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Los rayos X
en el tratamiento de los vémitos incoercibles del lactante ("

por el

Dt. A, Olaran Chans

Jefe del Servicio de Nifios del Hospital Aleman de Buenos Aires
Director de la Proteccion Nacional de la Infancia

No es mi propdsito comentar las maltiples discusiones a que han
dado lugar los vomitos incoercibles del lactante, sin que haya podido
dejarse claramente establecida, hasta hoy, la verdadera causa de di-
chos vomitos. Todavia no sabemos si la hipertrofia del piloro es con-
génita 0 no. Si el espasmo se le agrega luego o si éste es el fendmeno
primario, que engendra la hipertrofia como una consecuencia.

Lo cierto es que los vémitos incoercibles del lactanie, por hiper-
trofia primaria o secundaria, van siempre acompanados de un
espasmo, que impidiendo el pasaje del alimento al duodeno condu-
ce al nifio a un estado de marasmo tal, que puede terminar por la
muerte.

Quiero adelantarme a declarar, que hemos considerado siempre
un tanto exagerado el temor a la muerte, que lleva a los ninos a
una operacion de graves riesgos, a pesar del perfeccionamiento de
la téenica, ecuando por tratamientos higiénicodietéticos se logra en
la mayoria de los Casos, una curacion.

Este es el eriterio que hemos podido recoger en el Instituto de
Puericultura N.° 1 de Capital, en el Centro Modelo de Higiene Infan-

(1) Comunicacién presentada en el Circulo Médico de Rosario, el 19 de
noviembre de 1936.
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til del Departamento Nacional de Higiene y en el Servicio de Lactan-
tes del Hospital Aleman de Buenos Aires.

Pero, el motivo de esta comunicacion es traer a la consideracion
de los distinguidos colegas el resultado de nuestra experiencia per-
sonal en el tratamiento de los vomitos incoercibles graves, por los
Rayos X.

Hace 4 anos, empezaron nuestras observaciones con un lactante
de 2 semanas, alimentado con leche de pecho. El cuadro era tipico:
vomitos explosivos, deshidratacion, constipacion, disminucion de orina,
pared abdominal delgada, que dejaba traslucir, facilmente, los movi-
mientos peristalticos del estomago y signo facial de Feer, (frente
arrugada) bien caracteristico.

Previa la introduceiéon por sonda en el estomago de solueion
opaca de bario, fué observado a la pantalla, sacandose luego una
radiografia, con lo que se comprobé la existencia de un obstaculo
pilérico.

Vuelto el nifio a la sala, la enfermera encargada de su cuidado,
recibio las indicaciones del caso para establecer, de inmediato, las
pequenias comidas frecuentes.

Al dia siguiente, al examinar al enfermito y leer su cuadro,
pudimos ver con gran sorpresa que el ninc no habia vomitado mas,
siéndonos permitido aumentar la cantidad de alimento en cada ra-
cion, disminuyendo el namero de comidas, hasta restituirlo ,en poco
tiempo, al régimen normal, dandole de alta curado.

Debemos confesar que, a pesar de nuestra extrafieza ante tales
circunstanecias, aun cuando quisimos encontrar una relacion de causa
a efecto, no nos fué posible sacar conclusiones.

A los pocos meses, un nuevo caso y luego otros 2, estudiados
va intencionalmente, nos evidenciaron estar ante un tratamiento eficaz
de los vomitos por los rayos Roentgen.

A los 4 casos mencionados debemos agregar otro, muy intere-
sante, aunque no de piloro espasmo, que, en el ano 1929, estudiamos
con el distinguido radi6logo Dr. Alberto Marque, presentindolo
a la Sociedad Argentina de Pediatria en junio de ese mismo ano.

Se trataba de un nifio de 11 meses que acusaba vomitos incoerci-
bles desde el nacimiento, afeccion que habia producido una honda
huella en su trofismo.

El examen a rayos reveld un megaesifago con diverticulo.

Después de 3 examenes radiologicos, la madre expreso su compla-
cencia porque el nifio no habia vuelto a vomitar, Y en lo sucesivo,
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cur totalmente de sus vémitos, pues lo hemos visto todos los afios,
siguiendo un crecimiento en retardo relativo para su edad, pero en
buenas condiciones de salud, a pesar de persistir el diverticulo eso-
fagico.

En aquel trabajo, no sospechando el efecto beneficioso de los
Rayos X. llegabamos a la conelusién, con Goepper v Langstein de que
los sondeos podian ser ttiles en el cardioespasmo.

Hoy, en un estudio retrospectivo, debemos corregir aquella ereen-
cia, considerando que fueron los Rayos, seguramente, los que modi-
ficaron el espasmo.

En la actualidad, un nuevo easo de vémitos incoercibles, muy
grave, nos ha sido dado observar y tratar.

Esta vez, deseosos de eliminar el posible efecto del sondec o de
la solucion opaca, ya sea por la accién del bario o por la distension
del estémago con la introduccion forzada del liquido, resolvimos
observarlo a la pantalla, sin ninguna preparacion, a fin de exponer-
lo a las efectos de los rayos.

Después de la primera aplicacién, se noté6 una leve disminacién
de los vomitos, pero a los 8 dias, la intensidad de los mismos nos in-
dujo a practicar una segunda aplicacién, obteniendo esta vez una ma-
nifiesta mejoria. Una tercera aplicacion 8 dias despugés, nos permitié
alimentarlo en mejor forma, atin cuando siempre seguimos con peate-
nas raciones de leche materna en un nifio de 3 meses con Keg. 2.850,
peso que tenia al nacer.

Hoy el nifio tiene 4 meses y pesa Kg. 4.500, gramos, no vomita
més y recibe 800 gramos de leche de mujer, repartidos en 6 comidas
en las 24 horas, siendo su estado muy halagador.

Estdbamos satisfechos de los resultados obtenidos, tratando de
buscar bibliografia al respecto, cuando llegé a nuestras manos ecl
ntimero de julio de este afio de *‘The Journal of Pediatries’’, donde
aparece un articulo titulado ‘‘Vomitos Infantiles. Su mejoria por
los Rayos X’ de Higgons, West y Duryee, en cuyo comienzo se
relata una escena exactamente igual a la que se nos presentara en
nuestro primer caso: después de la ingestién de la solucién opaca
¥ ser el nifio expuesto a los rayos, los vémitos cesaron completamente.

En el afio 1924 Krieser y Schlanger estudiaron en Viena la
aceion de los rayos sobre el simpético en dermatosis generalizadas.

Engell y Schall en el ‘‘Handbuch der Rontgen Diagnostik und
Therapie im Kinder Alter’’, niegan el efecto de los rayos en las
afecciones de esta indole,
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Langeron et Desplats, en cambio, en su tratado de Radiofe-
rapia funcional del simpético y vago, manifiestan obtener buenos
resultados en afecciones que dependen del sistema auténomo, con
aplicaciones de Rayos X. con poco filtro, en poca cantidad y de
escasa penetracion (filtro, 3 a 7 milimetros de aluminio; cantidad,
20 a 150 R. internacional y penetracién, 120 a 150 Kilovoltios).

Los autores nombrados aseguran obtener éxitos en diversas
afecciones, como hipertension arterial, angina pectoris, asma, coque-
luche, hipertiroidismo, pruritos, ete.

Aconsejan hacer aplicaciones en los seementos correspondientes
de la columna.

Hacemos notar que las aplicaciones terapéuticas empleadas por
nosotros, fueron de las siguientes caracteristicas: Tensidn: 100 a 120
Kilovoltios. Intensidad: 6 miliamperios. Distancia: 40 centimetros.
Filtro: 4 milimetros de aluminio. Campo: columna dorsolumbar.
Dosis: 40 a 50 unidades R. Duracién : 3 minutos. Intervalo entre cada
una: 1 semana. Total: 3 aplicaciones en 1 caso. En los restantes
Lasto la exposicion comitn para el examen radioscopico y la radio-
grafia.

Nemenov se ha ocupado extensamente de la accién benéfiea de
los rayos X en las Glceras espisticas hipersecretoras del estomago.

Los autores norteamericanos ya nombrados, Higgons, West y
Duryee citan en su trabajo a diversos investigadores, que también
se han ocupado del asunto. Segin ellos, Peterson y Miiller en 1927,
habrian sugerido que la accién de los rayos X era debida a la reaceion
de una proteina que estimula el sistema simpatico, inhibiendo la
accion del vago.

Rodick opina que los rayos actuarian a través de las raices
de los mervios y de los ganglios simpéticos.

Barbour y su escuela han hecho estudios extensos sobre fos efec-
tos benéficos de las irradiaciones en el piloro espasmo de los nifios.

Rubin, acepta la acciéon favorable de los rayos X en el piloro
espasmo, explicando el mecanismo por !a intervencion del timo.

Recorriendo el Index Médico de 10 afios a esta parte, no hemos
encontrado nada al respecto, fuera de los trabajos mencionados por
los autores americanos en ‘‘The Journal of Pediatries’’, aspecial-
mente de Barbour y Connell, que son los que mds extensamente se han
ocupado de este topico.

En la altima edicion de Pfaundler y Schlossmann, se trata ex-
tensamente el capitulo de ‘‘ Estenosis Pilérica Congénita de los Lac-
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tantes™ escrito por Nobel. Este autor se muestra escéptico del resul-
tado de las irradiaziones Roentgen en esta afeccién, preconizadas,
especialmente, por Wiener y otros.

Se inclina, en cambio, al tratamiento quirargico, segtin el método
de Ramstedt.

Dentro de la pediatria alemana, son de tener en cuenta los
extensos trabajos sobre el tema, realizados por Eekstein, partidaric
de la operacion. ‘

En el ““Tratado de Medicina de los Nifios”’ de Nobecourt,
Babonnex, ete., del afio 1934, Lereboullet, y Bohn escriben el capi-
tulo sobre “‘La estenosis del piloro en el lactante’’.

Los autores se muestran decididos partidarios del tratamiento qui-
rirgico, segun el procedimiento de la pilorotomia extra mucosa de
Fredet, modificada por Ramstedst.

No se menciona la accién de los rayos.

En la literatura nacional no hemos encontrado nada al respecto.

En resumen: de acuerdo con la experiencia propia y los resul-
tados obtenidos por todos los autores mencionados, consideramos
un medio valioso de tratamiento las irradiaciones Roentgen de la
columna en los vdmitos incoercibles del lactante, sean éstos produ-
cidos por una estenosis pilérica o por el simple piloro espasmo.

Son aconsejables, como queda establecido en el curso de esta
exposicion, las aplicaciones moderadas con poco filtro, en poca can-
tidad y de escasa penetracion.

Dada la inocuidad de este tratamiento, creemos que debera
ensayarse siempre, antes de exponer al nifio a la operacior.



Hospital de Nifos — Sala XIII — Setvicio del Prof. Dr. F. Bazin

Encefalitis aguda post-sarampionosa ()

por los doctores

Florencio Bazan y Raal Maggi
Profesor Adjunto de Clinica Pediatrica Docente libre de Clinica Pediatrica y
y Puericultura Puericultura
Jefe de Sala Sub-jefe de Sala

Si bien es cierto, que las complicaciones nerviosas del saram-
pién han sido estudiadas desde hace muchos afios y figuran en los
viejos textos de los autores cldsicos, es recién en estos dltimos tiem-
pos, que su estudio ha despertado la atencién de los pediatras ¥
neurdlogos de todos los paises.

Sefialadas ya por Bayle, Rilliet y Barthez, Barbier y Iuego
por Landouzy, que en afio 1890 deseribié la encefalitis postsa-
rampionosa, lo siguen los trabajos fundamentales de Raymond
(1906) y Comby (1907) en los que puntualizan la cuestion de la
encefalitis aguda no supurativa, generalmente confundida, hasta
entonces con la meningitis.

La aparicion hacia 1917, y luego su difusién con caracter de
pandemia, de la encefalitis letargica, enfermedad individualizada
por von Eeémomo, vino a renovar el interesante problema de los
sindromes encefaliticos postinfecciosos, y logicamente las observa-
ciones se multiplican dando lugar a estudios profundos a este
respecto.

Investigaciones posteriores, sobre las encefalitis agudas, han
permitido deslindar y separar el tipo esporddico del epidémico o
letdrgico, que debe considerarse como sabemos, como una entidad
aparte.

(1) Trabajo presentado a la reuni6én cientifica del Hospital de Niiios, el
25 de agosto de 1936, y a la Sociedad de Pediatria, el 22 de septiembre de
1936.
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Luego la publicacién de numerosos casos de encefalitis post-
vacinal, sobre todo en Holanda, Inglaterra y Bélgica, did motivo
en reuniones cientificas, a interesantes discusiones, sobre sus rela-
ciones con los demds procesos encefaliticos, aunque quedera siempre
en pie, el interrogante del problema patogenético.

En 1921, Comby en un trabajo de conjunto analiza 62 casos
personales de encefalitis agudas en el nino, con exclusion de la
forma epidémica. o letargica y encuentra dos veces al sarampion
como causa determinante.

Mas tarde, multiples trabajos se publicaron a este respecto,
tanto en el extranjero como en nuestro pais, mereciendo citarse a
los siguientes autores: Weill y Péhu, Lust, Dénheim, Reinold, Arioz
Alfaro, Bonaba, Schick, Redlich, Brock, Netter, Babonneix, Debré,
Stern, Mare, Pujol, Blasi, Bazin, Musser y Hauser, Signa, Ford,
Navarro, D’Amato, (Gareiso, Eckstein, Marque, Dufour, Morquio,
Macera y Pereira Kiffer, Cibils Aguirre y Puglisi, Léchelle, Ber-
trand y Fauvert, Gambirassi, Beretervide E. A. y Reboiras, ete.,
ete., que han completado el estudio de la cuestion; hasta que Mlle.
Comby, hija del eminente y sabio clinico francés Jules Comby, pu-
blica a fines del afio pasado su interesantisima y documentada tesis
sobre ‘‘las encefalitis agudas postinfecciosas en la infancia.’”’

Dicha autora resume los caractercs principales de estas encefa-
litis asi: ‘‘afeccion que aparece en el curso de toda clase de infec-
ciones; de polimorfismo extremo, afectando los tipos clinicos mas
diversos, difusién anatémica muy variable; gravedad de la encefali-
tis, indepediente de la gravedad de la enfermedad originaria ; caracte
res clinicos y anatomicos semejante, cualquiera que sea la afeccion
primitiva ; evolucion amenudo observada sobre un terreno especial;
constitucién frecuente de secuelas graves’’.

Y agrega: ‘‘ni los estudios clinicos, ni los experimentales han
podido todavia resolver el problema etiologico y patogénico que
plantea la aparicion de las escefalitis postinfecciosas. Kllas no han
podido ser atribuidas a la acciéon de un virus Gnico, y, considera-
das como una entidad mdérbida, debemos encararlas ecomo complica-
ciones de todas las enfermedades infecciosas de la infancia, com-
plicaciones cuyo desarrollo estd favorecido por un terreno espe-
cial”’.

Para Mlle. Comby las encefalitis agudas forman un todo indi-
visible en cuanto a su expresion clinica, y no cree que ésta sea dife-
rente en funcién de la enfermedad, franca o frustra, que determina
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su aparieién; y afiade que no usa los términos de *‘cncefalitis de la
vacuna’’ o ‘‘encefalitis del sarampién’ o ‘*de la coqueluche’ pues
estd convencida de la similitud, por lo menos aparente, de todas
estas encefalitis.

Todos los estados infecciosos de la infancia son capaces de ori-
ginar la encefalitis. Las afecciones a sintomatologfa respiratoria,
parecen ocupar el primer plano como agentes productores de estas
complicaciones: coqueluche, neumonfas, bronconeumonias y oripe.
Le siguen en 6rden de frecuencia las enfermedades eruptivas: sa-
rampién, vacuna, varicela, viruela, rubeola, escarlatina; y luego las
paperas, la fiebre tifoidea, las colibacilosis, las enteritis asudas,
la difteria, catarros estacionales, e infeceiones de 6rden genital.

En algunas oportunidades las encefalitis pueden presentarse
expontianeamente, con todas las apariencias de una afeccion primi-
tiva, encefalitis llamadas por la citada autora ‘‘de ovieen indeter-
minado”’, que no difieren en nada de las anteriores, y cuya causa
determinante pasa desapereibida.

La enfermedad originaria sea grave o benigna, no parece que
tenga influencia particular sobre la forma o gravedad de la compli-
cacion encefalitica.

En la mayoria de las estadisticas, la encefalitis postsaram-
pionosa ocupa un pequefio porcentaje dentro del grupo de las ence-
falitis agudas postinfecciosas, rareza que ha sido sefialada por dis-
tintos autores. Si bien es cierto, son pocos frecuentes, pero son me-
nos raras de lo que se eree en general.

Como contribucion al estudio de esta afeceion presentamos una
observacién, cuya historia clinica es la siguiente :

Hospital de Ninos. Sala XIII. Cama 19.—Horacio E. S., 2 afios, ar-
gentino. Fecha de ingreso al Servicio: 10 de noviembre de 1935.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos, considerados sanos. No hay
ciros datos de importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Criado a alimentacién ar-
tificial desde su nacimiento. Ninguna infectocontagiosa. BEn general, siem-
pre ha sido sano. Procede de las islas del Tigre.

Enfermedad actual: Comienza hace 6 dias con fiebre alta, inapetencia,
decaimiento general, catarro Geulonasal, apareciendo por la noche un exan-
tema generalizado tipo mobiliforme. Llamado un facultativo diagnostica
sarampién. Dos dias despuds se queja de dolor de oidos y notan al mismo
tiempo un cierto grado de sordera, pues no contesta a ias preguntas que




se le formulan. Desde hace dos dias, quejido casi continuo, no habla, estado
de franca somnolencia.

Estado actual: Estado de somnolencia y sopor, que alterna con perio-
dos de gran excitacion: el nifio se muestra en ocasiones muy agitado y con
un quejido especial.

Estado nutritivo, regular. Piel blanca, no observindose ningiin resto
de erupcion. Pequenios ganglics palpables en axilas, ingles y cuello.

Labios rojos, secos, fuliginosos. Lengua himeda, saburral. Garganta
roja, sin exudado.

Tos seea, poco frecuente. Disnea moderada. Al examen pulmonar na-
da de particular.

Corazén : tonos debilitados; no hay soplo. Pulso: regular, igual, hipo-
tenso, 120 pulsaciones por minutos.

Abdomen: algo escavado, resistente, indoloro. No se palpa higado ni
hazo.

Sistema nervioso: estado de gran agitacién, quejido casi continuo. Pe-
ricdos cortos de somnolencia y sopor. El nifio se mueve easi continuamente,
gritando, sin responder a las preguntas, dando la impresién de tener una
pérdida completa de su conciencia. Existe una ligera confractura de la
nuea, o mas bien psendocontractura por resistencia activa del nifio. Se ob-
serva paresia del miembro superior e inferior del lado derecho, con los re-
flejos exagerados de ese lado, con tendencia a la eatatonia de la pierna
derecha, y con franea incoordinacién de sus movimientos. Eshbozo de Ba-
binsky. No hay Kernig, ni Brudzinzki, ni contralateral.

Fenémenos francos de dermagrafismo. La sensibilidad parece estar
conservada. Pupilas iguales, reacciones bien a la luz.

El examen oftalmoscipico di6 resultado negativo.

La puncion raquidea dié salida a un liquido a gram presidn, cuyo ani-
Lisis di6 el siguiente resultado:

Pandy: positiva; Nonne Appelt: negativa; albiimina: 0.20 Y03 citold-
gico: 7 linfocitos por mm3; cloruros: 7,26 %.; y bacteriolégico: negativo.
(Ver cuadro del liquido cefalorraquideo) .

Andlisis de orina: Normal.

Urea en sangre: 0.12 gr. %,.

Andlisis de sangre : glébulos rojos: 4.210.000; glébulos blaneos: 9.100;
hemoglobina, 80 % ; relacién globular: 1/448; valor globular: 0.95; leuco-
citos polinucleares neutréfilos: 69 %; lintocitos: 27 % ; mononucleares :
4 9%.

Reaccion de Wassermann : negativa.

Examen otorrinolaringolégico: sin particularidades.

Desde su entrada a la sala, se nota que no hay sintomas claros de me-
ningitis: no hay Kernig, ni Brudzinzki, ni contralateral ; no hay contractu-
ra franca de nuea, ete., pero lo que es bien neto es el estado de gran exci-
taciéon que conjuntamente con la hemiparesia con afasia, y los fenémenos
cataténicos, nos hizo pensar en un proceso encefalitico agudo.

Noviembre 21: en el dia de hoy el cuadro ha cambiado por completo:



a la agitacién ha sucedido la calma y la inmovilidad; permanece quieto,
conservando la posicion que se le impone, facies sin expresion, con la mira-
da fija, los miembros inertes; no puede sentarse solo, ni puede conservar
la posicién sentada. Entiende lo que se le dice, toma los objetos, se alimen-
ta bien. '

Una segunda puncién lumbar dié salida a un lignido limpido, gota a
cota cuyo examen di6: 50 elementos por mm?, a predominio linfocita-
rio, como puede constatarse en el cuadro adjunto del liguido cefalorra-
quideo.

La intradermorreaccion de Mantour dié resultado nagativo.
Como tratamiento se ha hecho el sintomdtico: bromuro de K, lnmina-
lotas, enemas de cloral y banos; anti-infeccioso: leucotropina, ete.

Diciembre 2: el estado general ha continnado sin mayores alternativas.

Su psiquismo va en mejoria: entiende bien lo que se le dice, aunque
no habla nada. Se sienta solo y cuando se le hace caminar ayuddndolo, lo
hace con franco “steppage”, ampliando la base de sustentacién, recordando
la marcha del ebrio. Los reflejos vasomotores han disminuido de intensidad,
asi como los reflejos tendinosos patelares, no encontrindose gran diferencia
entre el lado derecho e izquierdo. La sensibilidad parece estar conservada;
habiendo eshozo de Babinsky, lado derecho.

Una radiografia de téras no demuestra nade de interés. (30 de no-
viembre de 1936). La intradermorreacciéon de Mantoux dié resultado nega-
tivo por segunda vez.

Diciembre 6: Continda mejorando. La temperatura desciende a la
normal. Atin no habla. Actitudes cataténicas de ambos brazos, mirada
fija; rostro sin expresion.

Diciembre 23: el nifio, que comenzé a pronunciar algunas palabras ha-
ce 8 dias, habla en la actualidad corrientemente, como antes de la enter-
medad. Su estado general es bueno, continuando sin embargo con secuelas
de su paresia. Los reflejos aquilianos y patelares, exagerados en ambos la-
dos; camina con franco “steppage” de la pierna derecha. No hay Babinsky,
ni reflejos contralaterales. No hay trastornos vasomotores, ni ninguna otra
alteracion.

Enero 9 de 1936: el nifio es dado de alta. Estd en perfectas condicio-
nes de nutricion; habla lo mismo que antes de enfermarse. Los reflejos aiun
algo exagerados. Camina, pero sostenido de Ja mano. No hay Sabinsky .
La tltima puncién lumbar dié liquido elaro, con regular tension y cuyo
andlisis dié 1 linfocito por mm?. (Ver cuadro). Un andlisis de sangre el
dia 2 de enero dié el siguiente resultado: glgbulos rojos: 3.810.000; glébu-
los blancos: 9.000; hemoglobina; 75 % ; relacién globular: 0.98;5 1. poli-
nucleares neutréfilos: 47 %; cosinéfilos: 1 %; linfocitos: 49 95; mono-
nucleares: 3 %.

Bl examen eléctrico dié el siguiente vesultado: no se observan reaccio-
nes degenerativas ni otras alteraciones (Dr. Marque). (4 de enervo de 1936).



Liguido Céfalo-Raquideo

(Los distintos resultados)

Fecha 11 Noviem. 16 Noviem. 21 Noviem. ' 28 Noviem. 5 Diciem. 21 Diciem. 8 Enero 1936
Wolumeniyses ©a . 30 ¢. c. 20 cSic. 205 c.cs T (o, ek 208circy ) (e (e 15¥cNes
ABpeCtO. . s .. vss limpido limpido algo turbio cristal deroca | cristal deroca lig. turbio limpido
Presion . . . fuerte gota a gota débil gota a gota regular regular regular
Bandy. 5 e - s positiva (+4) | positiva (+4) | positiva (4) | positiva (+) negativa positiva () negativa
INESAppelt o . negativa positiva débil | positiva débil | positiva débil negativa positiva débil negativa
AlbGmina ... . ... 0.20 °/oo : 0.25 °/so 0.25 /50 0.20 °/o0 0.05 °/,o 0.15 °/4, vestigios
Citoldgico. . ....... 7 linf. mm.3 50 linf. mm.? ng;)ntlozs‘t rzl:].ﬁ 30 linf. mm? 1 linf. mm3 msznég frl:;., 1 linf. mm?
Bacteriolégico . . negativo negativo negativo negativo negativo negativo negativo
Clorurests. & =i .~ 7.26 °/oo 7Y — 9.89 %50 7,250 — —
Glucosa . .. ........ — 0,66 °/o0 — 085589100 07159/ — —_
Wassermann . .. ... — = — - negativa — negativa

(*) Predominio linfocitario: algunos hematies.

() Predominio polinucleares: abundantes hematies.



En resumen: Nifio de 2 afios, sin antecedentes hereditarios ni
personales de importancia, y que a raiz de un sarampion, en el fi-
nal de su periodo eruptivo presenta fenémenos nerviosos, que dada
la gravedad deciden internarlo. Se constata un estado de gran exei-
tacion, que alterna con perfodos cortos de somnolencia Y S0por, mos-
trandose a veces muy agitado y con un quejido especial, hemiparesia
derecha con afasia hiperreflexia, fenémenos francos de ecatatonia.
ausencia de sintomas meningeos netos, fiehre no muy elevada y leuco-
citosis a predominio linfoeitario del liquido cefalorraquideo. Este cua-
dro mejora més o menos rapidamente y al cabo de dos meses que duré
su internacion, es dado de alta en muy buenas condiciones ¥ su eura-
cion fué definitiva, sin dejar secuclas.

DragNostico—Ante el presente caso debimos descartar, en pri-
mer término, a la meningitis tuberculosa. Bl estado de somnolencia
que alternaba con periodos de gran excitacién, los fendmenos de
pseudocontracturas, y la linfocitosis del liquido cefalorraguides, nos
hacia pensar en un proceso meningeo a Koch, pero, por otra parte,
la ausencia de antecedentes, la falta de sintomas meningceos netos,
las cutirreacciones mnegativas, y sobre todo la evolucién favorable
del proceso, han sido los elementos que permiticron climinar la
naturaleza bacilosa de estas manifestaciones.

No siempre el diagnéstico diferencial con la meningitis, se pre-
senta tan facil como en nuestra observacion, todo por el contrario,
en ciertas ocasiones, existen serias dificultades constatandose una
mezcla de fenémenos cerebrales y meningeos con marcada linfoei-
tosis del liquido cefalorraquideo, y a veces un predominio neto del
sindrome meningeo (contracturas, signo de Kernie, Brudzinzki,
ete.), dando la sensacién completa, de tratarse de una meningitis
bacilosa, maxime si estos fenémenos son consecutivos a un saram-
pion, enfermedad por excelencia tuberculigena, pero cuyva evolu-
cién posterior aclararia la situacion. Estos son estados de meningoen-
cefalitis, como los llama Morquio.

El anélisis del liquido ecefalorraquideo es de capital importan-
cia, no porque presente caracteres patognomdnicos en las encefalitis
agudas, siné porque los caracteres negativos de aquel contribuyen
muy a menudo a eliminar las meningitis, hemorragia meningea,
tumor cerchral, ete.

En la época en que la puncién lumbar no era de practica co-
rriente, cuantas ‘‘meningitis curadas’’, ‘‘estados meningeos’’, me-



b

ningismos’’, o ‘‘meningitis serosas’’ no fueron mas que encefalitis
de intensidad diversa.

Eliminamos también la enfermedad de Heine Medin dada, la
forma de iniciacién del proceso, la hipereflexia, el predominio de las
manifestaciones de érden cerebral, la negatividad del electrodiagnis-
tico, la ausencia de epidemia de parélisis infantil en aquella époeca,
¥ la evidente relacién que guarda con la aparicién del sarampion.

Observaciones .existen en que esta diferenciacion con el Heine
Medin es mucho més dificil sobre todo, cuando el cuadro de la com-
plicacién sarampionosa estd constituido por una forma de mielitis
aguda difusa, como menciona Morquio. En estos casos se constata
trastornos paraliticos con dolores, pseudosigno de Kernig, abolicion
de los reflejos, y ausencia de sintomas cerebrales, no siendo entonces
posible su diferenciacién, sin la prueba experimental. En otras opor-
tunidades estas encefalitis pueden confundirse con las formas no
paraliticas de la enfermedad de Heine Medin sobre todo la forma
cerebral o encefalitica, siendo entonces casi imposible establecer a
veees, un diagndstico preciso.

La hemorragia cerebral vy meningea, lo mismo que el reblande-
cimiento cerebral, accidentes muy raros en esta edad, y cuya sinto-
matologia es més grave y mas duradera que en nuestro caso, igual-
mente las eliminamos ; aunque, a veces la iniciacién brusea en forma
de ictus apoplético, dificulte el diagnostico.

La otitis aguda supurada complicacion tan frecuente del saram-
pion, puede, en ciertos y determinados casos, simular todo el cuadro
de una encefalitis, pero el examen prolijo de sus oidos descarta esa
posibilidad. El absceso cerebral consecutivo a una otitis supurada se
desecha igualmente.

Existen a veces formas de encefalitis que simulan fumores cere-
brales, pero el examen de fondo de o0jo, el andlisis del liquido cefalo-
rraquideo, ete., llevan al verdadero diagnéstico.

En nuestro caso no hay confusién posible con una encefalitis
epidémica, sobre todo por la edad, la forma de comienzo, la ausen-
cia de perturbaciones oculares, la falta de hiperglicoraquia, ete.

El cuadro que presenté nuestro enfermito, es pues, el de una
encefalitis aguda postsarampionosa, habiéndonos llamado la atencion :
1.2 la linfocitosis elevada del liquido cefalorraquideo, puesto que en
general, en estos procesos no hay modificaciones citoldgicas,
0 si existen, es un discreto aumento de los elementos celulares, aunque



algunos autores, y entre ellos, Morquio han observado linfocitosis
pronunciadas; 2.° la presencia de fendmenos netos de catatonia, nun-
ca observados en casos semejantes; y el 8.° la ausencia de convulsiones
en sw comienzo, sintoma predominante y frecuente de esta compli-
cacion nerviosa, que nos ha permitido eliminar de inmediato ciertas
afecciones de caracter convulsivante y entre ellas, la uremia convul-
siva, el absceso cerebral, tuberculoma, epilepsia, ete.

SINTOMATOLOGIA.—E] sindrome encefalitico postsarampionoso
aparece casi siempre al final del periodo eruptivo, aunque pucda pre-
sentarse en el curso del sarampion, siendo su maximum de frecaencia
entre el 4.° y 5. dia después de la erupecién, y a veees aparcce cn
la convalescencia. Se inicia, en general en forma brusca, tempestuosa
con fiebre, vomitos, agitacion, delirios, postracién, siendo el sintoma
predominante las convulsiones. A veces pueden notarse algunos pro
dromos: cefaleas, torpeza, o al contrario, excitacién e insomnio.

La fiebre es lo mas a menudo elevada (39° a 41°), desde el co-
mienzo de los accidentes, pudiendo otras veces evolucionar estos, sin
temperatura. El periodo febril es por lo general breve de 2 a 8 dias,
v cesa en defervescencia gradual, ecuando no se prolonga hasta la
terminacion fatal.

El sindrome convulsivo se observa con mucha frecuencia, sobre
todo en la primera infancia. Las convulsiones pueden ser generali-
zadas, con intermitencias, existiendo en los intervalos un ecierto gra-
do de obnubilacién intelectual ; otras veces suelen hacerse subitran-
tes, del tipo del mal epiléetico, seguidas de un estado de somnolencia
o de coma; y otras veces las convulsiones son parciales, limitadas
a ciertas regiones del cuerpo.

A menudo el nifio presenta cierta indiferencia, torpeza, que se
transforman lentamente en una sommnolencia (sindrome somnoliento
de Mlle. Comby) bien manifiesta, pero no menos marcada que en
la encefalitis letargica y a menudo entrecortada de agitacion y ari-
tos, tal como ha sucedido en nuestro caso. Estos sintomas pueden
atenuarse y desaparecer en breves dias, o en el curso de dos o tres
semanas, pudiendo en ocasiones reagravarse, transformdandose la
somnolencia en coma verdadero con incontinencias de los esfinteres,
respiracion estertorosa, pulso filiforme, sobreviniendo en pocos dias
la muerte.

Con menos frecuencia la iniciacion de este proceso puede ser
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un ictus apoplético, seguido de coma. (Como en la observacién pu-
blicada por uno de nosotros en 1928).

Consecutivamente al sindrome convulsivo o somnoliento, aparecce
el sindrome paralitico, habiéndose observado todos los grados y to-
das las formas de paralisis.

La hemiplejia es la manifestacién mas frecuente, y en general
Vva acompanada de afasia. Otras veces se observan monoplejias, para-
plejias, cuadriplejfas, paralisis alternas, paresias transitorias, v
en todas estas parlisis al comienzo se encuentra un cierto grado de
hipotonia con disminucién o abolicién de reflejos; pero muy pronto
aparecen las contracturas con hiperreflectividad, Babinsky positivo
¥ otros signos de piramidalismo.

Las paraplejias pueden ser flicidas, pero lo més comin es que se
acompanen de contracturas persistentes, espasmédicas Yy cn ocasiones
perturbaciones de los esfinteres.

En algunos casos publicados, y entre nosotros Cibils Aguirre y
Puglisi, han observado fenémenos ataxicos, (sindrome atdrico de Mlle.
Comby). En la faz aguda, el nistagmus y la incoordinacion de los
movimientos pueden llamar la ateneién y mas tarde se pondrin en
evidencia los gruesos transtornos del equilibrio, el signo de Romberg,
la ldtero o retropulsion, v todos los caracteres de la ataxia cerebelosa :
marcha de ebrio, asinergia, dismetria, adiadococinesia, ete. Se han ob-
servado también fenémenos de catatonia (nuestro caso) y de cata-
lepsia.

En ocasiones se han comprobado temblores de cardcter intencio-
nal, vértigos, mioelonias, perturbaciones de la palabra, ete.

J. Comby observd consecutivamente a un sarampion, un sindro-
me encefalitico, con todos los caracteres de una eselerosis en placas
aguda, unido a coreoatetosis, hipereflexia, y signo Babinsky bilateral ;
y Paulian y Arinesco, constataron en la declinacién de un sarampion
hipertérmico y con reaccién meningea, todos los sintomas de la escle-
rosis en placas, salvo el nistagmus.

Meunier publica la observacién de una niha de 4 afios que, con-
valesciente de un sarampion, presenta una amaurosis con midriasis,
con fondo de ojo y liquido cefalorraquideo negativos. (Sindrome sen-
soral de Mlle. Comby ).

En el curso de las encefalitis se observan sintomas psiquicos, que
son frecuentes y variados y que a menudo persisten como secuelas
definitivas. Nos hemos referido ya a la agitacion, delirios, eritos,
observados al comienzo, como también a la obnubilacion intelectual



que puede llegar al sopor, y a veces, mutismo, interrumpidc por
llantos.

Obsérvase en ocasiones, sintomas de excitacion psiquica acen-
tuada, que llega a veces, a la mania aguda.

El liquido cefalorraquideo, no presenta, en general, modifica-
ciones tipicas, teniendo caracteres mas bien negativos. Es general-
mente, limpido, de tensién normal, cuyo examen bacterioligico es
siempre negativo. Hay a veces pequefio aumento de la albimina,
v modificaciones ligeras en la tasa de los cloruros y del aziear.
Bajo el punto de vista citoldgico existe un discreto aumento de los
elementos celulares en la camara de Nageotte, a predominio linfoci-
tario en la mayoria de los casos. En general se cuenta de 3 a 10, 15
v 20 elementos, raras veces mds, a menos (ue se agregue una reac-
cidn meningea.

En nuestra observacién acusé una linfocitosis que llegd en una
oportunidad a 124 elementos por mm?, Esta linfocitosis desapareeio
a medida que mejoravon los sintomas clinicos .

Morquio, en su interesante trabajo sobre la meningotncefalitis
postsarampionosa (‘‘ Archives de Médicine des Enfants™, mai 1931),
liama la atencion sobre la variabilidad sintomdtica de estas complica-
ciones, explicable en parte por el cardcter proteiforme de estas alte-
raciones que pueden afectar paveial o totalmente el eje cerebroespi-
nal. De alli que estas manifestaciones nerviosas del sarampién, puedan
presentar modalidades muy diferentes, como forma, como intensidad
V COmo consecuencias.

Distintos autores y de acuerdo a sus observaciones, han formu-
lado clasificaciones elinicas y segin el cardcter dominante, pero dado
el polimorfismo extremo de los accidentes nerviosos, toda clasificacion
clinica es imposible.

BvoLuciON Y PrONOSTICO.—La cvolucion de las encefalitis agu-
das es muy variable. A veces es muy corta, pasando rdapidamente los
fenémenos agudos. En otras, por el contrario, se prolonga, pudiendo
presentar recaidas, terminando mas a menudo por la curacién, que por
la muerte. La evoluciéon fatal se observa con relativa frecuencia,
siendo el promedio de mortalidad, segin la mayoria de los autores,
entre un 10 a un 15 %.

Las secuelas son bastantes frecuentes, algunas inmediatas, y
otras mas o menos tardias. Y siguiendo a Mlle Comby, estas secuclas
pueden ser convulsivas, motrices, sensoriales, y psiquicas. Entre las
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primeras tenemos las crisis epileptiformes y a veces con los caracteres
de la epilepsia verdadera. Entre las motrices, todos los modos v todos
los grados de pardlisis pueden observarse (monoplejias, hemiplejias,
paraplejias espasmédicas, ete.). En ocasiones preséntanse contracturas
y cuando afectan la forma de diplejia, semejan el sindrome de
Little. Los movimientos coreoatetdsicos, que generalmente acompafian
a una hemiplejia o hemiparesia, han sido también secfialadas. La
esclerosis en placas se ha visto como secuela. La afasie motriz, disar-
tria ete., pueden persistir durante mucho tiempo.

Como secuelas sensoriales se han sefialado la amaurosis, ceguera
persistente, etc.

Y por tltimo, bajo el punto de vista psiquico, las secuelas que
pueden observarse, son los distintos erados de la idiocia, estados de
confusion mental o de mania cronica y ciertas perturbaciones como ser
cambio de cardcter, disminucién de la afectividad v de la inteligencia,
v exeitacién constante. Chabert, ha deseripto la demencia postencefa-
lLitica, en su tesis de 1934. Las secuelas motrices v psiquicas son las
mas frecuentemente observadas.

De las ocho observaciones publicadas por Morquio, en dos hubo
persistencia de secuelas motrices y psiquicas; en cinco la curacion fué
completa, y en un solo caso terminé fatalmente. Hste autor, afirma
que en general existe la tendencia a la curacion, pudiéndose observar
estados muy graves, con profundas alteraciones del sistema ner-
Vioso, que terminan sin ninguna consecuencia.

De las 45 observaciones publicadas por Mlle Comby, 7 co-
rresponden a encefalitis postsarampionosas, de las cuales 3 casos
fueron fatales.

La encefalitis aguda con ser una complicacion seria, no es
tan grave como la mayor parte de las complicaciones nerviosas,
como la hemorragia cerebral, embolia, diversos tipos de menin-
gitis, ete.

ANATOMIA PATOLOGICA.—Los estudios recientes sobre las lesio-
nes anatomopatolégicas de las encefalitis postinfecciosas, confir-
man, en lo fundamental, lo que habian ,observado hace afios
Raymond y sus alumnos. Estas alteraciones anatémicas son tan
polimorfas como su sintomatologia, y difieren notablemente de las
originadas por la encefalitis de von Economo. En la encefalitis
letargica, las lesiones asientan esencialmente en la substancia gris,
y electivamente en los ntcleos grises de la base, y son bien cir-



cunseriptas; al contrario, en las encefalitis agudas las lesiones son
difusas, afectando tanto la substancia blanca como la substancia
gris.

Macroscopicamente se observa un encéfalo intensamente con-
gestionado, a menudo edematoso, y- en ocasiones, participan las
meninges de este proceso inflamatorio. Un piqueteado hemorrigi-
co de la substancia cerebral es casi constante. Al corte, se descu-
bren focos inflamatorios, a veces numerosos, generalmente difusos
y diseminados en diversas regiones sin predileceion.

El examen microscopico del tejido nervioso, pone en evidencia
dos tipos principales de lesiones: vasculares y nerviosas. Las pri-
meras consisten esencialmente en dilataciones de vasos, sobre todo
las venas, infiltraciones perivasculares, intersticiales, trombosis, efe.
Las lesiones nerviosas que se constatan con mas frecuencia son.
las modificaciones de la mewroglia: proliferacion neurdglica, mi-
croglica u oligodendréglica ; estando los ntcleos de las células alte-
rados, palidos, de contornos poco netos, situados hacia la periferia
de las células, y euyo protoplasma esta cubicerto de granulaciones
grasosas. Otra alteracién nerviosa, pero menos frecuente, es la
desmielizacion, en la que las fibras nerviosas estin disociadas, las
vainas de mielina irregularmente tumefactas, luego los cilindroejes,
despojados de sus vainas, deformados, serdn finalmente destruidos.

Las lesiones de las diversas encefalitis infecciosas parecen ser
mas o menos andlogas, y €l predominio de ciertas alteraciones ha
sido motivo, para algunos autores, el de establecer la autonomia de
tal o cual encefalitis.

Mlle Comby, analiza prolijamente toda la abundante Jdocumen-
tacién a este respecto, y la de sus observaciones propias, y de-
muestra la identidad de las lesiones, cualquiera sea la causa de la
encefalitis, llegando a establecer la individualidad anatémica de las
encefalitis postinfecciosas.

EriorAToGENIA.—E] sarampion, enfermedad originaria, desde el
punto de vista de sus formas clinicas y de sus complicaciones, no pa-
rece jugar ningin rol particular en la génesis de las encefalitis.
Asi, como se encuentran sindromes encefaliticos asocidndose a un
sarampién intenso o complicado, en la inmensa mayoria sobrevienen
en el curso o convalescencia de sarampiones benignos.

Las encefalitis no dependen solamente de la infeccién primiti-
va, sino también del terreno en el cual se desarrolla, punto sobre el
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que insiste particularmente Mlle. Comby. La edad tiene su importan-
cia. Cuanto mas joven es el nifio, es atacado de ordinario en forma
mas profuda y durable, debido a la mayor fragilidad de su sistema
nervioso, siendo mas intensos los fenémenos motores, y agregindose
a menudo perturbaciones del desarrollo cerebral y como consecuen-
cias, el retardo mental que llega hasta el idiotismo. En los nifios
que se aproximan a la adolescencia, los sindromes moteres son tran-
sitorios; fenomenos psiquicos maniaticos o demenciales representan
las mas graves secuelas de la encefalitis.

Predisposiciones familiares o personales parecen desempefiar el
rol de espina irritativa. En efecto, diversos autores, y entre ellos,
Raymond, Comby y von Bogaert, han insistido sobre el papel de la
herencia aleohdlica y la neuroartritica.

La patogemia de las encefalitis infecciosas es una cuestion que
estd a la orden del dia, muy discutida por cierto, pero aclarada en
gran parte por los estudios realizados sobre la meningoencefalitis
postvaceinal y las investigaciones anatomopatolégicas efectuadas en
la forma epidémica o letargica .

No habiéndose podido encontrar ningin microbio conocido en
los focos flegmasicos encefaliticos, es por ello que ciertos autores,
han pensado en la existencia de un virus neurétropo Gnico, virus
analogo al de la encefalitis letargica o de la poliomielitis, que se
mantiene latente en ciertos sujetos y que seria reactivado por el
gérmen de la enfermedad infecciosa inicial.

Esta hipétesis, relacionada a las reductoras teorias del biotro-
pismo, no ha recibido ninguna confirmacién experimental.

Lust sostiene que en la produccién en estas encefalitis interviene
el fenémeno de ‘‘paralergia’’ en el sentido de Moro, siendo una
reaceion del organismo por la infeceién primitiva, la que ocasiona
los sindromes encefaliticos.

Mikulowski participa de la opinién, de que el encéfalo no es
atacado por el virus sarampionoso, sino que éste juega un rol pro-
vocador sobre un virus neurétropo determinado, y quizas el de
von Economo.

Existe la tendencia a admitirse las conclusiones de Netter, a
semejanza de lo que pasa con la vacunacién antivaridlica, es decir,
que los estados nerviosos postsarampionosos, son interpretados como
accidentes de un virus neurétropo especifico propio al sarampién.

En estos tltimos afios Van Bogaert, formula muy interesantes
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hipétesis, y piensa que la encefalitis aguda es la traduccién de fend-
menos alérgicos.

Se ha invocado frecuentemente, la accion directa del virus sa-
rampionoso, pero esta teoria no es todavia aceptada, pues los resul-
tados experimentales positivos son muy excepecionales.

Por tltimo, otros autores, creen, por los hechos de experimen-
tacién, que las toxinas microbianas desempefian el papel mas im-
portante en la produceion de estos estados encefaliticos; por lo menos
parece estar demostrado para la difteria y la coqueluche.

BEstos accidentes nerviosos pueden producirse en el periodo pro-
piamente dicho septicémico de la infeceién, o en el periodo de libe-
racion de las toxinas por lisis microbiana.

(iertas reacciones del sujeto, favorecen la difusion de las toxi-
nas, y por via sanguinea en general, se fijan en las células del
encéfalo, y la concomitancia de alteraciones circulatorias cerchrales,
demostradas experimentalmente, contribuyen en forma considerable
en la produceion de las encefalitis.
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Instituto de Pediairia y Puericultura — Hospital de Clinicas

Hidronefrosis congénita

por los doctores

M. Acuia y A. C. Gambirassi

Director del Instituto Jefe de trabajos practicos

Historia clinica N.° 97 (seccién lactantes, 1935).—Sara Nelly B., ar-
gentina, de 2 afios y 5 meses, procedente de la provincia do Jujuy.

Antecedentes hereditarios y personales: Madre dismenorréica, sufre
de dolores lumbares, se le ha diagnosticado una enfermedad uterina, que
no precisa; padre dice ser sano; cuando pequefio sufrié de paludismo.
Primer embarazo; vémitos durante los primeros meses; luego pudo hacer
una alimentacién variada. Parto normal, prolongado. No se registré el
peso de nacimiento. Pecho exclusivo hasta los cinco meses; luego leche de
vaca con agua, quaker y cocimientos de harinas en cantidades y concen-
traciones progresivas de acuerdo a la edad. A los 10 meses afaden sopas
con caldo de carne, jugo de naranjas y ciruelas. Después del afio, alimen-
tacién méds variada: purés diversos, jugo de earne, pan y bizcochos.

Actualmente: 2 veces leche con té o café ¥ pan con manteca, sopas de
fideos, arroz, sémola, harinas de legumbres, purés variados, carne picada
(asada o hervida) y frutas. Siempre tuvo muy buen apetito; hasta el afio
y medio era constipada, debiéndose recurrir a enemas, supositorios y laxan-
tes. Desde entonces mueve regular y espontdneamente el vientre. Denté a
los 8 meses; caminé a los 18.

Exeepto algunos ligeros corizas y catarros bronquiales de poca dura-
c¢ién, nunca tuvo ningin trastorno, salvo su padecimiento abdominal.

Enfermedad actual: Desde los 3 meses de edad, llama la atencién de
los familiares, el tamafio del abdomen. Vista en esa fecha por un faculta-
tivo, atribuye el trastorno a la mala administracién de las raciones, que en
esa época eran de pecho exclusivo; aconseja su regularizacién y prescribe
Jarabe de manzanas. Como persistiera el mismo estado abdominal, a los
6 meses es vista en el Hospital de Jujuy, estableciéndose ¢l diagnéstico de
megacolon congénito y aconsejando el tratamiento quirirgico, que los pa-
dres no aceptan. Se le practican inyecciones de sulfarsenol y se preseriben
gotas lactadas. Permanecié varios meses sin ningiin tratamiento hasta el
ano; continuaba con muy bien estado general, apetito y sueiio. Después del



afio vuelven a practicar inyecciones de sulfarsenol y diversas medicaciones
por via bueal, cuya naturaleza ignoran los padres.

Al afio y medio se le aconseja nuevamente la intervencion quirirgica,
temperamento que es rehusado por los padres.

Hace tres meses es vista por otro facultativo que aconseja una cura con
puré de bananas, instituyéndose la cura durante pocos dias.

Dicen los padres que desde los tres meses de edad el abdomen de la
nifia ha sido grande, no presentando periodos de mejoria; los tinicos cam-
bios que notan se refieren al grado de dureza, mayor en ciertas oportuni-
dades que en otras. Nunea tuvo vémitos; las deposiciones tienen siempre

Figura 1

aspecto normal, variando Gnicamente la cantidad, sin presentar nuneca
diarrea.

En estas condiciones, el Dr. De los Rios solicila su internacién en este
SETVICIO .

Estado actual: Talla 87 cms. P. cefdlico 46 ems. ; tordeico 47 ems.
(normales). P. abdominal 55 e¢ms. Nina bien constituida, con buen estado
de nutricién; piel con lesiones curadas de piodermitis y aleunos elementos
de prurigo - strofulus con lesiones de rascado. Pequeiios ganglios en axi-
lag y cuello.

Cabeza bien conformada, buena osificacién; perimetro cefilico 46 ems.
cabello algo ralo y seco; ojos y oidos nada de particular. Boca: labios hien
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coloreados ; mucosas hiimedas; 18 piezas dentarias bien calcificadas. Amig-
dalas hipertrofiadas.

Cuello: pequefios ganglios; no hay rigidez.

Torax: deformado en su base por el gran desarrolio del abdomen; no
liay tos ni disnea; discreta cintura tordcica. A Ja percusion : matitez en
la base derecha motivada por el ascenso del higado. Auscultacién: nada
de particular.

Aparato circulatorio: tonos eardiacos normales. Pulso con sus carac-
teres normales.
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Figura 2

Abdomen: llamativo aumento de tamano; vientre en obids, con ombligo
prominente (Fotografia N.° 1).

Perimetro abdominal, al nivel del ombligo: 55 e¢ms., no se paipa bazo;
el higado estd elevado por la tumoracién abdominal. Red venosa discreta,
pero bien visible. Ocupando casi toda la cavidad abdominal se palpa una
tumoracién lisa, indolora, redondeada, tensa y renitente que a la percusién
da una matitez hidrica.

En el hipocondrio izquierdo, inmediatamente debajo de la piel se ve
Yy se palpa un relieve en forma de cordén cilindrico, alargado, de 8 a
10 cms. de longitud, en forma de herradura con uno de sus extremos libres,
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desplazable al parecer sobre el plano aponeurético, recordando por su for-
ma, tamaio y consistencia el aspecto de un asearis. (Fotografia N.” 1).
Resto del examen elinico sin particularidades, Mantoux negativa.

Andlisis y radiografias

Examen de sangre: Normal.

Eaxamen de orina: Ligera infeccién urinaria.

Una primer radiografia revela la estrechez de ambos eampos pulmo-
nares por elevacion del diafragma, que deforma el corazén, aumentando su
didmetro longitudinal. La radiografia lateral del torax es similar.

Se practica una radiografia de abdomen coun enema opaco baritado
(N.2 2), pudiéndose apreciar un relleno normal del asa iliaca y del eolon
descendente; el angulo esplénico algo bajo; en cuanto al colon transverso
se presenta verticalmeate y paralelo a la {iltima poreién del ascendente;
el dngulo hepdtico estd a la izquierda, inmediatamente por encima del dngu-
lo esplénico; el ciego y apéndice también a la izquierda de la iinea media.

Existe pues, una verdadera transposicién del ciego, colon ascendente
y transverso, desplazados por la tumoracién intra-abdominal.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DE LA TUMURACION.—En la lectura de
los antecedentes pudo verse, que en alguna oportunidad se estableei6
el diagnostico de megacolon congénito. Recordaremos que en esta afee-
cion, existe constipacion rebelde, distension abdominal variable con
las evacuaciones; la palpacion permite descubrir masas duras o pas-
tosas depresibles y méviles y finalmente la radiografia es terminante
en los casos dudosos.

BEn la enfermedad celiaca, el vientre es blando y flacido; a la
percusion da un sonido timpénico sordo; por lo demds no aparece
¢n los primeros meses de la vida.

Ficil fué eliminar la posibilidad de un grueso vientre raquitico
de Marfar, por la edad de la aparicién del trastorno, por los caracte-
res clinicos y por la ausencia, en nuestra enferma, de signos de raqui-
tismo, si hacemos excepeién de su disereta cintura tordcica.

La Mantoux neeativa, la aparicién del proceso en los primeros
meses y la edad de la nifia, nos alejé del diagnostico de peritonitis
tuberculosa.

El sarcoma del rifién se observa entre 1 y 3 anos; su coasistencia
es dura, de aspecto lobulado y crecimiento progresivo, determina
visibles dilataciones venosas subcuténeas, aseitis, edema de los
miembros inferiores, y finalmente caquexia; nada de ello presentaba
nuestra nifia. Nos quedaban finalmente a considerar las tumuraciones
liquidas: quiste de ovario, de excepeional observaeion ; quiste del



rinén (quiste Gnico o rifion potiquistico, y las hidronefrosis —mas
frecuentemente observadas.

En estas condiciones y tal como se ha practicado en el servicio
en otras oportunidades pudo extremarse el examen con la urografia
(inyeecion endovenosa de abrodil o uroselectar B), o bicn con los
procedimientos urolégicos en el sentido estricto, (cromoscopia con el
indigo carminsulfurico o cateterismo de los ureteres y de la pelvis
renal )-

Recordemos que en general se admite, que estas maniobras son
posibles, en manos del especialista urélogo, desde los 7 meses en las
ninas y desde 1 afio en los varones:

Decidida la intervencion quirtrgica, ésta es practicada por el cirujano
del Servicio, Dr. Serfaty, quien extirpa en primer término la pequefia tu-
moracién cilindrica ya deserita y situada en el hipocondrio izquierdo, com-
probandose que se trataba del apéndice. La tumoracién quistica, no deja
por su tamaiio reconocer los érganos ahdominales; solamente se ve el ciego
y el colon ascendente fijos en la parte izquierda de la tumoracién. Se pun-
za extrayendo alrededor de dos litros de liquido amarillo citrino. Previa
la obstruecion del orificio con una pinza de Kocher, se incinde la hoja pe-
ritoneal que lo recubre en su parte mas externa, llegando a un plano de
separacién que permite disecar y exteriorizar el tumor sin seccionar vaso
alguno. Una vez disecado se reconoce tratarse de una hidronefrosis con
rifion laminado, por ecuyo motivo se extirpa en totalidad, previa ligadura del
ureter y vasos nutricios. El ciego y el colon ascendente, que no han sufrido
en su estructura y en su vascularizacion son llevados a lugar conveniente,
fijandolos con tres puntos separados de catgut y taponando luego la cavi-
dad quistica a lo Mikulikz. Se c¢ierra el vientre.

Inmediatamente y en la misma mesa de operaciones, se practicé una
transfusion de 150 c.c. de sangre.

El postoperatorio fué bueno, a pesar de que eu los primeros dias la
temperatura es elevada y el pulso frecuente. Al tercer dia hay eliminacion
ficil de gases intestina'es, moviendo el vientre espontaneamnte a los pPocos
dias.

Posteriormente tuvimos noticias de que la nifia continnaba en buenas
condiciones.

Informe anatomopatolégico. (Inclusién N.°© 16.308) realizado en el
Instituto de Anatomia Patolégica “Telémaco Susini” por el Dr. Julio Cé-
sar Lascano Gonzdlez.

Examen macroscopico—El érgano estd enormemente aamentado y trans-
formado en una bolsa que contiene liquido en su interior (Fotogr. N.* 3).
Al examen superficial se encuentra una aparente conservacién de forma
aunque sus dimensiones alcanzan 17 ems. en el eje mayor y 12 en su ancho.
La superficie estd deformada por una serie de lobulaciones que se depri-
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men facilmente con el dedo, por la existencia de liguido que se desplaza en
su interior. La mayor parte de esta superficie corresponde a la pelvis que
ha sufrido una gran dilatacién y el parénquima renal se encuentra rechazado
v sumamente adelgazado hacia la zona que corresponde al borde convexo
del érgano.

La abertura de la pieza da salida a gran cantidad de liquido, con los
caracteres de la orina y la bolsa se aplasta totalmente.

Exminado el interior de la cavidad se lo encuentra con una super-

Figura 38

ficie lisa, brillante, de color blanco, que corresponde a la mucosa de Ia
pelvis y de los cilices. La presién de la orina ha invertido la forma de las
papilas, haciéndolas céneavas en lugar de salientes como son normalmente
en el interior de los ecalices.

El diagnéstico anatémico de acuerdo con los caracteres anotados es
el de hidronefrosis.

Examen microseépico—El parénquima rvenal estd atrofiado en su

oS

mayor parte, pero hay zonas donde conserva su estructura aunque



L

asiento de lesiones inflamatorias de tipo ecrénico, como se aprecia en la
fotografia 4.

SEESIH

El mayor interés histolégico del organo estd en los caracteres del
epitelio de la mucosa pelviana que conserva su estructura paramalpighiana
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tipica, (Fotogr. 5) sin aplastarse, como sucede en las hidronefrosis adgui-
ridas.

Por este cavdcter consideramos a esta hidronefrosis como congénita
v lo hacemos por analogia con lo que sucede en las dilataciones bron-
cuiales, en las cuales cuando son congénitas, el epitelio es normal y hasta
Liperpldsico, mientras se aplasta y desaparece en las adquiridas.

El mecanismo de produceiéon resulta obscuro por cuanto no hay nin-
gin repliegue que haya podido actuar como vilvula de cierre en el naci-
miento del uréter y este por lo menos en la porcién que acompana a la
pieza, es permeable.

En resumen: Se trata de una nifa de 2 afios y medio que pre-
sentaba desde los tres meses de vida un llamativo aumento del ta-
mafio del vientre. En el hipocondrio izquierdo se veia y palpaba un
relieve en forma de cordén ecilindrico alarcado de 8 a 10 ems. de
longitud, en forma de herradura y que luego se comprobé se trataba
de apéndice. La tumoracién abdominal correspondia a una hidro-
nefrosis congénita que fué extirpada, curando la nifia en buenas
condiciones.

Creemos de interés esta observacién por la circunstancia de que
la tumoracion liguida, en su lento crecimiento determino la total
transposicién del ciego, colon ascendente y transverso, permitiendo
por la gran tensién abdominal, que el apéndice se hiciera visible a
simple vista, en el hipocondrio izquierdo.

— S — -



Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios. — Servicio de Clinica Médica
Jefe: Dr. Rémulo Cabrera

Sindrome mediastinal por cuerpo extrafio en el esofago

por los doctores

Alfredo Segers y G. Bayley Bustamante

Los cuerpos extrafios del eséfago no permanecen mucho tiempo
en el 6rgano sin produecir trastornos graves que suelen evolucionar
rapidamente. Sin embargo, hemos tenido oportunidad de observar
un caso en que el cuerpo extrafio ha persistido durante mis de un
afo sin determinar ninguna de las complicaciones agudas clasica-
mente deseriptas. '

Las consideraciones que haremos sobre nuestro enfermo no au-
torizan a modificar el concepto establecido sobre el curso elinico de
ta afeccién, ni menos a variar la conducta terapéutica que corres-
ponde seguir.

Antes de presentar nuestra observacién, estimamos conveniente
considerar las complicaciones a que da lugar ia permanencia de estos
cuerpos extrafios, con objeto de establecer comparaciones en la evo-
lucién que ha seguido nuestro caso.

Desde el punto de vista anatomopatologico, el cuerpo extrafio
puede producir dos clases de lesiones en el esofago :

1.2 Las inmediatas, que se originan enseguida que el cuerpo se
ha detenido y que revisten caracteres muy diversos, seetin la natu-
raleza del mismo.

2.2 Las mediatas, que se producen tardiamente ¥ que son pro-
ducidas por los cuerpos extrafios que han permanecido durante cier-
to tiempo; son lesiones cicatriciales de cardcter retractil, por lo que
dan lugar a estrecheces organicas.

LESIONES INMEDIATAS. —Estas pueden producirse en forma di-
recta o indirecta,



L

En el primer caso son debidas a los caracteres externos del cuer-
po extrafio por lo que resulta detraumatizante: objetos punzantes,
cortantes, ete. Hstos producen heridas en el momento mismo de ser
introducidos, que interesan la pared esofdgica en grado diverso.

En el segundo caso las lesiones son producidas por la presion
que el cuerpo extrafio ejerce sobre los tejidos del 6rgano, en el lu-
gar donde ha quedado detenido. El contacto persistente del objeto
determina una inflamaciéon en la mucosa que se edematiza y luego
se uleera ‘“in situ’’. Simultaneamente se produce un espasmo de
las timicas musculares que acentia el enclavamiento del cuerpo ex-
trano. La uleeracién no tarda en infectarse y ‘‘si el euerpo perma-
nece alli, es decir si no es expulsado ni extraido, las lesiones de la
pared esofagica se hacen cada vez mas profundas y determinan la
perforacion del 6rgano.

Segun la rapidez con que se produce esta perforacion, segtin la
virulencia de infeccién sobrevenida y segtin la resistencia de los fe-
Jidos cirecundantes pueden producirse lesiones diversas que evolucio-
nan en dos formas:

a) Si bajo la influencia de una infeccion lenta el tejido celu-
lar periesofagico ha podido reaccionar, se transiorma en tejido es-
clerético y crea a nivel de la perforaciéon adherencias entre el eso-
fago y los 6rganos vecinos. Esta mediastinitis' plastica puede dar lu-
gar luego a fistulas ,compresiones de drganos, rupturas vasculares, ete.

b) Si la perforaciéon se ha establecido rapidamente y se ha
producido una inoculacién masiva del tejido celular laxo que rodea
al esofago, se producen diversas complicaciones: flemdn séptico del
cuello o del mediastino, pleuresias purulentas, gangrena pulmonar,
ele. (Cathala y Aubin). Todas éstas son afecciones de cardeter grave.

LESIONES MEDIATAS.—La mas frecuente de las complicaciones
tardias es la estrechez cicatricial traumatica. Hsta consiste en una
disminucion del calibre del tubo esofiagico producida por la retrac-
cion de sus paredes, provocada por las lesiones anteriores.

Cuando la permeabilidad del érgano es sélo parcial por la per-
manencia del cuerpo extrafio o por la retraccién cicatricial conse-
cutiva, ciertos alimentos se acumulan por encima de la obstruceion
y distendiendo sus paredes forman un saco, como en nuestro enfermo.

La presencia de un cuerpo extrano en el es6fago es un hecho fu-
til por su frecuencia en los servicios de la especialidad, sobre todo



en los que se atienden nifios. Pero la permanencia del cuerpe extra-
no durante mucho tiempo constituye un caso digno de sefialarse. Es-
to es muy poco frecuente porque si el cuerpo persiste en el organo,
no tarda en producir alguna de las complicaciones mencionadas, lo
que obliga a extraerlo. Ciertos especialistas (von Hacker, Guisez,
Mahn, Greenfield Sluder, Denis, Weiss, Guilloz, ete.), refieren ob-
servaciones donde dicha permanencia ha sido de muchos meses v
hasta de varios afios. Estos son casos extraordinarios que se regis-
tran muy pocas veces en la literatura médica, desde que los cuerpos
extranos suelen permanecer en el érgano una semana, o dos a lo
sumo. ‘‘Nous ne saurions trop dire combien ces cas publiés pour leur
rareté méme, sont exceptionnels’ (Mathieu, Sencert y Tuffier) .

Para apreciar la escasa frecuencia de los casos con permanencia
prolongada, hemos revisado las observaciones publicadas por Cheva-
lier-Jackson (la autoridad maxima en Broncoesofagoscopia) que ha
extraido eientos de cuerpos extrafios y sélo en once casos la perma-
nencia ha sido mayor de nueve dias. Reproducimos los datos de sns
estadisticas, en el siguiente cuadro:

Nimero d-e la Edad del enfermo Tiempo pfrmanencia’ cuer-
observacién po extraifio en el eséfago

283 adulto varios meses

211 6 meses 3 meses

212 17 meses 4 semanas

210 3 meses 3 semanas

265 adulto 17 dias

330 adulto 16 dias

242 20 meses 12 dias

243 10 meses 12 dias

259 4 15 afos 12 dias

280 adulto 10 dias

. 252 2 afios 10 dias

En la literatura médica nacional tampoco hemos encontrado ca-
S0S cuya permanencia sea comparable con la de nuestra observacion .
En orden decreciente, indicamos en el siguiente cuadro ios casos de
permanencia més prolongada publicados por los autores de nuestro
pais:
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Autor Edad Tiempo permanencia
J. M. Jorge (caso de 1924) . . . . . nino mas de 3 15 meses
J. M. Jorge (caso de 1921) , . adulto 314 meses
Marcelo Viiias (caso del Dr. ]"asaulbaso) nino 2  meses
Angel Gutierrez . . . . . . . .| adulto 2  meses
H. Walker . . sy o i, ad adulto 114 meses
J. M. Jorge (caso de 1911) o, 5 nino 20 dias
Santiago L. Arauz. . . . . . & - nino 20 dias
PedrotR:IErecart’ - o . R L nino 18 dias
Castelfort Lugones . . . . . . . nifo 15 dias
Eliseo V. Segura . . . . . . . .| adulto 14 dias

Pasamos a ocuparnos de un caso en el que el cuerpo extrafo ha
permanecido largo tiempo en el eséfago, al que hemos observado en
el Hospital de Nifios, en el Servicio del Dr. Rémulo Cabrera.

Historia c¢linica N.© 6242.—Consuelo R, 4 afios, argentina, domicilia-
da en esta Capital. Ingresa a la Sala IV el dia 14 de junio de 1925, ocu-
pando la eama N.° 8.

Antecedentes hereditarios: Padres de nacionalidad espatiola.

Madre: 30 afios de edad, alecoholista: actualmente intermada en el
Hospital Tornti por tuberculosis pulmonar; no ha tenido abortos.

Padre: 39 anos de edad; se considera sano; niega enfermedades ve-
néreas.

Han tenido 2 hijos, uno de ellos faliecido, no sabiendo precisar la
causa.

Antecedentes personales: Nacida a término en parto normal. Lactan-
cis

~

materna hasta el afio. Hasta su enfermedad actual no ha sufrido ningu-
na afeccién de importancia, ni enfermedades infectocontagiosas agudas.

La nina es traida por su padre ,quien manifiesta ignorar si ella ha
podido ingerir algiin cuerpo extrafio. No puede recurrirse a los conme-
morativos de la madre porque, alcoholista, no se ocupa dei cuidado de
su hija.

Enfermedad actwal: Comenzé hace mds de un ano con vomitos que
se producian fhcilmente inmediatamente después de la ingestion de sus
alimentos, salvo de los liquidos, que no eran devueltos. Desde entonces
tiene tos seca, sin accesos, que solo se produce e¢uando come. Hasta hace
15 dias la nifa presentaba disnea poco intensa, que se acompanaba de
un ruido (cornage) que el padre compara al que produce el agua hir-

- viente. Se ha notado que desde el comienzo de su entermedad, ella adel-
gaza progresivamente.

Estado actual: Expresién de la fisonomia: facies desnutrida.
Posicién de la enferma: dectibito indiferente.

dsqueleto: bien constituido. Talla: 0,83 m.
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costal, sobre el borde derecho del esternén. Comparando esta pelicula con
la anterior (Fig. N.” 1) se aprecia la importancia que tiene el grado de
dureza de los rayos, ya que pequefias diferencias de esta pueden modificar
sensiblemente las imégenes.

Por otras radiografias obtenidas posteriormente en diferentes inci-
dencias (oblicua anterior derecha y lateral: Fig. N.” 3) se comprueba que
la sombra mencionada corresponde a un cuerpo extraiio alojado en el
es6fago, a nivel de la bifurcaciéon traqueal. Se trata de un objeto plano,
redondo y de hordes. regulares, del tamano de una moneda de dicz cen-
tavos y estd orientado en una posicién oblicua al plano sagital del cuerpo.

Hvolucion de la enfermedad: La nifia pesaba al ingresar al Servicio
8.420 grs. (4 afios de edad) y su pérdida ponderal contiuué aumentando

Figura 2—Segunda radiografia frontal

BEI mayor contraste de las sombras tordicicas obtenido con rayos mds blandos
que los de la radiografia anterior, permite distinguir nitidamente al cuerpo extrano

hasta que fué intervenida. Asi al duodécimo dia de su hospitalizacién
pesaba 8.300 grs.; la tos persistia y las regurgitaciones eran cada vez mis
intensas, llegando a veces a devolver los liquidos.

El dia 10 de julio la enferma es sometida a la intervencion quiriir-
gica y con anestesia local el especialista procede a ia esofagoscopia. En
la poreién tordcica del organo se halla el cuerpo extrafio, al que se extrae
por medio de una pinza especial. Se trata de un disco de lata, de 17 mi-
limetros de didimetro y con sus bordes ligeramente doblados. Es preciso
hacer notar que gracias a la habilidad del operador (Dr. Podestd) pudo
comprobarse la presencia del cuerpo extrafio, pues él se hallaba enclavado
en la mucosa esoffigica y easi totalmente oculto entre numerosos polipos.
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El postoperatorio es bueno, la enferma permanece en reposo, con
holsa de hielo sobre la regién pectoral y a dieta absoluta. Se le toma la
temperatura cada tres horas, pero permanece apirética.

Un nuevo examen esofagéscopico practicado cuatro dias mas tarde
demuestra que los pélipos se han reducido de tamafio y sélo los mds pedi-
culizados caen por el orificio estrictural.

A los 14 dias de operada la niia ha aumentado 450 grs. y entonces
s6lo regurgita los alimentos de consistencia dura y en grandes trozos. El

Figura 3.—Radiografia lateral del térax

Se constata que el cuerpo extraiio se halla evidentemente por detrds de la
bifurcacion traqueal

peso aumenta posteriormente en forma considerable: el dia 31 de julio
pesa 9.800 grs.

La enferma es seguida en el Consultorio de Otorinolaringologia, pues
debié abandonar la sala por haberse enfermado de varvicela el 10 de agos-
‘to.

Bl especialista informa que la estrechez ha mejorado y no considera
necesaria la dilatacion progresiva con las bujias cilindrocdnicas especiales.



Estimamos interesante esta observacion por lo siguiente:

1. Por la permanencia del cuerpo extrano durante mas de un
ano en el esofago, lo que constituye un hecho excepcional, como pue-
de comprobarse en las estadisticas ,tanto nacionales como extranjeras.

2. Por la evolucién feliz que ha tenido el caso, a pesar del
tiempo transcurrido, tratindose de una afeccién que produce fre-
cuentfemente complicaciones graves.

3.° Por las modificaciones que ha imprimido al organismo la

Figura 4--Primera radiografia de contraprueba que se ha obtenido colocando
el cuerpo extrafio extraido sobre la pared anterior del térax

dificultad alimenticia, ya que a los 4 afios la nifia pesaba 8.400 ors.
en vez de 13.800 y media 0,83 mt. en lugar de 0.92, io que la habia
conducido a un marcado estado de hipotrofia.

4.° Por los caracteres con que se ha presentado el easo. En
efecto, por las manifestaciones clinicas de conjunto, a saber: el sin-
drome mediastinal y el estado de desnutricién acentuado, unidos a
los antecedentes familiares (madre tuberculosa) v a la reaccion de
Mantoux positiva, inducian a encuadrar nuestra observacién como
una afeecion del mediastino, posiblemente de origen tuberculoso. La
primera radiografia del térax apoya esta sugestién al denotarnos un



proceso inflamatorio del mediastino. Pero, un sintoma de capital im-
portancia que nos obligd a indagar otra causa fué la regurgitacion
intensa y persistente de nuestra enfermita, fendémeno no habitual en
las mediastinitis de esta etiologia y lo que nos llevé a insistir en el
examen radiolgico, investicando la posible existencia de aletn cuer-
po extranio que obstaculizara el pasaje de los alimentos y que diera
lugar a la sintomatologia mencionada.

Cuando discutimos esta observacion en el Instituto de Pediatria
del Hospital de Nifios, el Profesor Victor Escardé y Anaya, que se

Figura 5—Segunda radiografia de contraprueba obtenida en las mismas condi
ciones que la anterior, pero llenando previamente la concavidad del cuerpo
extrano con una papilla de bario

encontraba entre nosotros, sugirié que la visibilidad del euerpo ex-
trafio en la seeunda radiografia del torax podria atrvibuirse a que
liabiendo ingerido la nina una sopa baritada después de haberse ob-
tenido la primera, parte de la substancia opaca podria haber guedado
detenida en la concavidad del cuerpo extrano. Este hecho aumen-
taria la impermeabilidad del objeto a los rayos X y explicaria la di-
ferencia entre ambas peliculas.

A fin de estudiar la sugestion del distinguido pediatra uruguayo,



realizamos la siguiente contraprueba: colocamos el mismo cuerpo
extranio sobre la pared anterior del térax de la nifia, procurando si-
tuarlo al mismo nivel en que se hallaba dentro del eséfago, y obtu-
vimos dos radiografias, una antes y otra después de lenar el objeto
con substancia opaca. La diferencia entre ambas es evidente, como
podra apreciarse en las figuras N°s. 4 y 5, pero no es tan acentuada
como entre las dos primeras radiografias (Figuras Nes. 1y 2.

A S aaias e e e

e e

] CR———



[nstituto de Clinica Pediatrica y Puericultura — Director: Prof. Dr. M. Acufia

Estrechez cicatricial de la traquea consecutiva a un
cuerpo extrafio de esofago. Algunas consideraciones
sobre los cuerpos extrafios de traquea y esofago

por los doctores

Felipe de Filippi y Americo Magalhaes

Motiva la presentacion de este enfermito, no solamente el desco
de destacar la rara complicacién que originé un cuerpo extrano
(¢. e.) detenido en el eséfago, sino también el de comentar las
dificultades diagnoésticas que se suseitaron durante la evolucion del
¢as0.

Se trata de un vardén de 2 afios, cuya madre nos consulta porque
en el plazo de estos tltimos 4 meses, ha sufrido 4 crisis asmatiformes
febriles, de una extraordinaria agudeza, caracterizadas espeeialmente
por el cornaje y el tiraje acompanados de ligera cianosis. Estas erisis
duraban 2 o 3 dias, y en los perfodos intercalares el nifo quedaba
perfectamente bien, al decir de la madre : recién en este ltimo tiempo
el cornaje se hace permanente.

La anamnesis no da ningtn dato ilustrativo. Es un nino sano,
que ha gozado siempre de buena salud, salvo sus brotes dltimos,
intermitentes, diagnéticados por su médico como manifestaciones de
bronquitis asmatiforme.

En el examen actual del nifio se destacan como signos importan-
tes: Un fuerte ronquido inspiratorio, no constante en su intensidad.
Un tiraje subesternal muy manifiesto, que produce una acentuada
depresién infundibuliforme en la regiin epigastrica. Hscasa tos con
timbre metalico.

La exploracién fisica de los eampos pulmonares evidencia una
sonoridad y murmullo normales; no existe ningtn ruido sebreagre-
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gado, excepto el ronquido inspiraforio que se oye alejado a la aus-
cultacion del térax, haciéndose muy evidente al acercar el oido a la
boea abierta del nifio. El resto del examen sin particularidades.

Al encontrarnos frente a un cuadro disneico, con tiraje y corna-
Je, pensamos que se tratara de una compresion de la traquea. Evi-
dentemente el cornaje no podia ser originado por otra cosa que por
una obstruccion de las vias aéreas y si bien ‘‘la presencia de cuerpos
extrafios, lejos de ser una causa rara de sintomas traqueopulmonares,
es el primer diagndstico posible a excluirse en caso de enfermedad
aguda o eronica del pecho”. (Chevadier Jackson), v si bien ademéas
“*el jadeo asmatoide es patognoménico de los cuerpos extrafios encla-
vados en la traquea, la falta de antecedentes que indicaran esa etio-
logia y el hecho de haberse producido varios episodios semejantes,
hizo que descartiramos esa probabilidad, pensando que mas pien se
tratara de la traquea por una adenopatia mediastinal. El cuadro
s¢ acompanaba de fiebre, pero la reaccion de Mantoux era negativa:
ademds como no encontramos ninetn otro sieno clinico de tumor
mediastinal, pedimos auxilio a la radiografia de térax, que hace un
verdadero hallazgo. Radiografia N.° 1: sobre la linea media, a nivel
de la segunda vértebra dorsal, se evidencia en posicion frontal, la
sombra de un cuerpo extrafio del aspecto de una moneda.

Como no existia otra lesion y el mediastino estaba libre, atri-
buimos a ese cuerpo extrafio la causa de las molestias que presentaba
¢l mifio. Nuestra primera presuncion habia sido pues, un error, Y
asi aprendimos que:

1. No todo lo que jadea es asma.

2. Es necesario ante estos cuadros asmatiformes agudos, pensar
cn la presencia de cuerpos extrafios, en eséfaco o traquea, atn en
ausencia de antecedentes precisos, pues como dicen los autores cita-
dos, a los sintomas iniciales de tos, ahogo y disnea, sigue luego un
periodo asintomatico, pudiendo aquel cuadro haber pasado imadver-
tido u olvidado cuando se hace la anamnesis,

3. La gran tolerancia por el cuerpo extrafo; insistiendo en
el interrogatorio, la madre recucrda que hace ya 4 meses que el nifio
llevs algunas latas a la boea, produciéndose en ese momento un ac-
ceso de tos acompafiado de disnea, que calmé a los pocos instantes,
por lo que no dié a ese episodio mayor importancia.
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Nos quedaba el problema de la localizacion del cuerpo extrafio
en la traquea o el esofago.

La experiencia de Chevalier Jackson sobre 2125 cuerpos extra-
fios de las vias aéreas o alimenticias, observados duraute 40 anos,
en la clinica de Broncoscopias, le permiten hacer un estudio suma-
rio de la sintomatologia.

Presentamos esquematicamente esas conclusiones:

1.0 Sintomas iniciales, comunes a ambas vias.
Apnea mecanica brusca.

Ahogo. Tos. Disnea.

92.° Euxistencia o no de un periodo asintomatico.
3.9 Sintomas propios a cada vidw.

Sintomas traqueales:

(olpe oible y palpatorio.

Jadeo asmatoide.

Tos. Disnea. (ianosis.

Sintomas esofagicos:

Sensacién subjetiva de cuerpo extrafio, constante o solo al
deglutir.

Puede o no existir disfagia u adinofagia.

Sintomas indirectos, referentes al pasaje de aire.

Segtin este cuadro, los sintomas iniciales no tienen valor para
apoyar ningtn diagnéstico. Son signos patognomoénicos de cuerpo
extrafio localizado en la traquea, el golpe oible y palpatorio, y el
jadeo asmatoide. Sintomas que estin a menudo presentes son la
tos, la disnea y la cianosis. El golpe oible se escucha a nivel de la
bhoea y se produce al chocar el cuerpo extraio contra la parte estre-
cha de la subglotis, durante la tentativa de expulsion por la tos. A
veces se observa el signo de Me. Grae: aleteo traqueal.

El jadeo asmatoide se oye también con el oido o con el estetos-
copo, en la boea abierta del paciente y no en la pared del torax.

Los sintomas de los cuerpos extranos bronquiales se caracte-
rizan por signos de traqueobronquitis violentos, con fiebre y toxe-
mia y aun de abscesos pulmonares y de formas que puedan hacer
sospechar la tuberculosis.

Los cuerpos extrafios de la laringe se caracterizan por ocasio-



nar a mas de los sintomas de ahogo, més o menos intensos, segiin
la ubicacion del cuerpo extrafio, ronquera, tos crupal y afonia.

En euanto a los sintomas de los cuerpos extrafios de eséfago,
recordemos que después de la sofocaeion inicial o sin ella, puede exis-
tir una sensacion subjetiva de cuerpo extrafio, constante o solo al
deglutir.

Puede o no oeasionar disfagia u odinofagia.

Sinfomas referentes al pasaje de aire pueden presentarse por:

1.° Rebalse de secreciones al intentar tragar con el es6fago obs-
truido.

2.° Fistula que comunique el es6fago a la traquea, por ulee-
racion de las paredes por el cuerpo extrafio.

3. compresién de la trdquea por un gran cuerpo extrafio en
el esofago.

4. Trauma inflingido a la laringe durante los intentos de ex-
traccion.

Teniamos pues los siguientes signos clinicos :

1.2 Los cuadros disnéicos acompaifiados de tiraje y cornaje ins-
piratorio.

2. La tos con timbre metalico.

3.° La falta de dolor esofigico al deglutir, acto que el nino eje-
cutaba correctamente.

Pero si bien la sintomatologia clinica puede orientar un diagnés-
tico de localizacion de los cuerpos extrafios, son los rayos X los que
constituyen el medio diagndstico de mas valor; veamos qué informes
nos ofrecen las placas:

Queremos primero acordar que se debe radiografiar todo el apa-
rato digestivo y pulmonar en los nifios en quienes se sospecha de un
cuerpo extrainio (desde las tuberosidades isquidticas hasta el nasofa-
rinx), pues es relativamente frecuente observar que no sea UNo So-
lo, sino varios los cuerpos extrafios ingeridos, o bien estar el cuerpo
extranio en la cavidad nasal, siendo negativas las radiografias del
tronco.

Estudiemos la radiografia frontal. (Radiografia N.° 1).

En contra a la localizacion clinica, el estudio de la placa sos-
tiene con tres hechos, el diagnéstico de localizacion esofagica :

1” El tamafio del cuerpo extrafio, que permitia deducir la



poca probabilidad de que, dadas las dimensiones, hubiese podido
atravesar la glotis y ubicarse en la traquea, ya que ésta, a esa edad
sOlo tiene un diametro de 4 mm.

2.° El nivel en que se habia detenido. La gran mayoria de los
cuerpos extranos de eséfago se détienen a nivel de la abertura to-
‘dcica superior, (en el cadaver no se encuentra razém anatémica
que lo justifique) .

3.° La posicion frontal es patognomonica de los cuerpos ex-
tranos que se encuentran en el (’.\'b’f«_{/l}: la posicion sagital lo es de
aquellos que se hallan en la traquea. Chevalier Jackson nunca
han cobservado una excepeién a esa ley.

$fia 1

Figura N.° 1.—Radiografia frontal

Bl cuerpo que atraviesa la elotis, lo hace, segun esa hendidura,
en posicion sagital y conservando esa posicion desciende por la
traquea.

En cambio aquel que atraviesa c¢l eséfago, lo hace adaptandose
a la cavidad del érgano, que es aplanada en sentido anteronosterior,
pues el eséfaco ocupa el espacio de didmetre mayor transversal,
comprendido entre la traguea y el plano vertebral. Esto vale tanto
para los cuerpos discoideos o aplanados como para los casos de alfi-

leres de seeuridad, abiertas o cerradas.



Obtenida la radiografia N.” 1 y conociendo los notables tra-
bajos de Chevalier Jackson y su escuela, el diagnéstico que hicimos
fué el de cuerpo extrano de eséfago. Inmediatamente observamos
al nifio radioscopicamente sicuiendo los consejos del autor citado:
desde el nasofarinx hasta las tuberosidades isquiiticas. Eliminamos
asi la posibilidad de cuerpos extrafios multiples.

Con ese diagnostico enviamos pues al nifio al especialista larin-
gologo para que procediera a la extraccion del cuerpo extrafio me-
diante esofagoscopia. El distinguido colega consultado, a pesar de
la radiografia frontal, a nuestra entender categérica, e impresionado
por la rica sintomatologia respiratoria, hace diagnéstico de cuerpo ex-
trano en la traquea, practicando una traqueoscopia sin resultado.

Al dia siguiente, ni la traqueoscopia ni la esofagoscopia permitie-
ron encontrar el cuerpo extrafio, enviandonos el especialista el siguien-
te informe: al examen del es6fago se nota una tumefaceion situa-
da entre el tercio superior y el tercio medio en la parte izquierda y
Gue invade parte de la luz del tubo, sangrando con facilidad al me-
nor contacto.

Debajo, el es6fago se encuentra en estado normal.

No se ha podido descubrir presencia del cuerpo extrafno.

Al examen de la trdquea se nota a la misma altura y en la mi-
tad izquierda una tumefaccién que disminuye el calibre de la mis-
ma, a tal punto de ocultar la visién del bronquio izquierdo.

Tampoco se ha podido descubrir la presencia del cuerpo extra-
10; lo que hace pensar que éste pueda estar englobado en este teji-
do de nueva formacién, no siendo perceptible a la exploracién en-
doscopica .

24 horas después de realizadas estas maniobras exploradoras,
el nifio presenta un cuadro de intensa disnea, tiraje y cianosis, sin-
tomas que se acentian, llegando a adquirir tal gravedad que pare-
cia inminente un fin préoximo.

Dos posibilidades cabian: el cuerpo extraiio se habia movilizado
y obstruia la traquea, (pues era la localizacién traqueal la que sos-
pechaba el especialista), o el traumatismo producido por las manio-
bras exploradoras habian ocasionado un edema de alotis.

Una traqueotomia alta salvé la situacién, probandose asi que
la cansa de esta asfixia estaba en ¢l edema de glotis, ¥ no en la su-
puesta movilizacion del euerpo extrafio,
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Frente al grave trance que acabamos de pasar, decidimos com-
pletar el estudio radiografico, tomando una radiografia de perfil;
reconocimos el error de no haberlo efectuado antes y de precipitar-
nos a un examen endoscopice sin haber agotado el estudio radiolégico.

La radiografia de perfil, (radiografia N.° 3) con comida opaca
en esofago, evidencia terminantemente la ubicacion esotdgica del
cuerpo extrafio. En efecto, de adelante a atras se observar, 1., la
claridad traqueal, 2.°, el es6fago con comida opaca, 3.° el cuerpo
extrafio apoyado sobre la pared posterior del eséfago; lo que no
concordaba con la sospecha del especialista que habia realizado el
examen endoseopico.

Figura N.° 2—Radiografia simple de perfil mostrando el cuerpo extrano y
por delante la triquea estrechada

Aprendimos asi a saber desconfiar de la sintomatologia eclinica
a que pueden dar lugar los cuerpo extramos, y valoramos toda la
importancia de un estudio radiografico completo. La radiografia, por
st sola puede determinar con precision la wbicaciin del cuerpo extra-
fio y evitar las endoscopias diagndsticas, que mo son innocuas.

Hasta entonces, no podiamos explicarnos por qué presentaba
el nifio la sintomatologia clinica de un cuerpo extraiio enclavado
en triquea, cuando en realidad estaba en eséfago. Veamos mas
adelante.
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El nifio pasé dos dias ealmo, con la cinula de Krishaber coloca-
da en la traquea y con el cuerpo extraiio en eséfago. Pero una no-
che, sin causa aparente, presenté un nuevo cuadro de asfixia, seme-
Jante al que precedié a la traqueotomia. El cuadro era desesperan-
te, y después de haber inyectado oxigeno, morfina y pulverizar adre-
nalina por la eidnula, nos retiramos con el convencimiento de que
al dia siguiente la autopsia aclararia el cuadro.

No fué asi, el nifio calmé su erisis de asfixia y volvié a respirar
mds tranquilamente; pero dejando siempre percibir un intenso ti raje
Vv cornaje.

Figura N.° J.—Radiografia de perfil con comida opaca
1, Cuerpo extraiio. 2, Estrechez de triquea. 3, Suspensién de bario en es6éfago

El estudio mas detenido de las placas radiogrificas Nev. 2 v 3,
nos aclaré la patogenia de ese cuadro, al mosirarnos una acentuada
estrechez de la luz traqueal a la misma altura a que se haliaba el
cuerpo extrano en es6fago. Acentuada esa estrechez por un espasmo,
se intensificé atn més la dificultad respiratoria, originando ese cua-
dro asfictico que cedio, probablemente, con el relajamiento agdénico
del espasmo.

Un hecho aclard bien la importancia de esta estrechez como eau-
sa de todos los sintomas: la einula de Krishaber, que era corta ¥




R L S o

quedaba por encima de la estrechez, fué reemplazada por otra mds
larga que pasaba la estenosis, con lo que desaparecian cornaje y
tiraje, que volvian a repetirse conforme se cambiaba la canula larga
por la corta. :

Con el cuerpo extrafio ya bien localizado en el esofago, a pesar
del fracaso de la minuciosa esofagoscopia primera, se decidio reali-
zar otras, antes de llegar a la esofagotomia externa, operacion, gra-
ve, sobre todo si se la compara con los procedimientos endoscopicos
que s6lo dan una mortalidad del 2 % (endoscopias de esofago, tra-
quea y bronquios). La extraccion de los cuerpos extrafios con los
viejos instrumentos ciegos, como el gancho de Kirmisson, se han des-
cartado en absoluto, como procedimientos anticuados y peligrosos:
Chevalier Jackson.

En la clinica de Chevalier Jackson no tuvieron que recurrir a
la esofagotomia externa en ninguno de los 800 cuerpos extraiios de
esofago.

En nuestro enfermo, la seeunda esofagoscopia permitio extraer
el cuerpo extrano; se trataba de una lata eéncavoconvexa, discoidea,
del tamafio de una moneda de 10 centavos, que por su convexidad,
se adaptaba perfectamente sobre la cara posterior del eséfago y ha-
cia dificil su hallazeo. Retirada la cdnula de Krishaber, la herida
de la traqueotomia cerrd en pocos dias, y el nifo fué dado de alta.

Ahora nos explicamos la patogenia de los cuadros de disnea pa-
roxistica que presentaba el nifio antes de consultarnos y que tuvi-
mos ocasion de observar una sola vez (pues la pentltima crisis fué
ocasionada por un edema traumatico de glotis, ya que cedié con una
traqueotomia seguida de la aplicacién de una ednula corta.

El cuerpo extraiio enclavado en el eséfago originé perioesofagitis
(de ahi los brotes febriles), que se extendié alrededor de la traguea,
invadiendo el tejido celuloso que envuelve a los dos dérganos y que
les es comun ; es decir que la periesofagitis ocasiond una peritraquei-
tis, que al sufrir la retraceién cicatricial estrangulé la traquea, este-
nosando su luz.

Asi se explica eémo paulatinamente fué haciéndose mas acen-
tuada la sintomatologia ; al principio, entre las erisis disneicas, moti-
sadas por espasmos al nivel de la estrechez, no quedaba ninguna di-
ficultad respiratoria, pero ésta fué haciéndose presente hasta que-
dar definitiva, acentuandose a medida que las crisis se hacian mas
graves,
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Los espasmos que se agregaban para acentuar el cuadro disneico
provocando la erisis, podian haber sido originados por la aceién di-
recta de la inflamacion sobre los musculos traqueales, o bien por
via refleja, pues los recurrentes deberian encontrarse englobados por
la flogosis peritraqueosofagica .

Los cuerpos extranos de esofago pueden originar, como ya di-
Jimos, sintomas referentes al pasaje de aire por causas mis comunes
a la que nosotros atribuimos en este caso, en el cual las hemos des-
cartado. En efecto, sintomas referentes al pasaje de aire pueden
presentarse por:

1.2 Rebalse de secreciones al intentar tragar con el esdfago obs-
truido. HEsta causa se elimina, pues la comida opaca mostraba el
libre transito esofagico.

2. Por una fistula que comunique es6fago con traquea. No se
la observé bajo la pantalla, haciendo ingerir comida opaca. No exis-
ti6 nunca ningin cuadro de broneconeumonia. Hay una causa mds
ostensible cual es la estrechez de la traquea.

3. Compresion de la triquea por un cuerpo extraiio en el eso-
fago; sblo es posible si fuera lo suficientemente voluminoso como
para aplastar los anillos cartilaginosos de la traquea.

4" Tedricamente podria considerarse otra posibilidad, la obs-
truceion mecéanica de la trdquea por la procidencia del cuerpo extra-
1o en su luz, a través de la doble membrana muscular formada por
la pared anterior del eséfago y posterior de la trdgquea adosadas.
Esta posibilidad no existe, pues en el vivo la pared muscular pos-
terior de la traquea, por su concentracién téniea, mantiene en con-
tacto los extremos de los anillos cartilaginosos de suerte que forma
un plano resistente que no se deja deformar por la presion de un
cuerpo extrano esofdgico.

Se habia planeade una terapéutica para la estrechez traqueal
que consistia en dilatar dicha estenosis pasando sondas fiueeas por
via gldtica, y en caso de que esta via fuera dificultosa, a través del
orificio de una traqueotomia.

Dado lo delicado de este tratamiento, se decidio antes de llevar-
lo a cabo, esperar la evolucién espontanea de la estenosis: asi se
pudo observar que la respiracién se haeia eada vez menos dificultosa,
hasta que 2 meses después de extraido el cuerpo extrafio, era normal,
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aun agitando al nifio. Solamente una vez, como consecuencia de un
catarro de vias aéreas, se eshozé un nuevo cuadro disneico, que desa-
pareci6 al curar la traqueitis, y es que aquella estrechez traqueal per-
siste todavia y cualquier congestién de la mucosa hace insuficiente
su didmetro, que estd en el limite inferior de tolerancia.

Recorrida la serie de alternativas que sufrij este nifno, nos que-
dan alounas ensefianzas, que podemos sintetizar asi:

1° Frente a enfermedades agudas o erdnicas del pecho, cuan-
do la sintomatologia no es la comin, buscar en la presencia de un
cuerpo extraio la causa de ese mal.

9° Hallado un cuerpo extrafio, localizarlo con precision, ago-
tando para ello el estudio radiogrifico, sabiendo desconfiar de la
sintomatologia clinica.

3. Rvitar las endoscopias en cuanto sea posible, recurriendo
a ella s6lo cuando bien localizado el cuerpo extrafio, se proceda a su
extraceion.



Casa de Expositos

Trombopenia sintomdtica en un lactante
Otorragia bilateral postparacentesis

por los doctores

Eugenio Zucal y Domingo Gustavino

F. M., de 5 meses de edad, del sexo masculino.

Antecedentes hereditarios: Padre vive y es sano, la madre presenta
tez y mucosas palidas; padece de menorragias. Ha tenido tres partos con
abundantes pérdidas sanguineas. El primer embarazo, complicado con
placenta previa, con hemorragias desde el sexto mes, terminé con la ex-
traccion manual de un feto a término, en estado asfictico, del que no
sali6. Una hermana del enfermo ha tenido una hemorragia profusa a raiz
de una avulsion dentaria. Una tia del mismo (hermana de la madre),
también menorragica, estd actualmente embarazada, habiendo tenido a los
dos meses de embarazo, pérdidas sanguineas por sus genitales. Un primo
(hijo de otra hermana de la madre) ha tenido también una hemorragia
durante doce horas, a consecuencia de una avulsién dentaria.

Antecedentes personales: Nacido a término; peso al nacer, 3.000 grs.
Pecho - hasta la fecha, desarrollindose normalmente hasta los 4 15 meses,
en que enferma con vomitos, fiebre alta, desasosiego, moviendo obstinada-
mente la cabeza y llorando a ratos, como si sintiera dolores en algin
punto de la misma. Examinado en el Servicio de guardia de la Casa de
Expositos, y ante la sospecha de tratarse de una otitis, es remitido al
Servicio de Garganta, Nariz y Oidos, donde es examinado por uno de
nosotros, comprobando una otitis media bilateral y rinofaringitis agudas.
Se practica la paracentesis en ambos timpanos, lo cual da salida a una
gota de sangre en cada lado. Se deja un drenaje de gasa esterilizada en
amhos conductos auditivos.

A las cuatro horas de la intervencién, tiene vémitos de sangre coagu-
lada y pérdidas sanguineas por oidos y nariz en pequefia cantidad, pero
en forma continuada. A las seis horas, otro vémito de sangre coagulada.
Las otorragias continmaron durante toda la noche y el dia siguiente, a
pesar de la medicacién instituida. A las 24 horas, abundantes melenas.

A las 38 horas se efectfia un examen y se comprueba lo siguiente: pa-
bellones auriculares y parte de la cara manchadas con sangre; conductos



auditivos ocupados por coagulos sanguineos hiimedos, blandos, no adheren-
tes. Al sacar éstos, la sangre que contintia saliendo, impide ver los tim-
panos. Mediante un taponamiento con un algodén empapado en solucién
de adrenalina al 1%,, se consigue la hemostasia, que permite examinar los
timpanos, los cuales se presentan de coloracion azulada obscura y ligera-
mente “bombées”; sin que puede visnalizarse el punto por donde salia la
sangre. Se hace medicacion estimulante e hidratante, mis 20 ec.c. de
coaguleno.

Se pide un examen de sangre, cuyo protocolo dice:

G'obulos rojos, 2.740.000 por mm.?; glébulos blancos, 9.000 por mm.?;
relacion globular, 1 x280; valor globular, 0.31; hemoglobina, 50 %.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutrofilos, 68 % ; eosinofilos, 1 % ;
monocitos, 3 % ; linfocitos, 28 %.

Ligera anisocitosis. Marcada hipocromia globular.

Tiempo de coagulacion: 8 minutos.

Tiempo de sangria: 3 minutos 30 segundos.

Plaquetas: 65.000 por mm.3.

En estas condiciones es llevado al consultorio N.” 5, donde se levauta
el siguiente

Estado actual: Lactante con marcado tinte anémico de piel y mucosas.
No se observa en la superficie cutdnea petequias, ni manchas equimdéticas.
Se observa en el cuero cabelludo, por encima del pabellén auricular iz-
quierdo, la presencia de un pequefio absceso, de contenido piohemdtico, que
abierto espontidneamente por efraceion, da salida a pus y sangre, cohi-
biéndose la salida de esta tltima solamente por compresion sostenida.
Temperatura, 39°5. Nada en aparato respiratorio. Tonos cardiacos norma-
les. No se palpa higado aumentado de tamafno. No se palpa el bazo. Peso,
5.000 grs. La prueba del bazo es negativa, asi como la de la percusion.

Reaccion de Mantoux: Negativa.

La radiografia de huesos de extremidades superiores e inferioves, no
rauestra lesiones de ninguna clase.

Se hace medicacion  estimulante e hidratante; hemoterapia materna
Yy paterna a dosis de 20 c.c. dia por medio por via intramuscular y 1 c.c.
de un preparado hepatico en la misma forma, mejorando visiblemente el
estado general, asi como su diserasis sanguinea, aunque conservé casi
hasta un mes, la tendencia a sangrar por las punturas de las inyeccioies.

Ha aumentado un kilo de peso en menos de un mes, recibiendo como
alimentacion leche materna.

La evolucion ulterior del proceso é6tico fué la siguiente: en el oido
izquierdo, el timpano va recobrando dia a dia su coloracion normal. En
el oido derecho, se inicia la supuracién al quinto dia, prolongandose ésta
durante diez dias, con un periodo de retenciéon que obligé a efectuar nucva
paracentesis. El examen bacteriolégico del pus de oido, tanto al examen
directo como en los cu'tivos, revela la presencia de estufilicocos.

Un' examen de sangre practicado a los 25 dias del anterior, nos per-
mite comprobar:
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Globulos rojos, 3.850.000 por mm.3; glébulos blancos, 10.200 por mm.3;
relacién globular, 1x 377; valor globular, 0.98; hemoglobina, 70 %.

Fdrmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 46 % ; baséfilos, 1 %;
cosinétilos, 2 % ; monocitos, 11 % ; linfocitos, 40 %.

Figura 1

Tiempo de sangria: 2 minutos 30 segundos. -
Tiempo de coagulacién: 4 minutos.
Plaquetas: 320.000 por mm.3.
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Un tercer examen de sangre practicado a los dos meses de la iniciacion
del proceso séptico, permite comprobar su vuelta al estado casi normal:

Glébulos rojos, 4.300.000 por mm.?; glébulos blancos, 14.000 por mm.?;
relacién globular, 1x307; valor globular, 0.69; hemoglobina, 60 %.

Figura 2

- e . AT ; w dalns .
Férmula Tewcocitaria: Polinucleares neutréfilos, 43 9% ; eosinéfilos, 1 9% ;
monocitos, 2 %; linfocitos, H4 %.

Tiempo de coagulacién: 13 minutos.



Tiempo de sangria: 1 minuto 50 segundos.
Plaquetas: 275.000 por mm.3.

DIscUSION DIAGNIOSTICA .—Lios hechos salientes de nuestro caso
son los siguientes:

1. TUn proceso séptico rinofaringeo y dtico.

2.° La otorragia bilateral consecutiva a la paracentesis tim-
panica.

3. Un cuadro hematico anormal, que la hemorragia sola no
explica. '

El traumatismo de la intervencion, sobre los timpanos es evi-
dentemente la causa de la hemorragia. Hay relacién de causa a
efecto indiscutible y por lo tanto, obliga a hacer consideraciones
sobre los vasos que puedan haber sido lesionados. Los grandes va-
s0s, en casos de anomalias de su situacion, pueden hacerse accesi-
bles: La yugular interna, a nivel del golfo de la misma, puede so-
bresalir mas o menos del piso de la caja del timpano, donde pue-
den existir deshiscencias o desgastes, producto de supuraciones an-
tiguas o de procesos sifiliticos o tuberculosos.

El seno lateral podria ser lesionado en caso de anomalia de
su sifuacion. La carétida interna podria también hacerse accesible
en el caso de existir deshiscencias en la pared posterior del con-
ducto carotideo. Estos accidentes son bastante raros, aunque po-
sibles, como lo describe R. Renda (tesis de 1913), y A. Quadri
en un caso interesante, en el que solamente la ligadura de la ca-
rétida interna, terminé con la hemorragia, salviandose la enferma.

La- bilateralidad de la hemorragia, la poca tenacidad de la
misma ante el tratamiento local con taponamiento, y coagulantes
generales; la presentacion tardia de dicha hemorragia y, finalmente,
el hecho de no presentarse ulteriormente a pesar de las reiteradas
paracentesis, nos hacen légicamente descartar la lesion de los gran-
des vasos sanguineos citados.

Otros vasos. Estando la caja del timpano irrigada por nu-
merosos vasos, no seria dificil que alguno de éstos hubiera sido
interesado durante la intervencién: La arteria del mango del mar-
tillo, puede en ciertos casos especiales, dar hemorragias alarman-
tes, como lo afirma Duplay. En el promontorio y en el suelo de
la caja tenemos la arteria de Jacobson y la cardtida timpanica.
Otro vaso que podria ser interesado es la arteria stapedia, que en
algunos casos puede encontrarse en los primeros meses de la vida.
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¢ Tenemos necesidad de admitir que ha sido herido cualquiera
de estos pequefios vasos para explicarnos la otorragia que ha teni-
do nuestro enfermito? Nos parece que no. La lesién de los Vasos
comunes del timpano, atn ingurgitados por un proceso inflamato-
rio, no produce hemorragias, tratiandose, por supuesto, de un su-
Jeto sin taras sanguineas. Nuestro caso no es este, ya que él pre-
senta una-evidente discrasis sanguinea con los siguientes caracteres -

a) Antecedentes hemorragiparos en ascendientes v colaterales.

b) Falta de reaccién tumultuosa del sistema mieloideo (tan
caracteristica en los lactantes tiernos frente a procesos sépticos),
evidenciada por: La poca intensidad de la fase centrofila de lucha
(9000 glébulos blancos por mm?): la falta de mielocitos y metamie-
loeitos; la falta de glébulos rojos nucleados y la plaquetopenia.

¢) Tiempo de sangria prolongado.

Se trata de una diatesis hemorrdgica sin alteracién del tiempo
de coagulacién, no siendo por lo tanto una hemofilia. Por lo de-
més, en la hemofilia el tiempo de sangria es normal, como también
el namero de plaquetas. Ademés la hemofilia obedece a leyes de
herencia especiales, que no son las de nuestro caso.

Tampoco podemos afirmar que se trate de un estado purpurico,
puesto que no hemos encontrado alteraciones vasculares, y no te-
1iemos en este caso, la endoteliastenia y la fragilidad ecapilar, ele-
mentos que fundamentan esta entidad nosolégica, como lo estable-
cio Bayer en 1930.

Siendo una diatesis hemorrigica con alteracién del namero de
plaquetas, podemos clasificarla como trombopenia, y eomo ha sido
producida por un estado infeccioso, es una trombopenia sintomdtica
en un lactante con predisposicion individual. La infeccion séptiea,
ha venido a herir profundamente la actividad de su sistema mieloi-
deo, el que no ha reaccionado vivamente, debido precisamente a su
labilidad constitucional. La otorragia provocada por la interven-
cién sobre los timpanos, viene a ocupar asi el lugar de un sintoma
Por supuesto que el estado de inflamaciéon del oido, con la con-
gestién consiguiente, ha contribuido, ha facilitado la pérdida san-
ouinea.

En resumen, concretaremos este caso diciendo: Trombopenia
sintomatica de un proceso séptico de oido, puesta de manifiesto por
la otorragia producida a consecuencia de la paracentesis de los
timpanos, en un lactante con una didtesis hemopatica.



Parotiditis supurada en un recién nacido
por los doctores

M. Pacheco y P. R. Cervini

Vamos a presentar y comentar la observacién de un enfermito
de menos de un mes de vida, quien fué visto por primera vez a raiz
de una paroditidis supurada.

Este proceso, designado por algunos autores con el término de
sialoadenitis (para diferenciar asi la parotiditis provocada por gér-
menes piogenos, de la parotiditis epidémica), es una afeccién poco
frecuente, que ataca casi siempre al nifio de corta edad y sobre
todo, a débiles o prematuros.

Tal es lo que se deduce de la lectura de los trabajos clisicos y del
examen de los casos que se han publicado mis recientemente: Vo-
lante (1), Elizalde y Beranger (2), Menna (3), Vermelin (EH
Tambato (5).

Cabe suponer, pues, con Elizalde v Beranger, que en las pri-
meras épocas de la vida, deben concurrir circunstancias que favo-
recen la localizacion de infecciones pidgenas en las glandulas sa-
livares.

La historia de nuestro paciente es la siguiente :

(1) Luisa Volante.—Parotiditis doble supurada en un recién nacido. < Ar-
chivos Latinos Americanos de Pediatiia’’, 1922, pag. 865.
cia (2) Dres. Blizalde y R. Beranger—Infecciones pidgenas de las glindu-
las salivares de la primera infancia. “ Arch. de la Soe. de Beneficencia de la
Capital, afio 1929.

(3) F. Menna—Su di un caso di accesso parotideo da setticemia stafilo-
coccica in un neonato. ‘‘La Ped.’’, 1932, pig. 34

(4) H. Vermelin—Parotidite aigiie du nouveau-né; septicemie; mort.
“*Bull. de la Soc. d’Obst. et Gynee. de Paris’’, 1934, t. 23, pig. 161.

(5) D. Tambato—Un caso de parotite acuta purulenta in un neonato,
““La Ped.”’, 1925, pag. 653,
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Maternidad Pedro A. Pardo. Director, Prof. J. A. Gabastou. Seccion
Puericultura.

Nifio N. N. Lo someten a la consulta médica a los seis dias de edad.

Habia nacido con 3.500 grs. de peso, 0.50 e¢ms. de talla y sin anor-
malidades dignas de nota. Fué puesto al pecho al tercer dia. Siguié bien
hasta el quinto dia, época en que se noté fiebre y una tumefaceién en la
regién Angulomaxilar inferior izquierda.

-Tal tumoracién era dolorosa. Llegaba por detras hasta el pabellon
auricular, cuyo lébulo levantaba; por debajo, se extendia un poco mids
alld del dngulo del maxilar; hacia arriba, alcanzaba casi el limite supe-
vior del pabellén auricular, y por delante, ocupaba toda la mitad pos-
terior de la mejilla. Sus limites eran poco netos. Su consistencia, blanda.
El tinte de la piel, a su nivel, rojo.

Como se ve, fué un proceso que ocupaba la regién pavotidea y que
correspondia a la inflamacién de la glindula.

En efecto: explorando el orificio bucal del conducto de Stenon, mien-
tras se hacia la expresion de la tumoracién, vimos la salida, por éste, de
abundante pus cremoso y amarillento, cuyo examen bacteriolégico mostré
la presencia exclusiva de estafilococos.

Temperatura: 39°.

Es hijo de una primigesta afosa y nace después de un embarazo de
{érmino, pero de un parto distéeico. En efecto: el parto se inicia el 4 de
agosto. A las 1215 horas, se realiza la rotura espontinea de las mem-
branas y pierde un liquido amniético tenido con meconio. A las 24 horas
de ese dia, el cuello uterino sélo tenia 2 ems. de dilatacion. El 5 de
agosto, sigue el trabajo del parto; la temperatura era de 37° y el pulso
tenia una frecuencia de 90.

Transcurridas 17 horas desde su iniciacién, el feto comenzd a dar
signos de sufrimiento (disminucién de frecuencia en los latidos y pérdida
de meconio en puré de arvejas). El tacto, entonces, permite puntualizar:
cuello permeable a dos dedos; bolsa rota; cabeza alta, bien osificada,
orvientada en D. T.; promontorio a 10.5 ems. Por tales razones, teniendo
en cuenta la complejidad de la distocia: primiparidad afiosa, relativa es-
trechez pélvica y sufrimiento fetal intenso, se decide terminar el parto
por via alta, practicando, previa anestesia raquidea, una cesarea segmern-
taria, que se cumple, felizmente, en todos sus tiempos, y naciendo el nino
nmotivo de este comentario.

El postoperatorio de esta mujer fué de lo mds accidentado.

La fiebre, que ya se observaba desde las primeras horas de iniciacion
del parto, continué oscilando entre 37°5 y 39° durante toda la vida del
nino.

Los loquios se alteraron: al principio eran de coloracion oscura y
fétidos; dias después, se tornaron franecamente purulentos. Finalmente
se hicieron presentes los sintomas de una flebitis en el miembro interior
1zguierdo.

Durante este postoperatorio lacté al nifio, como fué ya dicho, no-
tando, desde el cuarto dia, grietas en sus pezones.
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La biisqueda de gérmenes pidgenos en estas grietas y en el iiquido
de los conductos galactéforos (extraido por expresién) resulté negativa.

Evolueion: Desde el primer examen el nifio siguié con temperatura
que oscilo entre 38" y 39°. La tumefaccién parotidea se hizo pronto flue-
tuante.

Con el objeto de conseguir primero la resolucién del proceso y luego
la evacuacion del absceso ya formado, se recurrié a las inyecciones de
leche de vaca esterilizada, y a la expresiéon de la glandula, varias veces
al dia, sumada al debridamiento.

Mientras atendiamos su lesién parotidea, nos sorprendié, a los doce
dias de edad, vale decir, a los seis dias de la consulta inicial, una tumo-
racion del tamano de un huevo de paloma, de consistencia dura, supra-
ciavicular derecha; a su nivel, la piel tomé6 el color rojo. Esta tumoracién
fluctué un dia después. Entonces fué incindida y di6 salida a pus, en el
que se hallo sélo al estafilococo.

Desde esa oportunidad, usamos el bacteriéfago polivalente, en inyec-
cién subentdnea, y ténicos cardiacos.

No obstante ello, el estado general empeoré. Sobrevino inapetencia,
suceion débil y palidez. Hubo necesidad de recurrir a la lactancia natural
por eucharaditas.

Finalmente, un cuadro de bronconeumonia, exteriorizado dos dias
antes del fallecimiento, contribuy6 a acelerar la muerte, que se operé a los
catorce dias del nacimiento.

Un hemocultivo en medios comunes, de la sangre obtenida el dia
antes del fallecimiento, desarrollé al estafilococo en estado de pureza.

El estudio anatomopatolégico de los pulmones, finica pieza que pudo
obtenerse para el examen, nos permitié observar gran ecantidad de peque-
nos nédulos como eabezas de alfiler, que histolégicamente correspondian
a microabscesos.

COMENTARIO

Se trata de un nifio de seis dias, que vimos muy febril, con una
parotiditis supurada izquierda. Dias después, hizo un absceso de
la fosa supraclavicular derecha y més tarde, una bronconeumonia.

Muri6 a los catorce dias de edad.

El germen hallado en el pus de la parotidea, que se consicuio
a través del conducto de Sténon, por expresion de la glandula, fué
el estafilococo. E1 mismo germen se hallé en el pus del absceso sub-
cutineo y en el hemocultivo realizado el dia de la muerte.

En suma, pues, una septicemia estafilocéecica y localizaciones
miltiples del mismo agente, de las que tuvieron una expresion
clinica, las parotidea, subeutdnea y pulmonar.

El caso tiene, como otros similares, un interés prictico a dis-
cutir.
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i Es una septicemia primitiva o secundaria a un proceso pa-
rotideo ?

Lias grietas de los pezones maternos podian habernos inclinado
a pensar de este altima manera. Sin embargo, la poca frecuencia
de hechos similares en recién nacidos de madres con fisuras de sus
pezones, la ausencia del estafilococo en las grietas y en el liguido
obtenido de los conductos ealactéforos de las mamas de la madre,
asi como la ausencia de lesiones de mastitis en ellas, nos hacen pen-
sar que la parotiditis no fué primitiva.

La misma infeecion padecida por la madre desde poco después
de iniciado el parto, permiten sospechar, con fundamento, gque hubo
una contaminacion congénita. Lios pocos dias libre de manifesta-
ciones, no invalidan, a nuestro criterio, esta suposicion.

Con todo, creemos que esta patogenia no es simpre uniforme.
Las lesiones parotideas similares a las de nuestro caso, que llegan a
la sanacién, hacen dudar de una difusién originaria del malestar
en todos estos enfermitos.

Esta creencia nos debe conducir siempre, pues, a visar dos pun-
tos, que nos parecen capitales:

1) El cuidado higiénico de los pezones, para evitar que la in-
feceion de las grietas, cuando existen, pueda propagarse a las glian-
dulas salivares del nifio.

2) Bl drenaje amplio del abseceso parotideo una vez formado.
Segun aconseja Raiga (%), no se debe practicar la expresion de la
glandula, como lo hicimos nosotros, sino el drenaje por una amplia
incision exterior.

Insistimos sobre este topico, porque la agravacion del estado
general del nino varios dias después de aparecer la tumetaceion
parotidea, nos hizo pensar que la intervencién realizada asi, podria
haber eliminado un foco séptico importante, lo que sera fundamen-
tal, a no dudarlo, en las formas llamadas de pavotiditis primitiva.

(6) 4. Raiga—Deux cas de parotidite aigiie post-opératoirve traité par le
acteriophage. ‘¢ Bull. et Mém. de la Soc. des Chirurgiens de Pavis’’, 1933, t. 25,
bacteriophage. ** Bull. et M le la S les Cl Q le P 1933, t. &

pag. 329.
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Presidencia del Prof. Dr. M. J. del Carril

Consideraciones sobre la anatcmia del timo ¥y su importancia para la inter-
pretacion de los sindromes clinicos

Prof. J. M. Jorge y Dr. S. I. Nudelman.—Como sintesis de varios afios
de investigaciones, los comunicantes concluyen que la ‘‘hipertrofia anatémica’’
no corresponde muchas veces al ‘‘sindrome de hipertrofia clinica’"; y es asi
como timos de peso exeepcional en relacion a los otros estudiados, jamds presen-
aron el euadro clinico concomitante establecido hasta hoy como clisico; y a la
inversa en algunos otros, a pesar de la existencia del sindrome, el timo era a la
autopsia de peso mAs o menos normal,

La timectomia, en su via de acceso supraesternal es de técnica simple, so-
bre todo si respetando un criterio eminentemente anatémico, indispensable a
Juicio de los comunicantes, sélo se realiza la enucleasion sucesiva de los 16hu-
los, haciendo la llamada timectomia subtotal o subeapsalar, que tiende a res-
petar la -eipsula, por las graves consecuencias que un eriterio distinto puede
acarrear.

A pesar de lo dicho en cuanto a la téenica, siguen creyendo que la inter-
veneion es siempre de gravedad, atn en manosz tan experimentadas como las de
Veau y Olivier, que dan en su estadistica de 1912 una mortalidad del 35 9%;
¥ aunque estas cifras aparezean disminuidas en los trabajos de von Haberer y
de Marique, no pueden olvidarse, sin embargo, las consecuencias tardias sefia-
ladas por diversos autores desde los sintomas frustros de la caquexia hasta la
idiocia timopriva.

Sin desechar, pues, las probabilidades operatorias sobre el timo, creen con
el fundamento andtomo-clinico-quirirgico de su experiencia, que s6lo en casos
muy especiales, que constituyen excepeién, es aconsejable la intervencion qui-
rirgica.

Parotiditis supurada en un recién nacido

Dres. M. Pacheco y P. R. Cervini.—Se trata de un nifio de 6 dias, muy
febril, con una parotiditis supurada izquierda. Dias después hizo un absceso
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en la fosa supraclavicular derecha y mis tarde una hronconeumonia. Murié a
los 14 dias de edad. El germen hallado en el pus de la parGtida, que se con-
siguié a través de conducto de Stenon, por expresién de la glandula, fué el esta-
filococo. El mismo germen se hallé en el pus del absceso subeutineo y en el
hemocultivo realizado el dia de la muerte.

En suma, pues, una septicemia estafilocGecica con localizaciones miltiples
del mismo agente, de las que tuvieron una expresién clinica las parotidea, sub-
cutdnea y pulmonar.

El comunicante discute la patogenia posible de este caso, y concluye sefia-
lando dos consideraciones de aterés prictico: 1) la necesidad del cuidado higié-
nico de los pezones para evitar que la infeccién de las grietas, euando existen,
pueda propagarse a las glindulas salivares del lactante; y 2) la indicacion del
drenaje amplio del absceso parotideo una vez formado, por una amplia incision
exterior, desaconsejando la expresién de la glindula.

Discusién: Dr. Murtagh.—Hace dos meses hubo oportunidad de estudiar en
el Instituto de Maternidad, Servicio del Prof. Garrahan, a un recién nacido que,
afectado desde los primeros dias de vida de una lesién ulcerada a nivel de la
cara externa del muslo, hace al séptimo dia una pavotiditis derecha, seguida a
las pocas horas de la inflamacién de la parotidea del lado izquierdo. La expre-
sién de las glindulas determinaba la salida de pus por el conducto de Stenon.
El proceso llega a la formacién de sendos abscesos que se abren quirirgicamente,
dando salida a pus cremoso abundante, con estafilococos. Lentamente, el nifio
mejora de su proceso parotideo, recupera su buen estado general y llega a la cu-
racion definitiva.

Prof. Elizalde.—Se refiere a su trabajo sobre el tema, publicado en 1929
en colaboracién con el Dr. Beranger, basado en siete observaciones. En él dis-
cute la patogenia del proceso, que se produce en general en nifos con malas de-
fensas orgdnicas, débiles vitales, debilitados o enfermos graves, lo que hace pen-
sar que la infeccién se hace desde la boca. En cuanto a la conducta a seguir,
existe el prejuicio de la incisién precoz; esta incisién precoz puede ser peligro-
sa; es preferible esperar a que el absceso se haya formado para hacer la inter-
vencién quirdrgica. Con respecto al tratamiento por expresion de la glindula,
recuerda el caso de un nifio cuya parotiditis supurada curd por este procedimiento.

Dr. Cervini.—El easo del Dr. Murtagh no haria sino confirmar una de
nuestras conclusiones: la necesidad de una ineisién amplia.

Hidronefrosis congénita

Prof. M. Acuia y Dr. A. C. Gambirassi.—Nina de 2 aflos y medio, proce-
dente de Jujuy, que presentaba desde los tres meses un llamativo aumento del
tamano del abdomen que dié lugar a que se establecieran diversos diagndsticos.
Fuera de su padecimiento abdominal, siempre habia sido sana. Circunferencia
abdominal: 55 ems. Red venosa, discreta; vientre en obis, con ombliga promi-
nente. Tumoracién lisa, indolora, rvedondeada, tensa, venitente y de matitez
hidrica.
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En el hipocondrio izquierdo se veia y palpaba un relieve en forma de cordén
alurgado, de 8 a 10 ems. de longitud, en forma de herradura, con uno de sus
extremos libres. Proyectan las fotografias correspondientes.

Una primera radiografia revela la elevacién del diafragma por la tumora-
cion intra-abdominal y el levantamiento del corazéu; en otra radiografia con
enema baritado se encuentra una total transposicion del ciego, colon ascendente
Y transverso que han sido desplazados por la tumoracién hacia la izquierda de
Ia cavidad abdominal.

Se establece el diagnéstico diferencial con megacolon, enfermedad celiaca,
gran vientre raquitico, peritonitis tuberculosa, sarcoma del rifion. Diagnostica
una tumoracién, liquida (hidronefrosis o quiste del rifién), la nifia es operada,
extirpindose el apéndice que se encontraba en el hipocondrio izquierdo y la tu-
moracion que resulté ser una hidronefrosis con rifién laminado. El examen his-
telogico prueba el cardicter congénito de esta malformacion.

Los relatores creen de interés esta observacién, especialmente por la cir-
cunstancia de que la tumoracién, en su lento crecimiento determiné la total
tiznsposicion del ciego, colon ascendente y transverso, permitiendo por la gran
tension abdominal que el apéndice se hiciera visible, bajo la piel, a mvel del
hipocondrio izquierdo.

Discusién: Dr. F. Elizalde.—Tuvo oportunidad de observar a un lactante
de 3 meses de edad, que presentaba una gran tumoracién de abdomen, con tréin-
sito intestinal normal, sin fiebre. Al enema cpaco la sombra del colon a nivel
del dngulo hepitico se adelgazaba como si el tumor comprimiese este segmento.
Mal estado general. El nifio fallece al dia siguiente de su ingreso. Se trataba
de una hidronefrosis con gran dilatacién de uréteres que alcanzaba el diimetro
del intestino grueso.

Conservacion de substancias por desecacién (liofilo)

Dr. 8. Bettinotti.—El término liofilo ha sido usado por Reichel poara de-
signar el estado fisico de substancias biolégicas que, desecadas por un procedi-
miento especial, tienen la particularidad de redisolverse con gran facilidad en
igual cantidad de agua destilada, a la que le fuera extraida.

El procedimiento de desecacién ha sido perfectamente estudiado por Flos-
dorf y Mudd y permite conservar con todo su poder antitéxico durante aifios sue-
ros de distintas categorias y puede usarse también para la conservacién de liqui-
dos orginicos a los cuales se desea mantener con las caracteristicas vitales que
le son inherentes.

El producto es sometido primero a la congelacién ripida y a muy baja
temperatura, 78° bajo cero, y luego a la aspiracién de una bomba de alto vacio,
recogiendo el vapor de agua desprendido en condensadores especiales. Muestra
50 grs. de leche de mujer desecadas por ese procedimiento.
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DUODECIMA SESION CIENTIFICA: 27 de octubre de 1936

Presidencia del Prof. M. J. del Carril

Estrechez mitral, con comunicacion interauricular y embolia de la arteria
silviana en un nifio de 10 aiios

Prof. Dr. F. Bazin y Dr. K. Maggi.—Enfermo sin antecedentes heredi-
tarios de importancia. Entre sus personales, merece citarse una afeccion articu-
lar aguda a nivel de los miembros inferiores algunos meses antes de su enferme-
dad actual. Esta se manifiesta después de dos dias de prédromos caracterizados
por fiebre, dolor de garganta, coriza y malestar general, por un ictus con
fenémenos paraliticos. A su ingreso al Hospital de Nifios se observa un
rifio hipotréfico, estado de nanismo con infantilismo, palido, febril, disneico,
cen algunos sintomas bronquiales, deprimido, con conciencia conservada, y con
una afasia con hemiplejia derecha y pardlisis facial del mismo lado. Al examen
de su corazén, a la palpacién, frémito catireo diastélico, mis intenso en el de-
ctbito lateral izquierdo y a continuacién del mismo una vibracién mitral sistd-
lica (Bard) a nivel de la punta. A la percusién, dilatacion de cavidades deve-
chas. A la auscultacién, ritmo tipico de la estrechez mitral, el clisico ‘‘ru-fut-
tutd’’ con algunas pequeiias modificaciones. La radiografin muestra una auri-
cula izquierda dilatada y gran dilatacién de ambas cavidades derechas. Tipico
eicctrocardiograma de estrechez mitral por la amplitud, altura y bitidez del
accidente P.

La enfermedad evoluciona hacia la mejoria completa. Recupera la palabra al
mes de iniciado el proceso y a los dos meses sus pardlisis ya no existen, y la
marcha se haca sin mayor difieultad.

El diagnéstico de estrechez mitral no ofrece dudas. Los fenémenos nervio-
sus concomitantes hablan en favor de una embolia de la arteria silviana iz-
quierda aparvecida en el curso de un proceso intercurrente, posiblemente de ori-
gen  gripal.

Llama la atencién sobre la extrema raveza de este accidente emboligeno en
la estrechez mitral en el nifio y sobre todo en el nino varén.

Por una serie de consideraciones de orden radioldgico basadas en los fun-
damentales trabajos de Lutembacher, admiten la posibilidad de una concomitan-

cia de una comunicacion interauricular pero sin poderla afirmar categéricamente.

Phrpura trombopénica tratada con vitamina C

Dr. A. A. Rimoldi.—Nifio de 8 aios con el cuadro clinico completo de una
plrpura trombopénica erénica o morbus maculoso de Werlhof.

El tratamiento instituido consistié en la administracion oral Jde vitamina C
bajo torma de jugos de narvanja y limén a la dosis diaria de 3.500 U. L. de

vitamina C o sea 175 mgrs. de dcido asedrbico.
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Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

1. Influencia notablemente favorable de la vitamina C admimstrada por
via oral. ,

2.° Accidn evidente sobre las alteraciones de la crisis sanguinea (palque-
topenia, hipoproteinemia, prolongacién del tiempo de sangria e irrectractibilidad
del codigulo) .

3.2 Esta aceidn es transitoria, genérica, paracspecifica.

4. Accién nula sobre el estado de fragibilidad vascular.

Desechada la esplenectomia se aconseja continuar como f(nica terapéutiea
la administracién de jugos de frutas y como medicacion coadyuvante la habi-
tual de las anemias.

Discusién: Dr. Segers.—Cita el caso de una nifia eon parpura de Werlhof,
grave por la rebeldia de las hemorragias. En Mar del Plata se la sometié a
toda clase de medicaciones hemostaticas sin resultado. Sumamente anémica. Se
le instituye dieta con vitamina C y dcido aseérbico. A lag 24 horas se detienen

las hemorragias, curando perfectamente, sin otra medicacién que la vitaminica.

Paralisis postdiftérica en un lactante

Dres. E. Zucal y J. Picco.—Se refieren a un lactante de un afio que pre-
senta a la cuarta semana de una angina medicada con 60.000 unidades de suero
antidiftérico (en 3 inyecciones de 20.000 U. practicadas a las 24, 48 y 72 horas)
purilisis en foirma progresiva, comenzando por la pardlisis velopalatina y exten-
diéndose al facial, masculo de la nuca, de los canales vertebrales, y de las ex-
trémidades inferiores, con abolicién del reflejo rotuliano. Comprueban reacciones
de Sehik negativa, por lo que no conceptian necesario inyectar suero. Comprue-
ban también la existencia de bacilos de Loeffler en el exudado rinofaringeo. A
Iog 15 dias de iniciada la pardlisis enferma con 40°3, presentando el cuadro de
una neumopatia aguda que dura 8 dias, retrocediendo las pardlisis durante la con-
valescencia de este proceso, persistiendo solamente la abolicién del reflejo rotu-
liano. La réaccién de Schick se hace positiva a los dos meses de iniciadas las
parilisis.

Discusién: Prof. Del Carril.—Durante los afios en que tuvo a su cargo el
Servicio de Difteria del Hospital de Nifios, pudo adquirir una experiencia vasta
sobre las distintas formas de las pardlisis diftéricas. Tiene la impresion que
cuando éstas no atacan el plexo cardiaco el prondstico es favorable; en caso
centrario es malo. En cuanto a su tratamiento confirma la opinion de los que
pieconizan el empleo de la estrienina, que a su juicio debe administrarse a
dosis aGn mayores que las acostumbradas, tanteando siempre la tolerancia.

En algunos casos el suero se ha mostrado eficaz.

Respecto al tiempo de incubacién de las pardlisis diftéricas del velo las ha vis-
to aparecer muy a menudo contemporineamente con la angina, como nuevos
eiemplos de la deseripeion clisica de Trousseau. Las parilisis de los miembros
aparecen tardiamente, frecuentemente a los 15 6 20 dias.

Prof. De Elizalde.—Las *‘ parlisis anginosas’’, por inflamacién diftérica




de la mucosa vecina a los filetes nerviosos es muy temprana. Por otra parte, pue-
de encontrarse en inflamaciones faringeas de etiologia variada, eomo lo prueba
el caso que tiene actualmente en asistencia, de un nifio con angina uy violenta,
con investigacién de Loeffler y reaccion de Schick negativas, que presenta una
pardlisis del velo. \

La desdichada y conocida experiencia americana producida por un error de
lahoratorio que determiné la inyeccién de toxina diftérica pura en lugar de la
texina neutralizada que se queria inyectar con fines de inmunizacién, ha permi-
tido estudiar en forma experimental en el nifio las pardlisis diftéricas; el Prof.
Elizalde tuvo también en 1919 un caso semejante en sus primeras investigaciones
schre inmunizacién antidiftérica por mala compensacién de ia mezela toxina-av-
titoxina. En todos estos casos las parilisis se produjeron tardiamente, hasta
11/2, 2 y 3 meses después.

Dr. Segers.—Respecto a la precocidad de las parilisis postdiftéricas se adhie-
re a la opinién del Dr. Del Carril que es relativamente precoz. En lo que se re-
fiere a la acei6n del suero, recuerda el caso de un niiio que llegé a la sala con
pardlisis del velo; se le inyectaron inmediatamente 30.000 U. antitéxicas. Al
dia siguiente, hemiplejia, y al segundo dia, parilisis total. Actualmente em-
plea la estricnina.

Prof. Bazdn.—Ha observado los dos tipos mencionados, €l precoz y el tar-
dio; y el primero, sin tener que recurrir para explicarlo a lu acci6n de vecio-

Cad de la mucosa inflamada. Para el tratamiento usa estrienina.

b

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

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

El Maltosan, circanscribe su propaganda, tan solo dentro del
cuerpo médico y jamds se anuncia al pdblico.

MUESTRAS GRATIS A LOS SENORES MEDICOS

Unico concesionario: A. PERRONE
Cérdoba 2427 - Buenos Aires

:
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Cronica

Fué otorgado el premio Rawson de la A. M. A. al Dr. Saul L
Bettinotti

La Asociacién Médica Argentina, por intermedio del jurado
presidido por el Dr. Carlos Mainini e integrado por los Dres. Gre-
gorio Ardoz Alfaro, Manuel W. Carbonell, Santiago M. Costa y
Teodoro A. Tonina, ha otrogado el premio Guillermo Rawson, al
Dr. Sail I. Bettinotti, docente libre de Clinica Pediitrica y Pueri-
cultura, de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, por
su trabajo presentado, titulado ‘‘El Lactarium: Un organismo
médico - social .

Cabe hacer notar, que el jurado dejé constancia, ‘‘que en el
otorgamiento de distinciones de esta naturaleza, debe concederse
mds importancia a los trabajos que denuncien una idea o una la-
bor original, especialmente orientados hacia la prietica, que a aque-
lios que presenten una tarea de sintesis, de ‘‘mise au poit’” o de
recopilacion”’.

En efecto la obra tesonera del Dr. Bettinotti, es una realidad.
El primer Lactarium Municipal, funciona activamente desde hace
unos meses, por ordenanza del Ccnsejo Deliberante. Recientemente
en la Camara Legislativa, por iniciativa del senador Dr. Alfredo
Palacios, fué incorporado dicho Lactarium, después de una amplia
diseusion cientifica, a la ley de Maternidad e Infancia.

‘*Archivos Argentinos de Pediatria’ se complase en felicitar
a su Secretario de redaccién y alentarlo para que siga trabajando
con el entusiasmo de siempre en bien de la infancia.
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VIII Jornada Pedidtrica Rioplatense

En la ciudad de Montevideo se realizo, entre los dias 6 v 8 de
diciembre la VIII Jornada Pediatrica Rioplatense.

Asistieron en representacion de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, un ntmero crecido de asociados, algunos acompafiados de
SUS esposas.

Integraban la delegacion, entre otros los profesores Dres. Ma-
merto Acufia, Mario del Carril, Gregorio Ardoz Alfaro, Raul Cibils
Aguirre.

En el puerto de la ciudad balnearia fueron recibidos por un
nucleo distinguido de Pediatras Uruguayos, entre los que se encon-
traban los Profesores Dres. José Bonaba, Victor Zerbino, Alfredo
Rodriguez Castro.

El primer acto que se llevd a eabo, consistié en colocar la pla-
ca recordatoria que la Sociedad Argentina de Pediatria conducia
para el sepulero que guardan los restos del Maestro Morqguio. Du-
rante éste acto, hizo uso de la palabra el Profesor Dr. M. Acuiia,
quien con sentidas frases puso de relieve, una vez mis, los dones que
contribuian a formar la personalidad tan destacada del extinto Pro-
fesor. En homenaje a su memoria solicité un momento de silencio.

Luego se dié comienzo a la ejecucion de los actos acordados si-
guiendo el programa que a continuacion se transeribe:

PROGRAMA GENERAL

Domingo 6

A la hora 8: Recepeion en el puerto (Muelle A).

A la hora 9 y 30: Visita al Dispensario Central del Servicio de Asisten-
cia y Preservacion Antituberculosa (Durazno 1242).

A la hora 10: Visita a la Policlinica Infantil del Dispensario Antituber-
culoso N.° 9 (Hospital ‘‘Fermin Ferreira’’, Larrafiaga 1380).

A la hora 10 y 30: Visita al Preventorio de la Liga Uruguaya contra la
Tuberculosis (Larrafaga 3730).

A las 11 y 30: Visita al Sanatorio de Cura *‘‘Gustavo Saint Bois'' (sec-
c¢ién nifos (Colmén s/n,, Colén).

A la hora 13: Almuerzo otrecido por el Consejo del Nifo, en ¢l Restau-
rant Municipal del Parque ‘‘General Rivera'’.

A la hora 15: Visita a los hogares nuevos de la Colonia E. de Menores
(Sudrez) .
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Lunes 7

A la hora 9: Visita al Consejo del Nifo (25 de Mayo 520).

A la hora 9 y 30: Visita al Ministro de Salud Pablica (Av. 18 de Ju-
lio 1884).

A la hora 10: Sesién cientifica en el CLUB MEDICO (Av. 18 de Julio
1270), descubriéndose previamente un retrato del Prof. Morquio, en el Salén
de Actos de aquel.

A la hora 12 y 30: Banquete ofrecido por la Sociedad de Pediatria de
Montevideo (Restaurant ‘‘El Rerito’’, Parque Rodd)

A la hora 16: Sesién cientifica en el CLUB MEDICO, (Av. 18 de Ju-
lio 1270).

Martes 8
A la hora 12: Almuerzo en la Barra de Santa Lucia.
A la hora 22: Despedido en el Puerto.

Informes of.c.ales
*Transfusiones de sangre en Clinica Infantil. Técnica, indicaciones Yy resulta-
dos generales’’.—Relatores: Prof. Dr. M. Acuiia y Dr. J. Garcia Oliver
(Buenos Aires).
““Bstudio de la deshidratacion de origen celular en el lactante’’.—Relatores:
Prof. Dr. S. E. Burghi y Dr. A. U. Ramoén Guerra (Montevideo) .
‘“Problemas actuales sobre enfermedad de Heine-Medin’’.
A) ‘‘Sintomatologia y epidemiologia’’.—Relatores: Prof. Dr. R. Cibils
Aguirre y Dres. J. C. Saguier y J. Calcarami (Buenos Aires).
B) ‘‘Las modificaciones del liquido cefalorraquideo’’.—Relatores: Prof.
M. J. del Camril y Dr. B. B. Martinez (Buenos Aires).
““La colapsoterapia en la tuberculosis pulmonar del nino. Newmotérax, [reni-

cectomias, plastias’’.—Relatores: Dres. Pedro y Héctor Cantonnet Blanch
(Montevideo) .

En todos estos actos, enunciados, pasose de manifiesto la obse-
Guiosidad exquisita y la cordialidad amplia y distinguida de los Pe-
diatras Uruguayos.

Los trabajos presentados por los médicos uruguayos han sido
publicados en ‘‘Archivos de Pediatria del Urugunay’” N.” 11, mes
de noviembre 1936.

Los trabajos presentados por los médicos argcentinos serdn pu-
blicados en esta revista.
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II Congreso Internacional de Proteccion a la Infancia

Kl presidente de la Sociedad Italiana de Pediatria, Prof. G.
B. Allaria, comunica que el II Congreso Internacional de Prote-
ceibn a la Infancia tendra lugar en' Roma en octubre del corriente
ano. '

Los temas generales somn :

Primera Seccion higiénicosanitaria

1) Medidas de previsién contra la mortalidad de los lactantes por en-
fermedades de la nutricién.

2) La institucién de colonias climatéricas para la edad pre-escolar.

3) La asistencia sanitaria de los hijos de europeos en los territorios
coloniales.

4) La educacién fisica en la edad escolar.

5) Medidas de previsién contra la inferioridad sanitaria de los ilegitimos.

Segunda Seccién Juridicosocial

1) La previsién social en relacién a los menores y los acuerdos inter-
nacionales.

2) El destino de los hijos en caso de anulacién o disolucion del muatri-
monio, desde el punto de vista juridico y social.

3) La tutela juridica de los menores en los tratos internacionales.

4)  En qué modo el legislador puede intervenir para traducir en acto los
principios de la declaracion de Ginebra.

5) La asistencia obligatoria de la madre y de los hijos ilegitimos.

Los idiomas oficiales del Congreso son: alemén, espaifiol, franeés, inglés,
italiano.

El espacio miximo de que podréin disponer los Autores en las Actas del
Congreso serdim:

Para cada relator 5000 palabras, que corresponden a unas 15 piginas de
imprenta, 20 x 10.

Para cada correlator 1500 palabras, que corresponden a unas 4 pdginas
de imprenta 20 x 10.

Para cada c¢omunicacién individual 700 palabras, que corresponden a
unas 2 paginas de imprenta 20 x 10.

Para los que intervengan en la discusién 350 palabras, que corresponden
a una pigina de imprenta de 20 x 10,

Los trabajos podrin ser enviados hasta el 30 de mayo.



