manifiesta hiperestesia, in-
tensos fenémenos vasomotores. Mejora paulatinamente en el plazo de un mes,
si bien la marcha s6lo es posible 15 dias mis tarde; tres punciones lumbares
revelaron la normalidad del liquido cefalorraquideo. Fué tratado con septice-
mine, aolin, luminal y escopolamina. Bste caso fué publicado por los docto-
ves R. Cibils Aguirre y A. Puglisi.

Por la similitud con la encefalitis sarampionosa recuerda otra observa-
¢ién de una nifia de 1 afio y medio quien a los 20 dias de iniciada una coque-
luche de mediana intensidad presenta fiebre alta (41°), convulsiones clénicas
y ténicas generalizadas, rigidez; las convulsiones se repiten los dias siguientes,
persistiendo la fiebre elevada durante una semana. QOrisis de asfixia con reso-
lucién muscular completa; obnubilacion sensorial, estrabismo convergente. S¢
inicia luego una lenta mejoria que conduce a la curacién sin secuelas. Liquido
cefalorraquideo, normal, Actualmente la nifia tiene 6 anos, buen desarrollo
pondoestatural, concurre a la escuela desempeiifindose bien, y excepto un pe-
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riodo en que padecié de enuresis no ha tenido ningan trastorno psiquico ni
somatico.

El interés de estas dos observaciones reside en su feliz terminacion, ya
que es bien conocido que el sarampion , coqueluche, varicela, vacuna, paroti-
ditis, ete.,, son capaces de determinar encefalitis de diversos tipos, de termina-
cion fatal o que curan dejando residuos psiquicos u orgdnicos: hemiplejia,
atetosis, mioclonias, corea, agripnia, alteraciones del cardicter (piromania, ete.),
habiéndose ademds senalado idiocias, epilepsia esclerosis en placas, sordera y
ceguera. :

Prof. del Carril—Ha tenido oportunidad de observar encefalitis en un caso
de varicela, que curd, y en un caso de escarlatina quirdrgica.

Dr. Maggi—El caso de Cibils Aguirre y Puglisi estd deseripto en la inte-
resante tesis de Mlle. Comby. Confirma el mal prondstico del proceso en gene-
ral cuya mortalidad se eleva a 10 - 15 %.

Trombopenia sintomatica en un lactante. Otorragia bilateral postparacentesis

Dres. E. Zucal y D. Guastavino.—Lactante con marcados antecedentes here-
ditarios hemorragiparos, quien, a raiz de un proceso séptico en el rinofarinx y
ambos oidos, presenté hemorragias alarmantes consecutivas a la paracentesis
de ambos timpanos. El examen de sangre revelg: trombocitopenia, escasa reac-
cién mieloidea, tiempo de sangria prolongado, observindose ademds, que los
cofigulos que llenaban ambos conductos auditivos eran blandos, htmedos y
poco adherentes, lo que demostraba su irretractibilidad. Falt6, sin embargo, la
endotelio-astenia y la fragilidad vascular para poder afirmar que se trataba
de una pirpura tromboeitopénica, y llegan a laconclusién de que se trataba de
una tromhopenia sintomitica de un proceso séptico de oido, puesta de mani-
fiesto .por la otorragia, consecutiva a la paracentesis de ambos timpanos, en
un lactante a pecho con una didtesis hemoptica.

Mongolismo y catarata congénita en un heredoluético

Dies. A. Vidal Freyre y R. L. Moret.—Se trata de cataratas nucleares do-
bles Reaccion Kahn standard, positiva. Liquido cefalorraquideo con curva de
Lange de H. S. (Dr. Martinez).

Enfermedad de Still. Presentacién de dos casos

Dres. A. Gambirassi y A. N. Accinelli—Juzgan de interés la presentacion
de dos casos de enfermedad de Still, estudiados en el servicio de la citedra,
por tratarse de una infeccién poco frecuente; por los problemas de orden etiold-
gico y terapéutico que plantea y porque en uno de los casos pudo hacerse un
estudio anatomopatolégico completo.

Se trataba de una nifia de 10 afos y de un varén de la misma edad, que
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Analisis de Libros y Revistas

VALENTINA P. WASSON.—Skin tests in rhewmatic fever children. ‘¢ Archiyes
of Pediatries’’, may 1936.

Sistemdticamente se investigé en los reumaticos internados en el Hospital
de la 5.* Avenida, la sensibilidad a las nicleo proteinas del estreptococo hemo-
litico.

Se inyecté 1 c.c. intradérmico, 48 horas después se leyeron los resultados.
Toda reaccién inferior a 5 mm. se considerd negativa, entre 5 y 10 mms. débil-
mente positiva y por encima, fuertemente positiva.

Sobre un total de 137 enfermos investigados, el 79,4 % reaccionaron posi- ‘
tivamente y el 20,6 % negativamente, |

En cambio, efectuada la reaccién en 90 nifios sanos, solamente dieron ‘
reaccién positiva el 28,8 % y negativa el 71,12 %.

La edad tiene importancia, el mayor nimero se observa en los 6 y 10 anos. |

La mayoria de los pacientes de reumatismo presentan reacciones cutdineas
positivas a las nicleoproteinas del estreptococo hemolitico, asi como también
una tercera parte de las personas no reuméticas.

Esta reaceion no es por lo tanto patognoménica, pero cuando es positivi
debe orientar las investigaciones hacia el reumatismo.

En los nifios reumdticos la frecuencia e intensidad de la reaccién aumen-
tan con la edad.

No hay relacién entre la intensidad de la reaccidn y la severidad de la
enfermedad.

Felipe de Filippi [

NOBECOURT, DUCAS y LAROCHE.—Insulino sensibilit¢ du diabete des en- 1;
famts. Frequence des accidents hypoglycemiques aw cours de son traitement
ambulatoire. ‘‘ Archives de Médecine des Enfants’’, octubre 1936.

De los muchos diabéticos tratados, los autores retienen trece observaciones,
que desde hace nueye afios continGan bajo su vigilancia, desempeiiindose estos
nifios en las condiciones y género de vida de los sanos.

Se usé en ellos 40 unidades por 24 horas, correctamente fraccionadas y
no obstante la persistencia de la glucosuria (10 a 15 gramos por 24 horas)
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dificil, casi imposible de reducirla completamente, aparecieron accidentes de
hipoglucemia (malestar, fenémenos nerviosos, etc.) y en ocasiones fendmenos
més serios (accidentes sincopales, convulsiones, ete.) pero siempre de evolu-
cion favorable.

La mejor técnica consiste en no inyectar mis-de 15 unidades por dosis.

Conclusiones: Pavece que ciertos nifios presentan una sensibilidad particu-
lar a la insulina, haciendo més fdcil que otros, accidentes hipoglucémicos, res-
pondiendo esta sensibilidad a su instabilidad nerviosa y a la facilidad con que
se modifica el equilibrio en glicidos. Sin embargo, no parece que justifique
la individualizacién de una forma particular.

Martin C. Corin.

WEINER y BACCAL.—Contribution a la clinique et a la thérapeutique de la
meningite cerebro-spinale chez Ucenfant. ““ Archives de Médecine des En-
fants’’, octubre 1936.

Una epidemia de 90 casos, aiios 1931 y 32, en que el examen bacteriolégico
del liquido cefalorraquideo confirmé el diagnéstico, les lleva a los autores a
las siguientes conclusiones: 1.° Los nifios de la primera infancia han dado el
y mortalidad; 2.° la epidemia de meningitis

mayor porcentaje de morbilidad
cerebroespinal es mas severa en los meses de invierno y primavera, disminuyendo
verano y otoiio; 3.° el tipo de alimentacién (matural o artificial), sin mayor
influencia; 4.°, el traumatismo constituye una causa predisponente; 5.% los
nifios precozmente ingresados a la clinica, han dado un menor porcentaje de
mortalidad; 6., la temperatura no es tipica y da curvas de las mis variadas;
7.°, el Kerning, se ha mostrado lo mds estable entre los sintomas meningeos; 8.Y,
la erupeién hemorrdgica al comienzo de la meningitis cerebroespinal no es
necesariamente de mal prondstico; 9.°, el herpes labial puede observarse tan-
bién en los lactantes y no debe ser considerado como un signo pronéstico favo-
rable; 10.°, cualquiera que sean las medidas precaucionales tomadas, la puncién
lumbar puede, por ella misma, provocar un choc fatal; 11.%.la reaccion de
Pandy, puede hacerse positiva aun largo tiempo después de la curacion clinica
del enfermo; 12.°, la proporcién de albimina en el liquido cefalorraquideo
disminuye a medida que la curacién se produce, queda estacionaria o aumenta
cuando la enfermedad reagudiza; 13.°, polinucleosis, testimonio de mala mar-
cha, en cambio la linfocitosis buen signo; 14.°, la asociacién de otras infecciones
agudas mno trae cambios apreciables en la marcha de la meningitis; 15.9, la
seroterapia, no convence al extremo de creerla indispensable; 16.9, se impone
continuar las observaciones sobre el suero antimeningococeico polivalente y de
introducir en clinica, como medio terapéutico, de sueros monovalentes prepa-
rados de fuentes locales.
Martin C. Corlin.
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